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INTRODUCC!ON. 

El prop6sito de efectuar este trabajo es con el fin de­
dar una orientaci6n de los problemas cardiacos más frecuen-­
tes que pueden presentarse en el consultorio áental, que coa 
ciernen a la pr!ctica de la Odontolog!a general en pacientes 
ambulator.ios. 

No es mi intenci6n escribir un tratado sobre enfe?:meda­
des card1acas, sino presentar un panorama general tratando -
de cumplir los siguientes objetivos: 

PRIMERO: Dar algunos puntos importantes de la idiosincracia 
de las cardiopat!as más frecuentes, 

SEGUNDO: Proporcionar annas al odont6logo de práctica 9ene­
ral que le ayuden a diagnosticar cada una de estas 
patolog1as, 

TERCERO: Mostrar al profesionista la manera adecuada para -
controlar las situaciones de urgencia en el consu,! 
torio, y 

CUARTO: Enseñarle sus limitaciones dentro de esta &rea. 

...... 



SISTEMA CIRCULATORIO. 

CORAZON. 

Es un 6rgano muscular formado por dos mitades, el cora­
z6n derecho y el coraz6n izquierdo. Cada mitad tiene dos -­
partes: un dep6sito en el cual se reGne la sangre procedente 
de las venas, y una bomba que manda la sangre hacia una art~ 
ria. El reservorio en cada caso se llama auricula, y la bo!_!! 
ba, ventriculo. Por lo tanto el coraz6n como 6rgano está -­
formado por la mitad izquierda con auricula y ventriculo iz­
quierdos y la mitad derecha con aur1cula y ventriculo dere-­
chos. 

La auricula derecha, que recibe la sangre de las venas­
provinientes de todas partes del cuerpo, excepto los pulmo-­
nes, se vac!a en el ventriculo derecho. Este ültimo impulsa 
la sangre hacia las arterias pulmonares y los pulmones, don­
de se libera el bi6xido de carbono (que pana al aire de los­
pulmones) y se absorbe oxigeno procedente de ellos. La san­
gre as1 renovada sigue por las vanas pulmonares hacia la au­
r!cula izquierda del coraz6n, y de ahi al ventr!culo izquieE 
do que la impulsa hacia la aorta. La aorta y sus ramas la -
llevan a toda la economia. 

Cada ventriculo tiene algunas c~racter!sticas de saco.­
Pero el ventriculo tiene paredes gruesas, constituidas por -
mGsculo cardiaco. En segundo lugar, e! extremo de cada saco 
está cerrado he;rméticarnente, solamente con dos aberturas: -­
una de ellas lo une a la aurícula correspondiente en la cual 
se acumula la sangre y está cerrada por una válvula de ingr~ 
so. La otra abertura va a parar a la arteria; en el caso -­
del ventr!culo derecho a la arteria pulmonar, y en el caso -
del ventriculo izquierdo a la aorta. 
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La conexi6n entre el ventriculo y la arteria en cada e~ 
so está guardada por la válvula de salida. T.~s vál~n~las son 

más o menos del tipo de coagajo pasivo; que se abran o cie-­
rren dependerá de las presiones relativas a cada lado de las 
mismas. 

Cuando el ventrículo está lleno de sangre la pared mus­
cular se contrae, lo cual exprime la sangre a travás de la -
v~lvula de salida hacia la arteria que sale de dicho ventri­
culo. Cuando el ventriculo acaba de contraerse y empieza a­
relajarse, la válvula de salida se cierra, porque la presi6n 
en la parte arterial ahora es mayor que en el ventriculo. 

La aurícula a cada lado tambi6n tiene en su pared músc~ 
lo card!aco; la contracci6n de este músculo junto con el h~ 
cho de que el ventriculo está relajado, hace que pa presi6n­
en la auricula sea mayor que en el ventriculo, de manera que 
se abre la v~lvula de ingreso y la sangre que se acumula en­
la aur!cula es exprimida hacia el ventrículo. Este luego -­
vuelve a contraerse; eso cierra la v§lvula de entrada y abre 
la válvula de salida y la sangre, una vez m5s, es impulsada­
hacia el lado arterial de cada circulaci6n. 

CAVIDAD PERI~~ICA. 

El coraz6n se halla recubierto de una membrana de teji-

do conectivo fibroclántico revcntido de una capa ~nic3 de m~ 
sotelio que recibe el nombre de epicardio (epi, encima). El 
coraz6n as! protegido está rodeado de otra membrana fibroe­
lástica, revestida de mesotelio, el pericardio {peri, alred~ 
dor}. Entre el pericardio y el epicardio hay un espacio po­
tencial o cavidad pericárdica, que normalmente contiene 5,0., -

ml. de liquido lubricante. El epicardio en la base del cara 
z6n se continúa con el pericardio. El líquido lubricante -­
que se halla entre las dos capas mesoteliales que revisten -
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el pericardio y el epicardio permite que el corazón se de$•­

place libranente durante la contracci6n y la rélajaci6n. 

MIOCARDIO. 

La parte muscular y más gruesa de la pared del coraz6n­
se halla situada debajo del epicardio. Está compuesta de -­
músculo cardiaco. El mGsculo cardiaco está formado por célu­
las pequeñas, con estr!as transversales menos notorias y s6-
lo se encuentran en el corazón. Tambi~n, como el músculo l! 
so es involuntario y en condiciones de normalidad la fatiga­
muscular no existe. 

ENDOCARDIO. 

Esta ~embrana constituye un revestimiento completo para 
las cavidades auriculares y ventriculares; recubre todas las 
estructuras que se proyectan en el interior del coraz6n (vS! 
vulas, cuerdas tendinosas y músculos papilares) • Tiene tres 
capas: la más interna formada por tejido conectivo fino re­
vestida de endotelio continuo; la in.~ediata (capa media) que 
es la más gruesa. Está fonnada por tejido conectivo denso -
con bastantes fibras el~sticas: y la tercera capa o e.xterna­
que est& formada por tejido conectivo que está dispuesto 
i.rregular.mente. 

ARTERIAS Y VENAS. 

Son los conductos por los que circula la sangre que sa­
le del coraz6n y que son de mayor a menor diámetro en las ªE 
terias, para llevar la sangre a todo el organismo hasta los­
capilares y de ah1 regresar al coraz6n por conductos de me-­
nor a mayor diámetro, que son las venas. 
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VASOS LINFATICOS. 

Son aquellos por los que circula la linfa y tienen su ~ 
rigen en los lagos linfáticos de los 6rganos del cuerpo y -­

van a terminar, por di~etros de menor a mayor al gran canal 
torácico y a la gran vena linfática que va a desembocar a -­
las venas cercanas al coraz6n para mezclarse con la sangre y 

llegar asi a la aur!cula derecha. 

PRESION ARTERIAL SISTOLICA Y DIASTOLICA. 

La presi6n dentro del sistema arterial generada por la­
contracci6n del ventriculo, que se denomina presi6n arterial 
sist6lica (s1stole, algo que se contrae), y es ligeramente -
mayor que el valor medio de la presión conservada por el te­
jido elástico distendido de las paredes arteriales entre las 
contracciones del coraz6n; ésta última se denomina presi6n -
diast6lica (diástole, dilataci6n). La función de conservar­
la presi6n arterial durante la diástole la ofectüan princi-­
palmente las arterias mayores del cuerpo, porque son las ún! 
cas que tienen paredes fo:cmadas principalmente de elastina. 
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FIEBRE REUMATICA. 

DEFINICION. 

Se trata de una enfermedad febril que parece constituir 
una enfe:cmedad de tipo hipersensibilidad frente a una infec­
ci6n por estreptococos beta hernoliticos del grupo A, genera!_ 
mente situada a nivel de una faringitis, dando lugar a lesi~ 
nes de sistema nervioso, tejidos subcutáneos, articulaciones 
y con mucha frecuencia, coraz6n. 

ETIOLOGlA. 

Los estreptococos beta hemol!ticos del grupo A, que son 
habituales en boca y faringe. 

ANATOMIA PATOLOGICA. 

Existe una erupci6n eritematosa durante el ataque agudo. 
Hay predilecci6n especial por el tejido conectivo, formando­
pequeñas masas fibrosas subc4táneao, de forma oval, conocí-­
das como n6dulos reum~ticos en laG muñecas y en los tobillos 
y constituyendo el cuerpo de Aschoff en el miocardio. 

FISIOLOGIA Y QUIMICA PATOLOGICAS. 

Se ha comprobado por análisis clectrofor6ticos y cl1ni­
cos que aumenta la concentraci6n de diversas fracciones pro­
te1nicas de la sangre, incluyendo f ibrin6geno y globulinas -
alfa y gamma. La cifra de leucocitos es alta. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Los primeros stntanas de la fiebre reumática pueden ser 
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una corea, una carditis aguda, una artritis reum~tica o la !! 
parici6n de n6dulos subcutáneos típicos. El paciente se qu~ 
ja de dolor de garganta, está agitado y su temperatura osci­
la entre 37.8 y 38.8º c. Existe una erupci6n eritematosa -
durante el ataque agudo. La artritis reumática se caracter,!_ 
za por lesj.ones en diversas articulaciones sucesivamente¡ -­
las articulaciones se vuelven rojas e hipersensibles. suele 
afectar muñecas, tobillos, codos y rodillas. Los nódulos -­
remnáticos producen un dolor moderado. 

En la mayor parte de los casos, existen grados varia--­
bles da carditis aguda, y entre 25 y 50% de los pacientes -­
conservan lesiones cardíacas permanentes. tas lesiones val­
vulares afectan casi siempre la válvula mitral (99% de los -
casos de lesi6n cardiaca} ocasionando un grado variable de 
insuficiencia y estenosis. Las lesiones mioc~rdicas produ-­
cen fibrosis del miocardio y disminución de la reserva card! 
aca. La pericarditis adhesiva que puede aparecer limita to­
dav:!a mfis la función del corazón. 

MANIFESTACIONES CLINICAS DIVERSAS. 

La participación del pulmón oriqina un tipo de Neumoni­
tis. El dolor abdominal, no acompañado de artralgias o ar-­
tritis. Este s1ntoma se observa sobre todo en niños. El e-

ritema nudoso es otro transtorno cutáneo. Lu corc~ puede o-
currir en combinación con otros s1ntomas de fiebre reum~tica. 
s!ntomas generales: anorexia, p6rdida de peso, debilidad y -

fatiga fticíl. 

ELECTROCARDIOGRAFICO. 

La molestia o dolor precordial es s!ntoma frecuente, -­
que suele reflejar enfermedad mioc5rdica m§s quo pericardi-­
tis. Los soplos card!acos aparecen durante la faso aguda. -
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Los transtornos del sistema de conducci6n se descubren sobre 
todo mediante el electroQardiograma. Es la prolongaci6n del 
intervalo P-R en el electrocardiograma que refleja retraso -. 
en la transmisi6n de la excitaci6n desde la auricula al ven-
triculo. 

Los datos radiográficos quizá carezcan de .importancia -
en la fiebre reumática aguda, a menos que la miocarditis sea 
tan grave que origine dilataci6n de las cavidades del cora-­
z6n. 

DATOS DE LABORATORIO. 

a) HEMATOLOGIA.- Las alteraciones que se observan en los leu 
cocitos, con un número total entre 12,000 y 24,000 por m!_ 

l1metro c~bico. 

b) ANALISIS DE ORINA.- Se observan caracter!sticamente en la 

nefritis hemorr!gica aguda. 

DIAGNOSTICO. 

En la fonna clásica de la fiebre reumáttca el diagn6stf. 
co no tiene dificultad. Cuando se observa un paciente con -
fiebre, poliartritis migratoria, s1ntanas indudables de car­
ditis y eritema marginado tres meses despu~s de una faringi­
tis intensa, no cabe duda acerca del diagn6stico. 

cuando el diagn6stico no es muy claro pueden usarse 
pruebas de laboratorio, siendo entre éstas la más empleada y 

mSs práctica para uso general, la medici6n de la velocidad -
de sed.imentaci6n y titulo de antiestreptolisinas o. La con­
centraci6n de antiestreptolisina •o• está netamente aumenta­
da (más de 150 unidades por mil!metro), en el 85\ o más de -
los pacientes con fiebre reumática. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Entre las enfermedades que deben tenerse presentes en -
estos casos h§llanse las siguientes: enfermedad respiratoria 
alta cr6nica, amigdalitis cr6nica, brucelosis y monomucleo-­
sis infecciosa. 

El diagn6stico puede establecerse fScilmente extrayendo 
liquido de la articulaci6n enferma para examen bacteriol6gi­
co. Entre otras infecciones bacterianas agudas, la bactere­
mia estafilicocica aguda trunbi~n puede simular la fiebre reu 
mática. 

La artritis rewnatoide cr6nica, especialmente en los -­
primeros meses de la enfermedad, antes que el proceso se ha­

ga crónico y resulte manifiesta la 1ndole extensa del trans­
torno articular, debe diotinguiise de la fiebre reumática. 

Entre los estados patológicos menos frecuentes, algunos 
casos de periarteritis nudosa y de lupus eritematoso disemi­
nado pueden confundirce con fiebre reumática. La endocardi­
tis bacteriana subaguda aparece sobre todo en personas con -
vdlvulas previamente afectadas por la fiebre rcu.~~tica. 

PRONOSTICO. 

El peligro de aparici6n de lesi6n cardíaca pel:'manente -
en el 25 a 50% de los casos. 

La muerte en fase aguda de la primera crisis es rara, -
pero la frecuencia de los fallecimientos aumenta con las re­
cidivas en las cuales el proceso agudo se superpone a una le 
si6n cardíaca permanente. 

El pron6stico a largo plazo depende sobre todo de la !n 

- B -



dole y grado de la participación cardiaca. Sin embargo, no­
hay edad alguna en la cual el paciente reumático pueda consf 
derarse libre de la amenaza de recidivas despul!?s de una in-­
fecci6n con estreptococos hemolíticos. 

La predisposici6n a la endocarditis bacteriana es otro­
factor que influye en el pronóstico lejano de la fiebre reu­
mática .. 

TRATAMIENTO. 

Durante la fase febril aguda de la fiebre reum~tica el­
tratam:tento general será el mismo que el de otras enfermeda­
des febriles (reposo en cama, tratamiento sintanatol6gico). 

E1 tratamiento conservador requiere continuar el reposo 
en cama mientras persistan signos de actividad de la enferme 
dad .. 

Una vez diagnosticada la fiebre reumática por vez prim!_ 
ra hay que proceder al tratamiento penicil!nico para elimi-­
nar estreptococos hemol!ticos. De preferencia se adnlinistr~ 
rá la penicilina por v1a parenteral, en dosis de 300 000 U.I. 
de penicilina proca!nica una vez al d!a en los niños y dos -
veces en los adultos durante siete a d!ez d!as. También pu~ 
de emplearse una dosis única de 1 200 000 u~r* de penicilina 
benzat!nica de acci6n prolongada. 

El tratamiento sintom!tico de la fiebre reumática se -­
lleva a cabo con salicilatos o con un corticosteroide: cortf 
sona o uno de los creados más recientemente, de gran activi­

dad antinflamatoria. 

Los salicilatos.- Pueden administrarse an fo:cma d~ ácido a­
cetilsalic11ico o salicilato s6dico en dosis total de 0.15 g. 
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por Kg. de peso por día, que puede variar desde 3 g. en ni-­
ños pequeños a 10 g. o m&s en los adultQs. 

Duración del tratamiento.- La dificultad en determinar cual 
sea la mejor duración del tratamiento es la misma para todos 
los f~rmacos empleados. 

PROFILAXIS. 

Prevención de las recidivas en una persona reumática, -
depende de evitar las infecciones estreptoc6cicas. Todos -­
los reumáticos debieran recibir tratamiento profiláctico so!!_ 
tenido durante toda la edad escolar y durante los cinco años 
por lo menos, que siguen a la 1'.iltima crisia de la enfermedad. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Taran óbserv6 que la gravedad y el n6mero de caries den 

tales en un grupo de niños reumáticos eran mucho mayores que 
en sus hermanos y hermanas sin fiebre rau~ática. 

Holtz y Friedman describieron una eru_,a16n hemorrágica­
en boca y garganta de pacientes con fü:, · r !<:.;-:i5ti~a. Las -

lesiones consisten en manchas rojas ciret.Ldres, profundas, -
cuyo tamaño varia desde puntos pequefios hasta 2 nim. de dimn~ 
tro. Suelen encontrarne en la mucoou de las meJillas, alre­
dedor de la abertura del conducto de Stenon, pero trunbi~n -­
las hay en paladar blando, ragi6n sublingual, úvula y borde­

de la lengua. 

RECOMENDACIONES GENERALES PARA LA PROTECCION DURANTE LAS IN­
TERVENCIONES DENTALES Y LA CIRUGIA BUCAL. 

En los pacientes afectados de cardiopat!a rewnática o -
" 

cong~nita que vayan a scmeternc a intervenciones dentales o~ 

- 10 -

1 



maniobras quirúrgicas en oaviñad bt~ca!, el fá...'"':aco da elcc~ 

ci6n es la penicilina. 

ESQUEMAS TERAPEUTICOS SUGERIDOS. 

a) Penicilina bucal. e intramuscular.-

D!a de la intervenci6n. Se administran 500 000 O .. I. de -
penicj_lina G amortiguada o de fonoximetilpenicilina (penf 
cilina V) por v:ta bucal, cuatro veces al. di'.:a.,. y 600 000 -
U.I .. de penicilina cristalina. íntramuscnlax: urut hora an-­

tes de la int.e.rvenci6n. Si se prefiere,. se pueden dar --
600 000 U.I. de penicilina p:roca1nica el d!a de la sesión 
y otras 600 000 u.r. de penicilina cristalina una o dos -
horas. antes de la intervenci6n. 

Durante los dos d!<rs que si9Uen a la intervención.. Se -­
dan por v!a bucal, cuatro veces al d!a, 500 000 u .. r .. de -
penicilina G amortiguada o de fenoximetilpenicilina (pen! 
cilina VO. 

b) Penicilina bucal.-
Por ciertas consideraciones prácticas, algunos m~dicos y­
dentistas utilizan exclusivamente penicilina bucal cuando 
saben que pueden contar con la colaboraci6n del paciente. 

Cada dosis buc~l: 500 000 U.I. de penieilina G amor­
tiguada o de penicilina v. Esta dosis se administra cua­
tro veces al d!a de la intervenci6n, y dos veces los d!as 
siguientes. Debe administrarse una dosis adicional una -
hora antes de la intervenci6n. Los pacientes deben in~-­
ciar esta terapéutica ocho horas cuando menos antes de la 
intervenci6n. 

PRECAUCIOÑ""ES. Para los pacientes sensibles a la penicil! 
na, se utiliza critromicina~ 250 mg. por v!a bucal en ca-
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da ocasión para niños grandes y adultos; para niños pequ~ 

ños, 40 mg. por Kg. y por d!a, en cuatro dosis, sin pasa~ 
de 1 g. por dia. 
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ENDOCARDITIS. 

DEFINICION. 

Se define la endocarditis como la inflamaci6n del endo­

cardio, es decir la membrana que chbre por dentro las cavid~ 

des del coraz6n. Las válvulas cardiacas que son estructuras 

endocard!acas especializadas están caracter!sticarnente afec­

tadas. Hay dos clases de endocarditis,. bacterianas y abacte 

rianas. 

1.- Abacterianas: 

a) Tromb6ticas simples (no reumáticas). 

b) Asociadas con lupus eriternatoso diseminado. 

c) calcificadas {calc5rt)as). 

2.- Bacterianas: 

a) Agudas (malignas) producidas por microorganismos pio­

genos. 
b} Subagudas (endocarditis lenta) producida por microor­

ganismos de poca virulencia, especialmente estreptoc2 

ces no hemol1ticos. 

ENDOCARDITIS NO BACTERIANAS. 

1.a) Endocarditis tromb6tica simple. Es la denominaci6n a-­

plicada a las lesiones de las válvulas del coraz6n cons 

tituidas por ulceraciones as6pticas y vegetaciones trom 

b6ticas. No da sin tomas y signos exclusivos. Tampoco­

suele producir soplos intensos. Todo esto dificulta -­

considerablemente el diagn6stico en vida. 

1.b) Lupus eritematoso diseminado. Es una endocarditis ve-­

rrugosa descrita por Libman y Sachs que ahora se consi-
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dera expresión del lupus eritematoso diseminado. 

l.c) Enfermedad de válvulas calcificadas. Se creía que esta 
clase de lesi6n resultaba únicamente de animalias ater!?_ 
matosc;.s o de valvulitis reumática, pero ahora se ha. añ~ 

dido a la serie de causas de la cardiopatía calcárea, -
la endocarditis bacteriana curada. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA. 

La clasificaci6n acostumbrada de endocarditis bacteria­
na en aguda y subaguda es segfin la rapidez de evolución de -
la enfennedad. En los casos t!picos se debe a Streptococcus 
viridans. 

PATOGENIA. 

La enfennedad afecta principalmente a pacientes con le­
siones valvulares reum~ticaa o sifilíticas, o que sufren de­
fectos cardíacos o vasculares cong~nitos. (Se implantan en­
válvulas que conservan ligeras cicatrices). 

Las bacterias quo circulan en el torrente sangu1neo se­
alojan en un nido de fibrina en la superficie de las cicatr! 
ces valvulares. En estos lugares se multiplican, invaden la 
substancia del endocardio y al depositarse m~s fibrina prod~ 
cen las vegetaciones típicas de la enfermedad. 

BACTERIOLOGIA. 

El estreptococo no hemolítico origina del 60 al BO% de­
los casos {principalmente el estreptococo viridanG). El t6r 
mino no hemol!tico indica todos los estreptococos que no son 
del grupo AB hemol!ticos. 
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ANATOMIA PATOLOGICA. 

En los casos t1picos las vegetaciones de la endocardi--
• 

tis bacteriana suelen aparecer en las válvula& mitral y a6r-

tica y están fo:onadas por masas friables de fibrina, bacte-­

rias y material valvular necrosado. Por lo regular se obseE 

va fibrosis y tendencia a la cicatrizaci6n aun en casos sin­

tratar, con imagen histol6gica de lesión t6rpida salvo que -

intervengan microorganismos pi6genos. La válvula a6rtica es 

particularmente vulnerable para destrucción rápida produci~!!, 

dose insuficiencia cardíaca a pesar de la curaci6n bacterio-

16gica. 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO. 

La enfermedad ocurre en todas las edades y sin preponde 

rancia de sexo, es relativamente rara antes de los cinco a-­

ños y tiene frecuencia máxima entre los 20 y los 40 años~ 

Generalmente los primeros s1ntanas son vagos e interc~ 
biables de manera que re'Sulta dif1cil el descubrimiento tem­
prano. Por lo tanto una fiebre inexplicable de m!s de una -
semana a diez d1as de duraci6n, en un paciente con un soplo­

card!aco debe hacer sospechar endocarditis bacteriana y obl!_ 

ga a obtener hemocultivos. 

S1ntomas ligeros pero persistentes de f ebricula, males­

tar, anorexia, fatiga fácil o cualquier s1ntoma poco frecue!! 

te que tendr!a muy poca significaci6n en un paciente estoico. 

En caso de infecci6n bien establecida pueden aparecer -

n6dulos dolorosos de la dimensi6n de un ch1charo (guisante)­

denominados n6dulos de Osler en los extremos de los dedos de 

manos y pies, al igual que los brotes de petequias en piel o 

mucosas. 

- 15 -

.. 



Pueden producirse también finas lesiones hanorrágicas -
lineares debajo de las unas de manos o pies. 

Las eI11bolias cerebrales producen toda clase de signos -
neurol6giccs, insuficiencia cardiaca, tanto transitorios co­
mo permanentes. La cefalea grave y persistente, sobre todo­
si se acompaña de signos de irritaci6n men1ngea, suele indi­
car hemorragia de alg6n aneurisma mic6tico que probablemente 
cause la muerte. 

Casi siempre se perciben soplos cardiacos de importan-­
cía pero en ocasiones el rtnico signo de anomal1a cardiaca es 
un soplo sist6lico ligero. 

S6lo se confirma el diagnóstico mediante hamocultivo P2 
sitivo pero serta imprudente aplazar el tratamiento hasta h! 
her identificado los microorganismo por cultivo si el cuadro 
cl1nico permite el diagn6stico de endocarditis y el estado -
del paciente es grave. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La enáocarditis bacteriana debe distinquirne da muchas­
enfermedades que evolucionan con fiebre de larga duraci6n -­
por ejemplo: Brucelosis, Tuberculosio, y Micosis: afecciones 
neopl~sicas, especialmente los linfomas y enfermedades vasc~ 
lares difusas o rnesenquimatonas del qrupo del lupus eritema­
toso y la periarteritis nudosa. La m5s dificil de distin--­
guir es la fiebre reum5tica lat2nte, no s6lo porque pueden -
parecerse mucho cl1nicamente sino también porque pueden coin 
cidir en el mismo enfermo. 

LABORATORIO. 

Tarde o temprano se obtiene hemocultivo positivo en el-
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90% de los casos, sin embargo el hemocultivo puede permane-­
cer negativo durante semanas aún en presencia de infección -
activa. En general los estreptococos no hemol!ticos suelen­
desarrollarse en el cultivo al cabo de unos d!as. El número­
de gl6bulos blancos suele ser elevado. 

TRATAMIENTO. 

El objetivo principal debe ser erradicar las bacterias­
de las vegetaciones. ta experiencia ha demostrado que el -­
tratamiento con bacteriostdticos como sulfamidas o antibi6ti 
cos de amplio espectro, cloranfenicol y tetraciclinas s6lo -
logra .remisi6n temporal de los síntomas con muchas reca1das. 
Por otra parte, la experiencia con bactericidas como petlici­
linas, estreptomicinas y bacitracinas solos o combinados ha­
sido más satisfactoria. 

La penicilina sola no suele tener ~xito en las endocar­
ditis enterococicas como tampoco loa antimicrobianos de am-­
plio espectro. La terapéutica que ha resultado más eficaz -
es la combinaci6n de penicilina a grandes dosis (10 a 100 m_:f. 
llones de U.I.) con estreptomicina (1 a 2 gr. diarios). El­
tratamiento debe prolongarse de cuatro a seis semanas. 

PROFIL.rotIS. 

Todo enfermo con cardiopatía valvular por mínima que -­
sea corre el peligro de contraer endocarditis bacteriana ca­
da vez que sufra bacteremia. Toda operación en campo infec­
tado especialmente extracción de dientes, amigdalectom1as, 
manipulaciones instrumentales en las vías genitourinarias, -
etc. significa peligro real. Entonces hay que administrar 
penicilina en dosis de 2 millones de U.I. diariasr empezando 

unas horas antes de intervenir y continuando hasta 48 horas­
despu~s, por lo menos. 
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PRONOSTICO. 

La endocarditis bacteriana no tratada tennina indefecti 

blemente en la muerte, aunque los enfermos pueden sobrevivir 

a veces hasta dos años gracias a las medidas de sost~n. Ac­

tualmente resulta posible erradicar la infecci6n en el 90% -

de los casos. 

MEDIDAS PROFILACTICAS ACONSEJADAS PARA LA DISMINUCION DE LAS 

BACTEREMIAS POSTEXTRACTIVAS Y PARA EVITAR LA APARICION DE EN 

DOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA. 

1.- Debe interrogarse al paciente buscando antecedentes de -

fiebre reumáticat corea o "Enfermedad del coraz6n~ con 
lesiones de vSlvulas. 

2.- Si existen estos antecedentes, es preciso consultar con­

el médico tratante. En caso de lesiones valvulares de-­
mostradas, el médico debe vigilar y ordenar la adminis-­

traci6n profiláctica de antibi6ticos. Es posible red.u-­

cir la bacteremia aumentando la concentraci6n de antibi~ 
ticos en la saliva. se recomienda la antibioticoterapia 

profiláctica antes de las intervenciones quir~rgicas en­

tados los pacientes de más de 50 años. 

l.- La anestesia debe ser local. 

4.- Se l.impia mecánicamente, con todo cuidado, el surco gin­

gival que se trata lue<Jo m~dica'mente. La mejor manera -

de esterilizar esta zona es la cauterizaci6n por sustan­
cias quimicas o calor. 

5s- Las maniobras quir6rgicas deben producir el menor trauma 

tismo posible. 
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INFARTO MIOCARDICO AGUDO. 

DEFINICION. 

El infarto mioc!rdico agudo es un sindrome clínico re-­

sultante de la brusca supresi6n del riego sanguíneo para el­
miocardio. 

ETIOLOGIA. 

Se debe a disminuci6n de la luz de alguna de las arte-­

rías coronarias o de sus ramas, por formaci6n de trombos, a! 
teraciones arterioescler6ticas que afecten estos vasos o sus 
desembocaduras, y en ocasiones, embolias. 

La trombosis secundaria a la ateroesclerosis, es la cau 

sa de más del 75% de los casos de infarto de miocardio. 

ANATOMIA PATOLOGICA. 

La hemorragia de la intima (es una placa ateroescler6t.!_ 

ca) muchas veces es factor importante o contribuyente de la­

oclusi5n. El trombo puede ocurrir a poca distancia (5 mm. o 
menos) y afecta una arteria coronaria importante en su por-­

ci6n proximal. El infarto incluye predominante o casi excl~ 
sivamente la superficie anterior o diafragmática (inferior)­

del ventriculo izquierdo, pero en cualquier caso puede exte~ 
derse hasta la pared lateral, o puede afectar predominante-­

mente dicha pared lateral o la posterior (infarto posterior­

verdadero). 

La aparici6n y la amplitud del infarto dependen en gran 

medida de la distribuci6n del riego sanqutneo desde las di-­

versas arterias coronarias y del lugar de la trombosis. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Lo m~s notable es el dolor, similar al de la angina de­
pecho en muchos aspectos, pero en general mucho m~s prolong!_ 
do (por lo menos media hora, casi siempre más de una hora, y 

frecuentemente, varias horas). La nitroglicerina no brinda­
alivio; generalmente siempre hay que administrar opiáceos. 

El dolor suele describirse como constrictivo, compresor, 
como taladrot o banda resistente que atravesara el t6rax. 
Puede haber ahogo y dificultad para respirar profundamente.­
Como en el caso de la angina de pecho el dolor puede irra--­
diarse o no a los brazos, o brazo izquierdo, garganta, maxi­
lares, espalda o abdomen. El dolor puede ir acompañado de -
náuseas, vánitos, gran debilidad y a veces de diarrea. 

ANOMALIAS DE LAS ACTIVIDADES ENZIMATICAS DEL SUERO. 

Algunas enzi.mas presentes en grandes cantidades en el -
miocardio se hallan en concentraciones elevadas en la sangre 
despu~s del infarto del coraz6n. La transaminasa glutámica­
oxalacética (GOT} es una enzjma prote!nica que se halla en -
gran concentraci6n (actividad) en miocardio, h1gado, músculo 
esquel6tico y cerebro. La transaminasa glutámica oxalac~ti­
ca del suero normal (SGOT) tiene una actividad entre 10 y 40 
unidades, seg11n el m~todo que se emplee para determinarla. 

CA!1"13IOS ELECTROCARDIOGRAFICOS. 

Los cambios electrocardiográf icos se observan casi reg!! 
larmente en casos de infarto miocárdico agudo; a veces den-­
tro de las pocas horas, ocasionalmente despu6s de 24 horas,­
y muy raramente varios d!as después del episodio agudo. 

Los cambios clectrocardiográficos consisten en ondas O-
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anormales, segmentos RS-T elevados y, menos específicamente, 
depresiones de segmento ST y de ondas T. 

COMPLICACIONES. 

El edema pulmonar y el choque ocurren tan f recuentemen­
te en casos graves de infarto del miocardio, que virtualmen­
te forman parte del cuadro clínico más bien que de las com-­
plicaciones. El paro cardiaco por fibrilaci6n ventricular -
o paro cardíaco explica la mayor parte de las muertes que o­
curren durante los primeros d1as, despu~s de un infarto agu­
do del miocardio. 

Las embolias pulmonares constituyen complicaci6n comGn­
y grave. 

Las emboliar arteriales de la gran circulaci6n ocurren­
ª veces pcr émbolos que provienen de trombos murales del veE 
tr!culo izquierdo revistiendo la superficie endocard!aca del 
infarto. Los ejemplos más graves son las embolias cerebra-­
les y los infartos y oclusiones de la bifurcaci6n de la arte 

ria aorta abdominal. 

SINDROME POSTINFARTO (SINDROME DE DRESSIER). 

Mucho más frecuentemente de lo que suele creerse, duraE 
te las primeras o siguientes semanas después de un infarto -
miocSrdico agudo aparece una forma de pericarditis, muchas -
veces con derrame, esencialmente similar por sus caracteres 
cl1nicos a la denominada pericarditis idiopática benigna. 

SINDROME DE HOMBRO-MANO. 

Entre los 10 y 20% de los pacientes con infarto mioc~r­
dico agudo, especialmente los que guardan cama y aquellos c~ 
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ya actividad ha quedado bruscamente interrumpida durante va­
rias semanz.s, suelen tener dolor a nivel del hombro izquier­
do y a veces del derecho. El movimiento de la articulación­
del hombro tiende a ser limitado y en los casos más graves " 
se produce el denominado "hombro congelado". 

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagn6stico del infarto miocárdico agudo transmural­
suele ser sencillo, e incluye dos puntos principales: 

1.- Dolor cardiaco caracteristico de mucha mayor intonsidad­
que el de la angina de pecho ordinaria y que dura por lo 
menos una hora, y 

2.- Cambios electrocardiográficon caracter1sticos incluyendo 
ondas Q, elevacionee de segmento RS-T e inversiones de -

onda T en derivaciones adecuadas, con cambios seriados -
segGn describimos. 

PRONOSTICO. 

El pron6stico durante la crisio aguda es imprevisible,­
por la posible complicaci6n mortal. 

Si al final de la primera semana no hay dolor cardíaco, 
la temperatura es normal, no hay signos de choque, insufi--­
ciencia cardiaca, embolia o arritmia, el pron6stico es muy -

favorable. 

TRATAMIENTO. 

Alivio del dolor. General~entc el problema fundamental 
del tratamiento es aliviar el intenso dolor. Para lograr a­
livio por lo general bnnta la administración hipod6nnica de-
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75 a 100 mg. de mepiridina (demerol} ~ Esta inyecci6n puede­

repetirse si no hay alivio al cabo de una hora. Si el dolor 

es extraordinariamente intenso o si la meperidina es inef i-­

caz, el paciente debe recibir 10 a 120 mg. de sulfato de mor 

fina por v1a hipod~:r:mica. 

OXIGENOTERAPIA. 

Este tratamiento se coloca al principio de la lista de­

medidas terap6uticas. La oxigenoterapia es útil para pacie!!_ 

tes cianóticos a consecuencia de una complicaci6n personal,­

º para pacientes disneicos y que pueden tener grados ligeros 
de hipoxemia arterial. 

HOSPITALIZACION. 

El paciente con infartado mioc5rdico agudo puede trat~ 

se en su domicilio o en el hospital, pero en este altimo las 

complicaciones pueden tratarse mejor y más r~pidamente y es­

más f~cil llevar a cabo una terapéutica anticoagulante. 

UNIDADES DE CUIDADO CORONARIO. 

Con el fin de disminuir esta mortalidad se han estable­

cido unidades de cuidado coronario dirigidas por enfermeras­
y médicos especialmente entrenados y equipados, con inst:ru~ 

mentas especiales que permiten vigilar el coraz6n y proceder 

a la reanimaci6n. 

El paciente suele guardar cama durante dos a seis sema­

nas. Sea cual fuese el tiempo pasado en cama, y las peque-­

ñas libertades permitidas, generalmente no se le autoriza el_!!. 

prender su trabajo o actividad ordinarios hasta despu~s de -

seis meses. Tambi~n hay que hacer lo posible por logar re~ 

so mental y evitar la tensión emocional. 
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DIETA. 

La dieta varia segiln la gravedad del paciente. El pa-­
ciente se somete a una dieta de poc~s calor!as, relativamen­
te pobre en grasa, o sea que no tenga m!s que el 25\ del va­
lor cal6rico total en grasa. A veces en los primeros d!as -
de una crisis grave el paciente recibe dieta liquida o blan­
da. El ingreso de sodio se limita si hay insuficiencia car­
diaca o la ha habido. 

FUNCION INTESTINAL. 

La regulaci6n del intestino depende en parte de los hS­
bi tos del paciente y del tipo de medicamento que tuvo que t2 
mar para aliviar e.l dolor. Si el pnciente antes no sufr!a -
estreñimier.tos, y si no hubo necesidad de administrar morfi­
na o similares será preferible no prescribir laxantes. 

Puede tomarse aceite de parafina en dosis de 15 a 30 ml. 
por la noche, en los d!as en que el paciente no ha ido al ba 
ño. 

TERAPEUTICA ANTICOAGULANTE. 

Dados los informes constantes de menor mortalidad por -
lo regular hay que dar al principio por via subcutánea 150 a 
200 mg. de soluci6n acuosa concentrada de heparina s6dica e~ 
da 12 horas, ajustada la dosis segGn el tiempo de coagula--­
ci6n. 

Agentes fibrinoliticos.- Los agentes fibrinoliticos est&n -
destinados a producir la lisis del coágulo ya existente. 

~medicrunentos ~ técnicac terapéuticas.- Los se-dantes y 

soporiferos frecuentemente son ~tiles por lo menos durante -
la primera o dos primeras semanas despu~s del infarto. 
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CHOQUE. 

El choque que ocurre al principio del infarto miocárdi-. 
co puede aliviarse pronto despu~s de desaparecer el dolor 
sin opiáceos, pero si la resi6n sanguínea cae y sigue por a­

bajo de 80 nun. Hg. se administran vasopresores por gota a. g2. 
ta v!a intravenosa. Puede darse por via intramuscular meta­
raminol. 

Arritmias y transtornos de conducción. Los latidos pr!. 
maturos ocasionales no suelen necesitar tratamiento. 

La f ibrilaci6n auricular se trata inicialmente con se-­
dantes, por ejemplo, 0.2 gr. de amital s6dico por via intra­
muscular. 

La taquicardia ventricular puede ocurrir y ceder espon­
táneamente en pocas horas o menos pero en general debe cons! 
derarse como una urgencia aguda y tratarse r8pidamente por -
administraci6n intravenosa de proca!namidar se disuelven 2 -
gr. del medicamento en 100 ml. de glucosa al 5% en agua des­
tilada y se inyecta con ritmo de 3 a 5 ml. por minuto. 

El s1ndrane de Adams-Stokes con bloqueo card!aco compl~ 
to tamb!~n se considera una urgencia qUe necesite tratamten­
to inmediato. se dan por vfa sublingual 10 mg. de soprote:c!. 
nol (si es necesario repitiéndolo$ cada hora) y se admints~ 
tran 0.2 mg. del producto por v!a intramuscular. 

stndrome postinfarto. Se administrn cada seis horas -­
por v!a bucal 15 mg. de prednisoma o 12 mq. de mettlprednts2. 
lona. 

Tratamiento quir1lrgico. Las embol:tas de la gran c:trcu­
laci6n arteri.al en la bifurcación de la aorta o en las extre 
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midades deben extirparse quir1irgicamente. 

Convalecencia ~ rehabilitación. Si se ha logrado el 
restablecirtiento cl1nico completo despu~s de seis semanas y­

el paciente ya no presenta s!ntomas quizá pueda reintegrarse 
a su trabajo inmediatamente si es necesario. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

La aparici6n de un dolor retrosternal durante el trata­
miento odontol6gico, debido a un ataque coronario leve, ang!_ 
na de pecho o transtornos digestivos, obliga a suspender el­
trabajo hasta que el m~dico del paciente pueda establecer la 
causa y la naturaleza exacta de este problema. 

Está contraindicado cualquier tratamiento dental de -~ 

elecci6n durante la convalecencia de un infarto agudo del -­
ltliocardio. 

MEDIDAS QUE DEBEN TENERSE EN CUENTA: 

1.- Durante la convalecencia inmediata el dolor de origen -­
dental debe aliviarse con analgésicost ya que la presi6n 
y el pulso no son estables. 

2.- Despul!!s del primer mes pueden realizarse algunos trata-­
mientas como drenaje de abcesos y colocaci6n de ap6sitos 
quirúrgicos. 

3.- Si hacen falta extracciones o maniobrar quirúrgicas, de­
be consultarse con el m6dico tratante. 

4.- La anestesia debe ser local. 

5,- Est~n contrindicadas todas lao intervenciones largas y -
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dolorosas~ 

6.- Si el paciente recibe terapeútica anticoagulante es pre­
ciso consultar con el m~ico. El dentista no tomar~ la­
responsabilidad de suspender los anticoagulantes o de ad 
ministrar vitamina K al paciente. 

7.- Si resulta necesaria una anestesia general, est& contra­
indicado el 6xido nitroso, pues aumenta mucho la presi6n 
arterial, prolonga la etapa de excitaci6n, y ocasiona -­
una tendencia a la hipoxia. 

- 27 -



PARO CARDIACO. 

DEFINICION. 

Es el cese repentino del coraz6n en su funci6n de expu.!_ 
~ar la sangre. 

Puede ocurrir de tres maneras distintas aunque todas re 
lacionadas: 

a.- Por fibrilaci6n ventricular, que consiste en una activi­
dad el~ctrica del ventr!culo intercoordinada y, como con 
secuencia, sin contracci6n mec!nica efectiva. 

b.- Por as1stole, en que no existe actividad el6ctrica algu­
na y por tanto tampoco contracci6n miocárdica. 

c.- Por ritmo agonal, que consista en complejos ventricula-­
res el~ctricos muy anchos, irregulares y en qe11eral muy­
bradicSrdicos. 

La fibrilaci6n ventricular es el mecanismo más frecuen­
te de paro card!aco en el infarto de miocardio, y suele ir -
precedida por taquicardia ventricular o extras1stoles del ti 
po "R en T" o multifocales. 

El paro cardiaco en as1stole es tambi6n frecuente en el 
infarto de miocardio, as1 como en la muerte de tipo reflejo, 
precedido en general por un ritmo lento (bradicaróia sinusal, 
bloqueos de la conducci6n cardiaca, etc.). 

El ritmo agonal es mucho menos frecuente que los ante-­
riores, y cuando aparece suele indicar daño miocSrdico inte~ 
so y, por tanto, pocas probabilid~des de responder a la rea-
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nimaci6n cardíaca. 

MUERTE CLINICA Y MUERTE BIOLOGICA. 

Es posible definir la muerte cl!ni~a como aquel periodo 
durante el cual la circulaci6n ya ha cesado, pero existe adn 
vida a nivel celular; suele durar de 4 a 6 minutos, y cuanto 
antes se intente la reanimaci6n del enfermo, si se consigue, 
tantas más probabilidades habr~ de que no queden residuos -­
neurol6gicos. Tras la muerte clínica sobreviene la muerte 
celular e irreversible, dcnomin§ndose muerte biol6gica. 

CLINICA Y DIAGNOSTICO. 

PUeden darse s1ntomas previos al paro cardíaco, como el 
dolor por infarto de miocardio, shock, insuficiencia cardia­
ca, etc., pero en otros casos aparece el cuadro repentina.me~ 
te y de modo dramático, con p~rdida de la conciencia, cese -
del pulso y de los la.tidos c11rd!acns, e ianoR is, pl'lro ros pi r~ 

torio o bien respiraci6n estertorosa que persiste poco tiem­

po, en ocasiones convulsiones generalizadas, dilataci6n pup.!_ 
lar (tras un minuto suele ser parcial y tras dos, es total), 
etc. 

Los tres datos que ~igen instqurar r~pi~&n'lente la rea­
nimaci6n son: la p~rdida de conciencia, la ausencfa del pul­
so y la falta de los latidos cardfacos. Con estos sígnos, -
lo primero que debe hacerse es dar un fuerte golpe sobre cl­
pecho, lo cual basta en muchas de las ocasiones para restau­
rar el ritmo cardiaco normal. 

REANIMACION. 

La reanimaciOn tiene dos objetivos; 
1.- El mantenimiento artificial de la circulaci6n y de la --
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ventilz..ci6n, y 

2.- El restablecimiento del latido card!aco, lo cual ocurre­
ª veces espontáneamente o con el golpe sobre el pecho; -
mientras que en otros casos hay que emplear otros medios, 
como el masaje cardiaco, shock el6ctrico, etc. 

MASllJE CARDIACO Y VENTILACION. 

Si tras el golpe en el pecho no se restablece el latido 
cardiaco, se procederá rápidamente. a la ventilaci6n y masaje 
cardiaco simultáneos. 

La ventilaci6n se realiza boca a boca, con una mascari­
lla o un respirador mecánico, a raz6n de 20 insuflaciones -­
por minuto. 

La mand!bula del asf!ctico se empujará hacia adelante,­
doblegándose la cabeza hacia atr~n, a fin de evitar la obs-­
trucci6n far!ngea por la base de la lengua~ la nariz se o-­
cluirá al insuflar, para que el aire no se escape por ella. 

El masaje cardiaco se efectuará comprimiendo el coraz6n 
a trav~s de presiones r!tmicas ejercidas con el tal6n de la­
mano sobrP. la parte inferior del estern6n, a raz6n de 60 ve­
ces por minuto. Los mejores resultados se obtienen cuando -
el paciente descansa sobre una superficie dura como el piso. 

Si s6lo hay un reanimador se interrumpir~ el masaje caE 

d!aco cada 5 6 6 compresiones para realizar 2 6 3 insuflaci~ 
nes, reanud~ndoPe a r.ontinuaci6n el masaje cardiaco. 

Cuando hay dos reanimndores o socorristas, tanto el ma­
saje card!aco como la ventilaci6n deben hacerse inintcrrump! 
damente a fin de logar la roanimari6n. 
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La duraci6n media de masaje cardíaco y respiraci6n art! 
ficial hasta logar la resucitaci6n suele ser de 15 a 30 min~ 
tos, pero a veces se consigue el ~.i to perseverando algo más. 

RESTABLECIMIENTO DEL LATIDO CARDIACO. 

Algunas veces se restablece pronto con los medios ante­
riores, pero muy a menudo ~ste no es el caso. Si el pacien­
te está en un medio hospitalario y bajo monitoriznci6n elec­
trocardiográf ica, se seguirán las siguientes normas: 
a) En caso de fibrilaci6n ventricular se realizará un shock 

el~ctrico, a 300 watios por segundo. Si el coraz6n no ~ 
responde al primer intento se darán seguidamente 2 O 3 -­

shocks más. Si tambi~n esta medida falla, cabe descargar 
shocks sucesivos separados por intervalos de por lo menos 
un minuto, para que la ventilaci6n y el masaje cardiaco -
se lleven con eficacia. 

b) En el caso de paro cardiaco por aststole, si el golpe to­
rácico no ha dado resultado, se practicar1 una inyecci6n­
intraca!' le adrenalina (J.O ml. de soluci6n al -----

1ando de qu~ no sea intramioc5rdica; de fr~ 
casar 1 •• , yectar seguida."llente cloruro de calcio (10-
ml. de B•" · ~·- ;,.e"·" al 1 % ) , con lo cual muchas veces, si tras 
estas inye.;;.,.;;·_,_,, 1 se practican unos cuantos masajes car-­
d1acos, se restablece la actividad. 

e) En el caso de paro card!aco por ritmo agonal, todo medio­
de reanimaci6n suele ser infructuoso. 

En caso de no disponer de monitorizac16n electrocardio­
gráfica, es imposible distinguir cl1nicamente en cual de los 
tres ritmos se ha efectuado el paro card!aco, y en tal caso­
no está de más practicar un shock el~ctrico, pues si el rit­
mo es de fibrilaci6n, resultar~ beneficioso, y si es de as1s 
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tole, ocasionalmente tambi6n~ lo mismo puede decirse de la­
inyecei6n intracard1ac~ de adrenalina, la cual no s6lo es fi­

til en la ~s1stole, sino que a veces también lo es en la fi­
brilaci6n ventricular. 

CUIDADOS S~BSIGU!ENTES. 

Si la reanimación ha resultado un ~xito, deberá siempre 
tenerse en cuenta que es muy probable que el paro cardiaco -
se repita, sobre todo dentro de las 48 horas siguientes; ad~ 
más durante este per!odo es frecuente una inestabilidad de -
la presión arterial y de la respiración, y una encefalopat!a 
isquémica transitoria. 

El paciente debe estar monitorizado electrocardiográfi­
camente durante este periodo¡ si el paro cardíaco ocurri6 -­
por fibril&ci6n ventricular, se in$taurar! una infusi6n end2 
venosa de lignoca1na que se sustituir! dos d!as más tarde -­
por la ingesti6n oral de procainamida. 

Si el paro cardiaco fue por as!stole, se tendrá muy en­
cuenta que no se produzcan bloqueos de la conducción, en cu­
yo caso se implantarfi un marcapaso artificial para prevenir­
la posibilidad de una nueva as1stole. 
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ANGINA DE PECHO. 

DEFINICION. 

Es un s1ndrome cl!nico que indica grave enfermedad cor~ 
naria y otrz enfennedad cardíaca orgánica. Se caracteriza­
por dolor precordial parox!stico, generalmente de localiza-­
ci6n e irradicaci6n características, y sobre todo, producido 
al andar al exterior, que se alivia rápidamente por el re~ 
so, cuando llega a ocurrir en reposo, se alivia rápidamente­
con nitroglicerina o cede espontáneamente, generalmente en -
menos de 15 minutos. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Caracter1sticas del dolor.- El dolor de la angina de p~ 

cho es muchas veces tan particular que el paciente puede dis 
tinguirlo de los demás dolores localizados en las mismas zo­
nas del t6ra.~. 

El dolor de la angina de pecho puede ser ligero o mode­
radamente intenso, pero pocas veces tiene la intensidad o la 
gravedad abrumadora que caracteriza muchos casos de infarto­
miocárdico agudo. Sin embargo, incluso cuando es relativa-­
mente ligero se asocia con molestia o ansiedad desproporcio­
nada para su gravedad. La ansiedad puede asociarse espec1f ,f 
camente con miedo a la muerte inmediata, pero muchos pacien­
tes que experimentan dicho miedo no lo indican espontáncrune~ 
te y quizá sean reticentes para admitirlo. 

La angina de pecho aparece en paroxiSlI'los, con bastante­
frecuencia de manera s6bita, pero muchas veces en forma leve 
al principio y aumentando de intensidad anteG de ceder des--, 
pués de varios minutos inacabables y agónicos. Puedo ocu---
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rrir a con&ecuencia de factores causales espec1ficos conoci­
dos, o sin causa especifica, en actividad o en reposo. 

Un ataque de angina de pecho tiene intensidad peculiar, 
que suele cbligar al paciente a interrwnpirse cuando anda o­
quedarse más inm6vil todavia cuando está en reposo para evi­
tar el hablar, incluso, reteniendo la respiraci6n. 

Esto contrasta con otras fonnas más graves de dolor, e­
incluso con el dolor cardiaco del infarto miocárdico, agudo -
que puede provocar gran inquietud e hiperactividad. Sin em­

bargo, el dolor de la angina de pecho, cuando es ligero qui­
zá no tenga ecos dramáticos, cuando se produce al andar qui­
zá obligue al paciente a desplazarse más lentamente. A ve-­
ces incluso permite acabar la marcha sin modificar el paso -
aunque el dolor continua hasta entrar en reposo. 

ETIOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. 

La aparici6n de angina de pecho guarda relaci6n con al­
gunas enfermedades subyacentes que tienden a perturbar o li­
mitar el flujo sangft!neo o aumentar el volumen y las dimen-­
sienes del coraz6n. 

Pero como estas enfermedades causales existen de manera 
persistente, mientras que la angina de pecho ocurre en forma 
parox1stica, es evidente que tambi~n haya factores desencad~ 
nantes que provocan la crisis en personas predispuestas par­
la enfermedad fundamental. 

PATOGENIA DEL DOLOR. 

El dolor de la angina de pecho puede considerarse que -

nace del miocardio y no en las arterias coronarias enfermas. 
El mecanismo cscencial responsable del dolor es la hipoxia -
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miocárdica secundaria e insuficiencia coronaria. Sin embar­
go la hipoxia del miocardio no explica f acilmsnte alguno de­
los caracteres que a veces presenta la angina de pecho, en -
particular la forma en que el dolo~ es desencadenado y la -­
forma con la cual parecen proporcionar alivio ciertos agen-­
tes terap~uticos. 

En pacientes con angina de pecho se cree que las obs--­
trucciones arteriales coronarias son insuficientes para cau­
sar isquemia e hipoxia del miocardio en reposo, pero dismin~ 
yen la reserva coronaria que normalmente permite un aumento­
de flujo de sangru coronaria al aumentar las necesidades del 
miocardio por los esfuerzos fisiol6gicos. cuando tal aumen­
to en las necesidades de sangre coronaria no puede satisfa-­
cerse, se provocan hipoxia del miocardio y angina de pecho;­
cuando el daño desaparece, el riesgo coronario basta para -­
las necesidades miocárdicas ordinarias, se corrige la hipo-­
xia del miocardio y desaparece el dolor del corazón. 

DIAGNOSTICO. 

Angina de pecho no debe considerarse como un diagnósti­
co completo; s6lo representa un complejo sintomático sin co~ 
ponentes espec1ficos, ni etiol6gicos, ni anatomopatol6gicos. 
Sin embargo tiene importancia reconocerle cl!nicamente por-­
que su presencia indica grave enfermedad cardiovascular org! 
nica. 

El diagn6stico de angina de pecho puede efectuarse en -
casi todos los casos fund&ndose en la historia y las respue!!. 
tas a la nitroglicerina. Este medio diagnóstico es mucho 
más útil y mucho más preciso que cualquier signo f1sico o -­
prueba especifica. 

El diagn6sitco se establece con particular rapidez cuan 
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do la historia clinica indica dolor torácico que viene al ª!!. 
dar en la calle, obliga al paciente a pararse y se alivia en 
pocos minutos. A veces el paci~nte no lo ha observado por-­
que anda muy poco o muy lentamente. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Te6ricamente la angina de pecho tiene que distinguirse­
de una serie de enfermedades que pueden causar dolor en el -
t6rax, incluyendo enfennedades del raquis cervicodorsal y p~ 

red tor~cica, enfermedades pulmonares, y enfermedades del t!!_ 

bo digestivo o v!as biliares. La inmensa mayoría de casos -
de angina de pecho son tan claros que hay poca o minguna di­
ficultad para el diagn6stico diferencial. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

Hay gran variedad en cuanto a frecuencia y gravedad de­
los paroxismos de angina de pecho no s6lo en diversos pacie~ 
tes, sino incluso en uno mismo. 

Muchas vec~s sin explicación aparente hay un aumento en 
el número de crisis y luégo una disminuci6n igualmente inex­
plicable. Los cambios de tiempo, la estaci6n del año, los -
hábitos alimenticios, la actividad y factores emocionales, -
pueden ser causa de ello, pero la relaci6n muchas veces es -
incierta y dudosa. 

TRATAMIENTO. 

Importa estudiar con todo detalle las circunstancias -­

exactas en las cuales ocurre la angina de pecho en un pacie!:_ 
te determin~do, los ejercicios f1sicos asociados con su tra­

bajo y otras actividades y los est!mulos personales de sus -
relaciones. Las actividades f!sicas que con frecuencia o re 
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gularmente desencadenan la crisis anginosa deben evitarse si 
es posible, pero si tales actividades no pueden evitarse, el 
dolor muchas veces no llega si prof ilScticamente se toma ni­
troglicerina. 

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO. 

La nitroglicerina es el medicamento de elecci6n, con -­
excepci6n del nitrato de amilo, mucho menos c6modo y mSs ca-

ro. 

No hay otro medicamento comp;l.rable a la nitroglicerina­
por su eficacia general sin efectos secundarios molestos. 
La nitroglicerina en forma de tabletas para v1a hipod!rmica­
se ~dministra por v1a sublingual en dosis de 0.15 a 0.60 mg. 
y suele ser eficaz en plazo de una y medio a tres minutos. -
Excepto por sensaci6n de plenitud en la cabeza o por cefalea, 
que raramente es intenGa y a la cual suele adaptarse fScil-­
mente el enfermo, son raros los efectos secundarios, incluso 
tomando varias tabletas al dta con intervalos relativamente­
breves. 

MANI~ESTACIONES BUCALES, 

Los ataques anginosos agudos pueden ser el resultado de 
las reacciones de tensi6n debidas a la atenci6n odontol6gi-­
ca, en particular las extracciones. 

El dolor de la angina de pecho a veces se refiere a los 
maxilares y los dientes, con lo cual el paciente acude al 
consultorio del dentista. El dolor de mand1bula anginoso se 
caracteriza por su gran intensidad, su inicio relacionado 
con el ejercicio, y su dcsapari~i6n con el reposo. Estas ca 
racter1sticas permiten distinguirlo del dolor habitual do o­
rigen dental. 
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MEDIDAS QUE DEBEN TENERSE EN CUENTA DURANTE EL TRATAMENTO 0-
DONTOLOG ICO DE PACIENTES CON ANGINA DE PECHO. 

1.- Deben evitarse por todos los medios los est:!'.rnulos dolora 
sos y la excitaci6n. 

2.- Debe administarse un barbitúrico de acci6n corta minutos 
antes de la cita. 

3.- Salvo imposibilidad absoluta, las extracciones deber~n -
hacerse bajo anestesia local. 

4.- Si apareciese dolor precordial o en el pecho durante las 
extracciones dentales, o la preparaci6n de las cavidades, 
deberá suspenderse el trabajo en esa sesi6n. 

5.- En caso de que la anestesia general sea indispensable, -
debe realizarse bajo un anestésico que no sea suseptible 
de producir hipoxia del m~sculo cardiaco, por ejemplo, -
el éter etílico o divin1lico. 

6.- No debe aplicarse anestésico general sin que est~ prese~ 
te el médico tratante. 

7.- Si el paciente sufre un ataque de angina de pecho en el­
sil16n del dentista, debe colocarse de inmediato en el -
espacio sublingual un comprimido de nitroglicerina, o de 
be dársele a inhalar una cápsula de nitrito de amilo. 
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CONCLUSIONES. 

Con el conocimiento y advenimiento de los antibi6ticos, 
y el correcto manejo de pacientes con enfermedades o padeci­
mientos cardiacos, se puede llegar a realizar Odontolog1a g~ 
neral con resultados aceptables. 

Hay que tener presente que una historia cl!nica comple­
ta, recordando los s!ntomas y signos de estas enfermedades,­
es de vital importancia para disminuir el porcentaje de rie_! 
go que hay en estos pacientes. 

Pero la anamnesis no lo es todo. Es muy importante se­
ñalar que afin tomando todas las precauciones en el interrog~ 
torio, es probable que alguna vez se presente una urgencia -
cardiaca en el consultorio dental. Por esto debe contarse -
con una preparación adecuada y con los medios necesarios pa­
ra logar la reanimaci6n del paciente en estos casos. 

As! mismot el cirujano dentista debe saber canalizar a­
un paciente a los centros hospitalarios, o en su defecto, a­
un profesionista capacitado, para un mejor control de su pr2 
blema. 
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