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INTRODUCCION

£1 sincrome de ANGINA DE PECHD es un conjuntc ce sinty

por un trastorno de insuficientiz coronzr:

o

No si1endo uns ent13sd ciinics Zefinica

generaimenie s4oc1adas con Sisminutidn del fiuio

1&8nlo disminucién Je 611gens Jue N abastecte las

miscule mivcérdico.
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den ocurrir en &} consultorio Sental. De manera cue &o Ty Moo
tante conpler tantd su: Definicidn, ftioiogfe, fuaors oiimace, -
Diagnbstico, Complicaciones, Pronfstico de vida y fini.mente la T2
rapbulica empieada y ] manejo del paciente en €i Consu.toric Den-

tal.

vescribiendose de manera breve, en la realizacifn de esta tesina.



CAPITULO 1. ~ANGINA DE PECHO



3. DEFINICION DEL SINDROME DE ANGINA DE PECHO

fa palabra angina proviene del latfn “angare" y significa ahuiumientn espasm

dico o sofocacifn con dolor: la palabra pectoris quiere geclr ho. También

se Je designa con €] Lérminc angor (angustia) pecioric

Este término de angina de pecho fue introducido por Hals £n 1768 parz in-

dicarun “trastorno del pecho" muy caracteristico acompalado s2ncacibn de -

1al en el -

estrangulacién y anciedad, describiendoio ¢omo un irastoree e,
cual el dolor tordcico era de una peculiar modalidad e iba frecuentemente re-
lacionado con fenémenos psiquicos el més notable de los cuales consistfa en -
el miedo a la muerte inminente (angor animi!. Notaba dicho autor gue el dolor
solla presentarse por crisis y que las personas aflijidas de é&stas las experi
mentaban casi siempre mientras i1ban caminando y en particular después de una

comida copiosa, en forma de dolor insoportable a nivel de la regibn esternal,
que répidamente desaparecia con el descanso, no iba acompanado de disnea. Los
pacientes que sufrian angins de pecho parecian hallarse bien entre las crisis

sin embergo, muchos morfan de repente.

La angina de pecho constituye un sindrome, su aparicién permite sospechar con
mucha probabilidad la existencia de una de las diversas cardiopatias basicas
especificas en el trastorno de anoxia miocérdica.

Se le ha definido a1 SINDROME DE ANGINA DE PECHO como: Un sindrome clinico -
producido por isquemia miocardica transitoria, que precariamente no produce -
necrosis, caracterizado por episodios de dolor cardfaco paroxistico u opre- -
si6n tordcica localizada por lo general destrés de! esternédn {retroesternal),
suele irradiar a !a regibn precordial y al brazo 1zquierdo, 2 veces a otras
20nas vecinas (mandibula, dientes, garganta, cuello, espaida, hombro, brazo -
izquierdo, mufieca, dedos). Desencadenado principalmente por el esfuerzo, emo-
ciones © una comida muy abundante y pesada, clima frio, que se alivia con el
reposo 0 la administraci6n de nitroglicerina por via sublingual 8 nitrito de
amilo por vis imhslatoria
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Se le han reconocido subgrupos o variantes al sindrome de angina de pecho y
son 1os sigulentes:

hngina de Esfuerze: La mas comGn y caracteristica de la angina de pecho, sien
do manifestada durante la marcha y aliviada con el reposo.

Anging Nocturna: Aguelia crisis manifestada durante la noche, el paciente es
despe
Has).

tzdo de su suena el cusl ce :iree esta relacionado con agitacion (pesad:

Angina de Deciibito: Manifestada durante el reposo sin estimulos aparentes, -
puede representar una forma de angina nocturna pero también se presenta cusn-
do el paciente se acuesta durante el dfa.

Angine do necho {nestable., Insuficiencia corol _40uda, Angina preinfarto

Angina rebelde, Estado anginosn: Son los términos que describen aquellas cri-

sis cuyas manifestaciones dentro del patr6n sintomdtico han sido alteradas -
(1ncremento de la intensidad de crisis, reduccibn del umbral del estimulo, ma
yor duracidn de la crisis, o pacientes sedentarios, etc.) con aceleracitn y -
empeoramiento. -

Angins variante (Prinzmetal): Se cree gque corresponde a una isquemia transmu-

ral debida frecuentemente a un espasmo de una arteria coronaria importante, -
tiene como caracteristica el dolor en reposo y una elevacidn del segmento ST

durante la crisis a diferencia de la depresibn del segmento ST observado en -
la angina atipica.
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b. ETIOLOGIA

La angina de pechs eparece cuanco el trabajo cardfaco y la demenda miocérdica
de 02 sobrepasan ia capacidad del sistema arierial coronario para aportar san
gri ox1genada. Esta intapacided de asbastecimiento por parte del sistema arte-
rigi Corongrio puede sor originado por una aterosclerosis, fibrdsis miocdrdi-
€z, “stenosis adrtice caleificacs, insuficiencia abriica & estenosis hipertr§

fica, cardiopatia <oronar.a. Aunjue Se nan de<crito €risis anginosas mortales

Cunoarierias coronarias anatdmicamente normales, postulandose como factor -

etiolbgico la existencia de embolia o espasma coronario ocasionado por stress.

Como factores relacionados con la produccibn u origen det desencadenamiento -
ge une Crisic anginasa se les ha clasificado de la siguiente forma:

FACTORES DESENCADENANTES

Agueilos que producen crisis de angina de pecho en sujetos que son suscepti--
bles a sufrir alguna cardiopatia.

a. ESFUERZOS CORPORALES.

El ejercicio fisico es 1a causa desencadenante mis importante y frecuente

de angina de pecho, como caminar unos 250 metros, ascender la menor cueste
cita, correr para alcanzar su autob(s cuando se dirigen al trabajo, al gra
dn de tener que suspender la actividad. La aparici6én de angina de pecho -
después del ejercicio corporal depende del aumento del gasto y del trabajo
del corazbn. Estos se acompafian de una mayor demanda de oxfgeno por via de
1a circulacién coronaria. Normalmente esta demanda aumentada se satisface

por una menor resistencia arterial coronaria, con el consiguiente aumento

del flujo de sangre coronaria. $in embargo, en pacientes con angina de pe-
cho con esclerosis corpnaria que vuelve a Jos vasos rigidos y estrechos im
pide esta adaptaci6n norma) de manera que el aumento del flujo coronario -
no es proporcional al aumento de las necesidades del corazbn. Cuando el -
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ejercicio se interrumpe, el flujo corondrio vuelve a ser adecuado y la cry
sis cede después de esta isquemia miocSrdice pasajera causal: por el es- -
fuerzo, puede haber un aumento del flujo sanguineo por izs coronarias {hi-
peremia reactiva) que permite al pacients llevar & cabo sin dolor la acti-
vidad que poco antes le produjo ataque <2 angina de pecho,

DIGESTION.

Despues de una comida copiosa, también aumenta el trazbajo del corazén, en
pacientes normales 1a digestidn se acompana de aumento del flujo coronario
proporcional el aumento de las necesidades del corazbn, siendo esta compen
sacibn ineficaz en el paciente con angina de pecho. ta relaci6n que existe
entre el deglutir ocasionando dolor cardiaco no se conoce actualmente.

FR10.

Aumenta las preobabilidades de produccidn de angina de pecho, de igual for-
ma aumenta el gasto y el trabajo del corazbn por lo tanto las necesidades
de oxfgeno. La exposicidn de la superficie cuténea al frio como al ir a la
cama con Ss&banas frias, o entrar a bafios con temperaturas bajas. Se obser-
vD en un experimento que un paciente con dicho sindrome de angina al inha-
lar frio a -23°C a través de una boguilla durante 5 a 15 movimientos respi
ratorios hubo depresibn constante “isquemica® del segmento ST de 2mm con -
una persistencia de 2 a 4 min. En pacientes normales no ocurrio cambic -
electrocardiogréfico. Deduciendo que la angina de pecho resultaba del au--
mento del trabajo cardfaco después de unavasoconstriccién refleja generali
zada causada por receptores existentes en las paredes de las vias respira-
torias altas

EMOCION.

Estados emocionales intensos, con aumento del trabajo del corazén, aquf ca
be mencionarse que el mayor trabajo del corazbn depende de la hipersecre--
cibn de noradrenalina y adrenalina, liberada ante el miado, excitacién, an
siedad.
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e. TAQUICARDIA.

Intensa taquicardia paroxistica 160/min aumentando el consumo cardfaco pa-
ra expulsifn sangquinea a una frecuencia mayor.

-
.

HIPERINSULINISMD E HIPOGLUCEMIA.

En los diabelicos con aterosclerosis grave, las dosis excesivas de insuli-
na pueden producir la crisis anginosa e incluso infarto miscérdico por me-
tabolismo anormal del corazdn. £n el caso de hipoglucema r:y un gumento -
de la produccibn adrenérgica como respuesta a una baja de concentracibén de
glucosa en la sangre.

OTRAS CAUSAS.

-Fumadores en Ioscuales se observa aumento de la frecuencia cardfaca y ele
va 1a presion arterial.

-Posicibn de decGbito especizlmente en la noche el paciente estd obligado
a caminar o dormir sentado para lograr alivin, atribuyido al aumento del -
retorno venoso, con incremento del gasto cardfaco y trabajo del corazbdn
al adoptar el decGbito.

-Actividad sexual

CAUSAS SUBYACENTES DE ANGINA DE PECHO

Como la angina de pecho es un sindrome que puede originarse por diversas en--
fermedades, el diagndstico completo incluye no sé6lo el término angina de pe--
cho, sino también el nombre de la enfermedad causal subyacente que estan rela
cionadas con insuficiencia coronaria, antes de pasar a mencionarlas describi-
re prevemenie i3 definicifin de:
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INSUFICTENCIA CORONRRIA

Dicese que hay insuficiencia coronaria cuando el flujo de sangre por }as coro

narias no se modifica cuantitaliva o cualitativamente correspondiends & las -

necesidades de! miocdrdic. Estz insuficiencia puede depender de una disminu--

cidn del flujo coronario, de aumento del volOmen y trabajo del corazbn, de -

disminucibn en el contenido de oaygeno en lasangre, o una combinacibn de am--

bas.

Enfermedades Causales Subyacentes

3. ATEROSCLERDSIS CORONARIA

fndurecimiento de las arterias por depbsits de substancias grasas y. mds
iarde, depbsito por sales de calcio; como grasas principalmente esté el co
lesterol que se halla en la sangre a menudo en 1as personas predispuestas
a esta enfermedad, también se le ha considerado como un proceso normaldel
envejecimiento. £stos depbsitos grasos ocasionan que las arterias se vual-
van rigidas y pierdan su elasticidad alterando la corriente sanguinea (oxi
geno} a las zonas irrigadas por lecs vases afectados. tos defectos ocasiona
dos a Jo largo de las paredes vasculares conducen 3 }a formaci6n de cojgu-
los sanguineos; es decir las plaguetas se adhieren a la superficie inte- -
rior del vaso que al contactar con la coldgena forman un trombo {trombosis
coronaria).

AORTITIS SIFILITICA CON ESTENQSIS DE LA BOCA CORONARIA

Ocurre por estrechamiento en la boca de las arterias coronarias ep la aor-
ta. La aortitis sifilftica produce angina de pecnho indirectamente ya que -
origina aneurisma con trombosis comprimiendo la arteria coronaria.

ESTENOSIS AORTICA CALCIFICADA

Por depbsito de calcio en la v&)vula o seno de valsalva, con consecuencia
obstructiva.
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d, INSUFICIENCIA ACRTICA

Con mayor tendencia ia sitfilftica que la reumftica, resulta sorprendente
que sea rara en la reumdtica a pesar de la baja presidn drastélica que - -
acompafa a esta lesidn, y que harfa pensar que perturbarfa el riego corona
rio, pero factores de compensacién tienden a restablecer un riego sangui--
neo adecuado.

Ambas entidades suelen asociarse con ateresclerosis y producir angina de
pecho.

OTRAS ENFERMEDADES

-ANEMIA: Tanto 1a perniciosa como la de diversas etiologfas se les ha rela-
cionado con el s{ndrome de angina de pecho. Que en casos de hemorragia gas
trointestinal tratada por transfusiones en algunos pacientes desaparecen
los cuadros anglnosos.

-ESTENOSIS MITRAL: Relacionada con angina de pecho, ya que provoca una dis-
minucidn del flujo sanguineo y este un gasto cardfaco bajo.

FACTORES CONTRIBUYENTES

Favorecen la produccidn de angina de pecho en personas que ya eran suscepti--
bles por sufrir enfermedad coronaria, aortitis sifilftica con estenosis de la
boca coronaria o enfermedad vulvar. Se diferencia de las causas subyacentes,
ya que por s{ solos no pueden producir angina de pecho, y a diferencia de los
factoras desencadenantes no inician inmediatamente la crisis.

a. DIABETES

Predispone la angina de pecho por su relacion con la aterosclerosis corona
ria.
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CAPITULO 11. FISTOPATOLOGIA
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FISIOPATOLOGIA

La angina de pecho se produce por la incapacidad, como consecuencia de una -
obstruccibn temporal y parcial de las arterias coronarias, ;:ra abastecer ade
cuadamente el aporte sanguineo y de oxigeno a una regién o regiones del miscy
1o miocdrdio, El mecanismo de produccidn de 13 angina de pecho se encuentra -
aun en discusi6n. La teorfa mas aceptada en la actualidad es la que dice que
el dolor y los fenbmenos que lo acompafan, como la acumulac.in de metabolitos
resultan de anoxia (isquemia) miocérdica, por insuficiencia coronaria.

El paciente que padece este sindrome puede permanecer asintom&tico durante el
descanso o durante un esfuerzo moderado, debido a que dichas arterias pueden
suministrarbajo estas circunstancias una cantidad adecuada de oxfgeno al mio-
cédrdio, pero cuando aumenta el requerimiento de oxfgeno por el miocérdic mis
alla de los niveles criticos resultard una deficiencia relativa de oxigeno de
sarrollando isquemia parcial del miocérdio con 123 aparicién clinica del dolor.

£1 dolor anginoso relacionado con 1os cambios metabélicos producidos por la
isguemia en el miocdrdio, se ha debido a que no se conoce el origen real del
dolor ya que el miocérdio no tiene verdaderas fibras dolorosas (estas acompa-
Aan a los vasos sanguineos coronarios) de tal manera que es dificil imaginar
el mecanismo del dolor; se postula que es de orden gquimico como los productos
metabdlicos de la isquemia {como &cido ldctico, pirGvico o fosférico, algin -
metabolito no dcido como histamina, la fosfocreatina, adenosina o potasio que
se forman durante la contraccién cardfaca y s6lo se acumulan en cantidades ex
cesivas cuando hay una falta relativa de oxfgenoll que estimulan las fibras -
nerviosas del sistema nervioso simpitico, las cuales llegan al ganglio cervi-
cal y desde ahf ce van a los misculos intercostales transverso del tOrax an--
terior produciends sensacién dg opresifn caracter{sticc del sindrome angina -
de pecho; esto se ha confirmado bloqueando el nervio intercostal lo que provo
ca generalmente dolor toricico.
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En pacientes con angina Ge pecho esponiénea sea observado Que antes de la ori
sis 2nginosa aumenta la pres:6n arterial y la frecuencia cardfaca, ocurriendo
también cambios en €l electrocardiograma de 1 a 3 min. antes de presentar do-
lor.

Se ha comprobado que la concentracibn de los productos metab&lices de la is--
quemia suceden antes de lz estimulacibn de las fibras dolorosas, ocasionando
peiigrosarente aumentos en la presibn arterial y frecuencia cardizca, incre--
mentando 105 requerimientos de oxigeno.

CONSECUENCIAS FISIOLOGICAS Y BIOQUIMICAS DE LA ISQUEMIA

£]1 corazdn depende de un suministro suficiente de orlgeno y de sustrato meta-
bblico para poder gencrar la energia para su contraccibn. Si el rizgo sanguf
neo se reduca por una obstruccibn parcial en una arteria coronaria principal.
el corazdn extrae mds oxfgeno de la sangre arterial, y la saturacibn de oxige
no en el drenzje venoso coronario se vuelve muy baja. fste mecanismo compensa
torio es de limitado valor, debido a que en condiciones de reposo, €] corazbn
extrae ya un 75% de oxfgeno de 13 sangre arterial, y por lo tanto se dispone
de poco oxfgeno adicional que pueda ser extraldo en caso de urgencia.

Los sustratos principaies utilizados por el corazbn son la glucosa, &cidos -
grasos y el lactato. En circunstancias normales, la glucosa es convertida en
piruvato, el cual entra en el ciclo de Krebs, y se produce ATP (trifosfato de
adenosina) en presencia de oxfgeno. La energfa almacenada en forma de ATP y
otros compuestos que contienen fésforo se utilizan en la contraccidn, El ldc-
tato se convierte en piruvato, y se oxida en el ciclo de Krebs, Sin embargo,
en ausencia de oxigeno, disminuye la fosforilacibn oxidativa del piruvato a -
través del ciclo de Xrebs y se llevz a cabo cambios metab8licos compensato- -
rios. La reaccidn lactato-piruvato disminuye y puade incluso invertirse, de -
modo que el corazbn produce lactato. El metabolismo anaerdbico de la glucosa
a través de piruvato a 14ctato produce depbsiios de energfa en formaz de ATP,
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pero la energfe producida a partir de una molécula de gluccs: es mucho menor
que en el caso del metabolismo aérobica.

Las consecuencias fisiol6gicas de este anormalidad broguimic. son una reduc-
cibn enlacotractilidad de 1a porcidn afectada del corazdn. I. proceso isqué
mico también altera la electrofisiologla del corazén; lcs cambios 1niciales
mds caracteristicos del electrocardiograma son el process de rapolarizacifbn,
manifestado por inversibn de 1as ondes T y posteriorzenie ooo/lzlenienio del
segmento S-T. Esta desviacibn es observada clinicamente en zsociacién a an- -
gina de pecho, estapas iniciales de infarto del miotérdio.

rdio as la irry

Una sequnda e importante consecuencie de la isquenia dei mio
tabilidad ventricular que puede causaer sistoles ventriculares prematuras, ta-
quicardia ventricular y fibrilacién ventricular. In la mayor{a de los pacien-
tes que mueren bruscamente S0 Cardicpatia jsQuemila la C3usd €5 uRa arTithig

ventricular, originada por un foco irritable producido por iscuemia.

Pueden octurrir cambios estructurales en las mitocondrias, observados con el
microscopio eléctronico con sblo 15 min. de isquemia, guardando relacidn con
los cambios fisiolbgicos y bioguimicos. Cuando !a 1squemia es duradera, las
células miocdrdicas resultan dafiadasy la membrana celular se vuelve permeable
3 las enzimas que pasan a & sangre, pudiendose utilizar estas para confirmar
el diagnbstico de Infarto del mioc&rdio. £l potasio también escapa de las cé-
lulas 1isquemicas.

ta insuficiencia de la porcibn infartada de! miocardio para contrasrse provo-
ca disminucibn en el gasto cardiaco, Gue puede terminar con :nsuficiencia ven

. cmte Al fpa: Ipfalbodi s ao cocs
H nenle &1 al€d iNtdriada ueyd oe CONLNi- -

&
v
1)
ar

izguierda o chogue.
1a contraccibn del ventriculc, sino que puede realmente decrecer la -
ia de la contraccién del misculo normal.
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RESERVA CORONARIA Y FLUJO CORONARIO

Existe un margen entre el flu)o coronario en condiciones basales y 21 flujo
intenso gue se produce cuando las necesidadas del miocdrdio son méximas. £ste
margen puede denominarse reserva corpnaria. En condiciones fisiplbgicas con
arterias coronarias normales, el riego coronaric pusde dumenlar por adaptacio
nes compensadaras que disminuyen ia resistencia de Jas coronarias dilatanda--
las, no existiendo aumento de 12 extraccidn miocérdica en cuanio a oxfgeno.

Pero en respuesta al esfuerzo que significa un ejercicio rwy intenso, e} oxf-
geno de la sangre del seno coronario disminuye mis todavia, aumentando la ex-
crecibn miocdrdica, probablemente porque el incremanto de la vasodilatacibn -
coronaria por et riego sangufnec no fue posible.

Entonces, cuendo las arterias coronarias estan muy estrechas, limitando un in
greso normal de riego sanguineo, los aumentos en 13 necesidad de sxigend fay-
sagos por un ejercicio poco intenso o por tensidn, quedan cubiertas por un au
mento de la extraccibn miocirdica de oxigeno y, hay una disminucidn anormal -
de ox{gena venoso coronario, indicando reserva coronaria disminutda pudierds
esto ocasionar insuficiencia coronaria que puede ser muy grave & intensa, en-
toncas la anoxia {isquemia) miocdrdica resuitante puede ir sequida de necro--
sis {infarto al miocérdic} sin embargo, cuando 1a insuficiencia coronaria es
menos grave y pasajera como en el ejercicio flsico o excitacibn, la anoxis -
miocdrdica sblo provoca algunos trastornos metabblicos temporales en el adscu
1o siengo reversible, a tales episodios de insuficiencia coronaria se le atri
buye la aparicién de angina de pecho.

Con lo anteriarmente dichc ce 2vplics que el dolor de la anginz de pecho y el
de nfarto miacirdico agudo dependen de insuficiencia coromaris aguda.

A continuacisn menciond aigunos datos a faver de la teorfa anoxica (1sguemi--
Ca} mprérdica Que originan angina de pecho:
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La obstruccién de 13 circuiaci§n coronaria puede causar dolor, asf lo indj
cb el experimento re2fi1zado en perros no anestesiados, a los cuales io pu-
sieron en movimiento constante y ligandoles una arteria coronaria 1mportan
te, 1o que les ocasiono dolor y cambios electrocardiogréficos reversibles

parecidos a los observados en pacientes con Crisis de angina de pecho.

Otro exparimento produjd anoxemia generalizada en pacientes Gue presenta--
ban angina de pecha, obligandolos a respirar en un Circuito cerrado con po
bre oxigeno. En un alto porcentaje se produjo crists de angina, gue al pro
porcionarles una concentracibn normal de oxfgeno desaparecfa el dolor.

Anemia cuya anomalia esencial disminuye el poder que tiene {a sangre de -
transportar oxfgeno, y que una vez recupersda esta anomalfa cedfan las cri
sis de dolor anginoso.

Hombres y animales expuestos a grandes alturas (500 metros o mas) con con-
centraci6bn de oxfgeno 80% o menos de lo normal, aparecen cambios electro--
cardiogrdficos similares a los observados en pacientes ccn angina de pecho.

tatoxicacidn con monbxido de carbono que sustituye la combinacidn de oxigg
no hemoglobina produce cambios electrocardiogréficos y necrosis similares
a les de angina de pecho.

Interrupcién del riego arterial en un brazo no producia dolor si estaba en
reposo, pero aparecia el dolor si se efectuaba movimiento conla mano, no
localizado en el trayecto de la erteria, sino en el mOsculo que trabajaba.
Interpretandose que 1as necesidades de oxigeno en el misculo en reposo se
cubrfan incluso disminuido el flujo arterial, pera que al trabajar el mis~
culp, el aumento en las necesidades de oxigeno no podrian cubrirse apare-~
ciendo el dolor. Por analogia un paciente con flujo coronario disminuido ~
puede no tener dolor en reposo pero sufre de un atague de angina de pecho
cuando el trabajo del corazbn aumenta por &) ejercicio fisico.

Muerte slibita suele depender de fibrilacion ventricular y esto es especial
mente favaorecido por deficiencia de oxigeno en el miocérdio. -
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6. Acumulacion del exceso de lactato por anoxia miocdrdica; en pacientes con
angina de pecho también se encuentra en exceso.

Aunque esta teorfa explica algunos hechos caracteristicos de la angina de pe-
cho por el ejercicio; en otras facetas del fendmeno no resultan claras, como
cuando aparece en un paciente en reposo, o solamente cuando se acuesta o duer
me, 0 sblo por emociones, o desayuno ligero. Por lo que se han tratado de pus
car mecanismos mis precisos que expliquen la reducci6n del riego coronario 6
el aumento de las necesidades del mioc&rdio que provoquen anoxia {1squemia} -
miocdrdica y dolor. Dentro de estos mecanismos tenemos a 12 Insuficiencia car
dfaca izquierda, Mecanismos neurbgenos, Catecolaminas y Espasmo coronario.

INSUFICIENCTA CARDIACA 1ZQUIERDA

Se cree esta relacionada en pacientes en quienes angina y disnea aparecen jun
tas o no pueden diferenciarse; en pacientes con angina que ocurre al acostar-
se y que se alivia al levantarse y en aquellos en quienes la angina se aiivia
disminuyendo el ingreso de sodio y mediante diuréticos. Se ha supuesto un -
trastorno de la funcidn ventricular izgquierda al descubrir un gasto cardiaco
subnormal y un menor vaciamiento sistélico en respuesta a un e)ercicio inten-
so en algunos pacientes con enfermedad coronaria, también se ha observado que
hay un aumento de la presidn ventricular izquierda al final de la didstole --
precediendo el comienzo del dolor anginoso. Pero esta significacidn afin no es
segura.

MECANTSMOS NEUROGENOS Y CATECOLAMINAS

El desencadenamiento de angina de pecho por factoures émsci no se expli-
ca facilmente a base de la anoxia miocérdica. Frecuentemente el dolor cardfa-
co constituye una respuesta instanténea de miedo, ansiedad u otras emociones,
ya que nos sugiere que la respuesta anginosa es desencadenada por mecanismos
neurbgenos, que estimulan el sistema nervioso central vegetativo, con secre--
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cibn de noradrenalina, adrenalina y otros agentes humorales, u ambos combina-
dos.

Se explica gue el dolor desencadenado por liberacifn de estos factores aumen-
tan la frecuencia cardlaca y el trabajo del corazfn, aunque aumenta €l flujo
sanguineo este no corresponde al aumento de las necesidades de oxigeno, por -
lo que se le relaciona con la existencia de Insuficiencia coronaria.

La influencia desencadenada por el frio en la angina de pecho se sospecha in-
terviene el sistema nervioso stmpatico, las catecolaminas o ambos, también -
sugiere un reflejo de vasoconstriccibn simpitica, aumentando el trabajo del -
corazbn y por lo tanto la anoxia miocérdica.

TEORIA DEL ESPASMQ CORONARID

Fue utilizada para explicar las crisis de angina de pecho y muerle sabita en
los cuales no s2 encontraron lesiones coronarias importantes en la necropsia,
o las crisis ocurridas en el reposo, especialmente en aquellas en las cuales
no hay taquicardia ni elevacion de la presibn arterial 6 ningun motivo de dis
minucién del flujo coronario o un aumento del trabajo cirdfaco.

El espasmo coronario también podria explicar la brusca aparicidn y desapari--
cibn de la crisis, su naturaleza reversible y el alivio con féarmacos vasodila
tadores. La contrariedad se observa en algunos pacientes, donde el dolor angi
noso N0 va acompanado de espasmo.



CAPITULO 11I. CUADRO CLINICO
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CUADRO CLINICO

2)SINTOMAS

El sintoma caracteristico es el dolor, aungue el paciente no lo refiere como
dolor sino mds bien, como opresidbn, aplastamienio, restiramiento, estrugamlen
to y gquemazbn. Localizado retroesternalmente, refiriendolo con el pufo o pal-
ma de la mano, abarcando una drea de zproximsdamente 15 cm. de diémetro. Este
dolor se irradia caracteristicamente al hombroizquierdo, cara anterior del -
brazo algunas veces sigue con la mano y dedos (4% y 5?) siguiendo 12 distribu
cibn del nervio cubital: con sensacibn de adormecimiento 6 estrechamiento. -
Otros sitios de irradiacién son nuca, cuello, cara, mandibula {dientes), gar-
ganta del lado jzquierdo, epigasirio y espalda. Aunque puede aparecer en el
hombro del lado derecho o ambos.

Este doior tiene una duraci6n breve, 5 min., pudiendo extenderse dz 10 a 15
min. Cuando llega a unos 30 min. o mis, tenemds que empezar a sospechar de
infarto al mioctdrdio. Calma con el reposo y cede con la administraci6on de ni-
tritos (esto se puede utilizar comp ayuga para el diagnbstico dudoso de angi-
na de pecho).

Esta descripcidn del cuadro clinico varfa en cuanto a intensidad, frecuencia,
irradiacidn, duracidn, esto es observable en patientes con angina de pecho re
lacionada por el ejercicio, ejemplos de estos son:

-En algunos pacientes no es necesario que dejen de realizar sus actividades,
s6lo las llevan a cabo en un tiempo mayor.

-En otros pacientes si se ven obl13ados a8 suspender 13
pase el episodio, para posteriormente rezlizar la misma actividad sin mayor
problema.

, ceiando qua

-Hay pacientes que no pueden rasurarse O peinarse sin hacer pausas, pero que
pueden hacer un trabajo moderadamente pesado mis tarde una vez que se ha "ca
lentado"
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-0tros pacientes también suspenden 1z activided Sesusl.

Lo mis discutido hasta ahors es aguellos pecientes Que aln en repsspe, padecen

cuadro climico, Estzs wvarjaciones 3 dividido & 12 :ngina de peiho comanmeg

€
te en las siguientes:

ANGINA O PECHD ESTASLE

Cuzndo las ceracteristicas clinicas son constantes en cuanto durecibn, inten-
sidad, severidad, fenfmenos desencadenintes (generzlmente el ejercicioc) aii-
viandose con el reposo y nitroglicerina.

ANGIKA DE PECHD INESTABLE

Cuando varian todos 10s factores mencionados én L2 2ngina estable, tamdién es
provocada por el esfuerzo ¢ una provocacibn menor.

SINDROME INTERMEDIO

Una prolongacidn mayor del cuadro clinico estando un paso al 1AM.

ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL

La ocurrida durante el reposo.

b)S1BNOS

En cuanto 2 los signos son observados cuando se presencia el cuadro clinico,
palidez, sudoracidn, ansiedad, taquicardia, se registran incrementos modera--
dos de la frecuencia cardiace, & menudc ce eleva la presidn arterial, los rui-
dos cardfacos son m&s zpagados y con frecuencia se palpa un pulso més difuso.
En otros cuadros clinicos prolongados pueden acompafarse de angustia, piei
fria, diaforesis e incluso nalisea, vomito, siente morirse (angor animi), ca--
racteristico ya de un infarto al miocérdio.
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La palpacitn de la region precordial puede tener expansibn sistdlica localize
da o movimiento paraddjico reflejando isquemia miocérdica segmentarie en ¢l
misculo miocérdico no contréctil.

Con ayuda de la exploracifn instrumental, es decir con esletoscopio, &e aus-
cultan 2 menudo un 4¢ ruido cardfaco, soplo sistblico medio o tardio de tona-
lidad aguda aunque no intenso (atribuido a una disfuncién localizade del mis-
culo papilar secundario a la isquemia}.

COMPLICACIONES

Aunque la mayoria‘se resuelven sin complicaciones, surgen posiblemente sttua
clones de urgencias como arritmias cardiacas agudas, fibrilacién y posterior
mente muerte sObita. Como una segunda complicacifn el Infarto Agudo del -
Miocardio.

PRONOSTICO

Es dependiedo de la severidad de la enfermedad existente, presencia o ausen-
cia de factores de riesgos adicionales. El indice de mortalidad anual sin an
tecedente de 1AM, Presibn arterjal normal es de 1.4%; en presencia de hiper-
tensién arterial 7.4%; 8.4% relacionado con electrocardiograma anormal.
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DIAGNOSTICO

Depande ante 1035 del buen interrogitorio de una Ristoria Clinica que nos re-
fiere el pactente. Las caracteristicas diagndsticas esenciales de }a angina
de pecho son:

Apzricién o2 dalores paroxfsticos

- De breve duracién

- rocziizacidn e irradi
- Que aparecen can el esfuerzo, emociones
elc. ¥ se allvian ¢on el repose

M2i1ora £3n 135 DILritos

in dificultad de dtagndstico se utliizan una serie da pruedas compiemantarias
para poder precisar que el patiente efeftlivamente palste d2 anjinz de pecho -
por insyficiencia coronaria, o gue J2p2nde Ce Olra entidad.

ZLECTROCARD 1DaRAMA

Esta indicada en un porcentaje peguedo de casos de angina de pachd, casi sien
pre se logra un duen dragnistico con la nistoria clfnica. Los camdios sleciro
cardiograficos registrados durante 1a ¢risis son el desplazamiento (depresidng

dol sagmento S-T ¢oa inversibn de i1a ongda T o sin ella, desaparsciends des--

puds cel 3tag

Se registran mdltiples derivaciones, las ods Trecuentes gque presentan cazbics
oositiva 1a depresidn

son 1a derivacidn 13 y '6‘ Para admili
S-T debera ser 2 mm. 0 mayor, produciendo isgquemiz durante 0.08 seg. Est2 tér

ming ge 1squemia se refiere 3 up segmentd S-T hRorizenzal o nundida,
N o5 o il
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PRUEBA DE EJERCICIO CON ELECTROCARDIDGRAMA

Es una de las pruebas mds importantes paras la evaluacién del paciente con dolor
precordial, debida & una isquemia por incapacidad del fiujo sanguineo para abas
teter las necesidades del miocérdio.

E) sistema de MASTER el cual exige efectuar durante | min. y medio de 15 a 25 -
asensos y descenso {variando con la adad, peso y sexo segin las tablas publica-
das} de dos peldanos, cada uno de 22.5 cm. de alto, el ejercicio se interrumpe

cuando el paciente siente dolor. Esta prueba se lleva a cabo si el electrocar--
diograma en reposo es normal y no hay antecedente de 1AMY Sin embargo, tiene el
dafecto de que }a carga estd&ndar puede no constitulr un esfuerzo uniforme cuan-
de condicibn fisica. Por

H

do se someten a prueba pacientes con Giferentes grados
lo gue se desarrollo otra prueba de ejercicio graduado es decir se somete al pa
ciente a un ejercicio con carga creciente sobre un ergbmetro de banda continua
o bicicleta hasta que desarrolle signos electrocardiogréficos de isquemia dolor
y fatiga, o que su frecuencia cardfaca zlcanze 80 2 890% del méximd previsio pa-
ra su edad. El médico debe tener el cuidado de observar el electrocardiograma -
duranta toda la prueba del ejercicio. Si el caso resuita positivo, 3yuda al pa-
ciente 2 saber cuando interrumpir un esfuerzo éantes de que se produlca isquemia
grave, el paciente sabe el grado de actividad que puede realizar sin probiema.
Dada que el diagndstico se fundamenta esencialmente en los sintomas del pacien-
te, el principal objetivo de una prueba de esfuerzo consiste en determinar }a -
respuesta funcional del paciente 2 un esfuerzo gradual, por ello muchos exper--
tos prefieren la prueba limitada por sintomas.

Existen pacientes con enfermedad grave que obligan a suspender ei ejercicio an-
tes de que aparezcan cambios en el electrocardiograma. Y en otros es necesario
que se monitorzen 1as 24 hrs. con electros portdtiles.

En la angina de Prinzmet2) se observa en e} electrocardiograma una gdesviacién
del segmento §-T {elevacién S-T. pero también puede ocurrir depresién S-T, se-
gn el calibre del vaso en que ocurre espasmo}.

*Infarto al miocardio.
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Este tipo de pruebas, aln cuenta con contrariedades como anomalfa en algunos
pacientes durante el ejercicio y después del mismo.

PRUEBA TERAPEUTICA

Se puede administrar nitritos por via sublingual a una dosis de prueba, ague-
1los que no ceden al cabo de 1.5 a 3 min. pone en duda Gue se trata de un pa-
decimiento de angina de pecho.

ANGIOGRAFIA COROKNARIA

Es la técnica que se utiliza para visualizar radiograficamente el &rbol arte-
rial coronario, introduciendo catéter e inyectando material radiopaco en las
arterias coronarias.

No demuestra si el dolor tordcico gque presenta un paciente representa angina
de pecho, peromuestra la presencia o ausencia de estrechez, alguna obstruc--
ci6n importante de una o mds arterias coronarias, que nos expliquen la angina
de pecho. £s1a estrechez es ocasionada en la mayor parte de los casos por un
proceso de ateroscierosis que s1 es grave producird isquemia miocdrdica, si -
es degrado intermedio podrd existir & no la isquemia miocérdica, y en el caso
de arterias corpnarias anatémicamente normales se excluira la {squemia miocar
dica ocasionada por obsiruccidn, tal vez pensaremos que se ocasiona por espas
mo.

Se considera que hay enfermedac significatlva de arterias coronarias cuando

existe por lo menos 50 % de estrechamiento del di&metro de la luz y tambien -
permite caicular la eatensidn de esta enfermedad. Sin embargo, muchos autores
consideran que el estrechamiento del dismetro de la luz en las arterias coro-
narias es iguai o mayor de 70%. El flujo coronaric sanguinec en reposo ng dis



minuye, pero el flujo sangulneo coronario de esfuerzo puede reducirse por es-
trechamiento del 50% del diimetro de la luz de las arterias coronarias.

Esta indicado el estudio en:

Pacientes con angina de pecho estable o inestable que presenten
sintomas intermedios.

2. Paciente que desde el punto de vista clinico, se puede benefi--
ciar por intervencibn quirQirgica de puentes de arterias corcna-
rias {bypas}.

3. Paciente gque padece angina Ge pecho, con enfermedad valvular -
aortica en el gue la arteriogreffa indica srierias nsrmales, lc
que indicard operacidn de la vélvula aortica con probabilidad -
de alivio cardiaco.

~

Paciente con diversos problemas diagnésticos en Jos cuales es
preciso confirmar o descartar cardiopatfa isquemica.

a) Paciente con prueba de ejercicio negative, pero Que
sufre un sindrome doloroso tordcico, dudando sea an
gina de pecho o sélo sea psicoldgico, brindandole -
al paciente tranguilidad de no padecer dicho sindro
me.

b} Paciente donde no se encuentra una respuesia tera--
ptutica satisfactoria. -

Pudiendo decir en general que esta reservada para los pacientes en guienes es
posible la cirugia de arterias coronarias a c3dusa de angina d2 pecho sinioma-
tica con la finalidad de suprimir o mejorar las crisis.

Las principales complicaciones de la angiografia son la trombosis a nivel del
lugar de insercién arierial, el 1AM secundario a traumatisme provocadd por el
catéter y muerte, con una tasa de 1:1000. Se obtiene una mayor informacion in
troduciendo el catéter a través de la v&lvula aortica y medir la presidn ven-
tricular izquierda. La elevacibn de la presidn ventricular al final de la -
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didstole en respuesta a un stress o al ejercicio, proporciona signos hemoding
micos de i1squemia del miocdrdio. También por este proceso se puede extraer --
sangre del seno coronaric para su andlisis quimico, el descubrir produccibn
de lictato, es una prueba més de que se trata de 1squemia miocérdica.

Se desconoce la causa de isquemia en ausencia de cardiopatfa coronaria, pos-
tulandose la existencia de una enfermedad de las arterizs peguefias o defecto
metabflico frimario, asf como espasmos coronarios.

ESTUDIOS CON RADIDISOTOPOS

Tienen gran utilicad en }a valeracibn de la presencia de isquemia miocdrdica,
tamafo y localizacién de los infartos, integridad de las paredes ventricula-
res, pudiendo definir con fiabilidad la disfuncién ventricular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se mencionan gran nimero de procescs acompahados de dolor tordcico que nece-
sitan diferenciarse de la angina de pecho. Sin embargo, S1 se tiene presente
el caracter clinico tipico de la angina, la confusibn serd muy rara. fntre -
los procesos que causan dolor del tbrax son:

1. Trastornos funcionales del es6fago o vias digestivas

2. Costocondrosis; minchazbn dolorosa no supurada de -
yn2 0 mM3s uniones costocondraies, coctillas flotan--
1es.

3. Mialgia de la pared anterior izquierda del tbrax.

4. Ulcera péptica géstrica

5. Esofagospasmo o reflujo &cido en el esdfago

6. Aneurisma zortico

7. Artritis

8. Asma

8. 1M

10, Pleuresia
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Estas causas se diferencian de la angina de pecho porque no guaraan relacidn
con el ejercicio f{sico. 0 cuando el dolor aparece después del ejercicio, o
al término de una emocién. E] estudio radicl6gico del térax, incluyendo sy -
caja 6sea, de la columna cervical y de la articulacién del hombro 12quierdo,
el eséfago, estébmago, duodeno y vias biliares, suele ser esencial para inter-
pretar un dolor que simule la angina de pecho, pero la similitud de los dolo-
res suelen ser muy superficial. EL dolor esofédgico por refluio &cido, o dis--
funciébn motora no se manifiesta por rayos X y quizd no puede demostrarse la -
alcera péptica.

En cuanto a la localizacibn del! dolor también ayuda a diferenciar a la angina
de pecho. Como el dolor sordo en la regibn precordial ¢ algo encima, o en 12
parte izquierda del corazén es comin en los neurbticos o mialgia pectoral,
siendo de comienze indefinido, lo gue no sucede con lz angina de pecho.

El dolor de Glcera gdstrica suele localizarse en el epigastrio y regibn ester
nal bajo, de tipo urente parecido a la angina, pero no guarda relacién con el
esfuerzo, presentandose 1 a 4 hrs. despuds de la comida, mientras que en la
angina de pecho tiene tendencia a producirse poco tiempo despuds de la comida
y generalmente con motivo de ejercicio fisico posprandial. Aliviandose el do-
lor Glceroso con leche o alcalinos, mientras que el de angina de pecho pos- -
prandial #n 2 0 3 min, cede con nitroglicerina.

Los aneurismas producen un dolor mis constante y opresivo que el de la angina
de pecho.

cauce

La palpacién cuidadosa puede descubrir subluracifin da una cos
dolor precordial, o una fractura producida por lesién metastitica o invasibn
de mieloma. Y asi, descartar dolor por angina de pecho, el ex&men de las ar--
ticulaciones pusden demostrar que sea proveniente de artritis.

En cuanto a la confusidn de dolor del esqueleto tordcico y angina de pecho se
puede utilizar la infiltracibn local de procaina gue alivia el dolor torécico
y no el anginoso. De igual forma el dolor dental (pulpar, periodontal, etc.)
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con el de angina de pecho comg consecuencia de irradiacidn, se utlliza aneste
sia dental si ocurre alivio, se descarta angina de pecho.

En ocasiones el dolor es ceusado por la comprensidn de fibras del plexo bra-
quial por una costilla cervical {sindrome d¢el escaleno anter:or) asemejandose
con la angina de jpechio por su aclor precordial irradiandc a brazo y dedos -
4% y 5% con entumecimiento. Se zdministre novocaina en el misculo escaleno -
si hay alivio se descarta anglna de pecho ya que estd no es aliviada con di--
cho farmaco. En caso de 1AM se diferencia por su sintomatologia coms nalsea,
vbmito y sensacibn de muerte.

El paciente con asma bronguial puede gquejarse de dolor o presifin retroester--
nal al caminar aprisa eventualmente interpretados como angina de pecho. Pero
que se distingue mediante la historia clinica cuidadosa, que en este caso va
a referir tos y disnea recidivante con sibilantes.

El dolor originado por pleuresfa o pericarditis no es probable que se confun-
da con 2ngina de pecho por {os sintomas clinicas asociados comd la presancia
de fiebre, otros signos de infeccibn, as{ como el hecho de que casi siempre -
aparece al inspirar profundamente.



CAPITULO V. TRATAMIERTO
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TRATAMIENTO

Esta dirigido ante todo & impedir o disminuir la frecuencia de ias crisis; el
paroxismo en sf mismo no suele requerir lratamients especial, yo Jue es de -~
breve duracibn y cede esponténeamente. Sin embargc, & veces este indigads la
terapéutica especifica pare prevenir un atague 0 para a.ivier ¢, dolor fre- -
cuente. La prevenci6n de las crisis de angina de pecho depende cel tratamien-
to de las enfermedades causales subyacentes G contribuyentes y de la supre- -
si6n de los factores que Inician los paroxfsmas o facilitan su aparicidn.

@) TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

Los mitritos y los blogueadores de los canales de calcio son utilizados espe-
cificamente para slivisr la angina de pecho. Logran un alivio rapido del do--
lor cuando aparece la crisis, o también en forme profiléctica tomandose antes
de efectuar aquellas actividades que por experiencla producen dolor. La Ritro
glicerina es el nitrito més usado por su relativa inocuidad (en contraste con
ios nitritos de accidn prolungadal y 2livio notanle. Anteriormente se crefa -
qQue ocasionaban a2livio por una vasodilatacidn sin embargo, Se ha comprobado

Que no preducen dicha vasodilatacién sino gue disminuyen el trabajo del cora-
26n y generalmente la presisn arterial. Pero la nitrogiicerina introgucida --
por Murrell sigue ciendo el férmaco de eleccibn; resulta barata, es facil de

tomar y después del mitrito de amilc, es la que actda con mayor rapidez. Se -

Sdmimicee~ om ovahlneae oy
adWminisirs an Labiotal qu

A

d= }a lengua, su dosi-

ficacitn es de 0.4 6 0.5 mg. Su accidn se mamifiests an t 6 2 min. y dure de

¥4 de hra. a 1 nrs. 51 no ceoe el dolor desples de 5 min. es muy probable que
12 desaparicién ulterior del dolor dependa de la nitroglicerinz ya que en la

mayor parte de 10s casos el alivio es notable y ripido. Puede ocasionar ten--
sibn, calor, dolor de cabeza, ardor en la lengua pero que con el empled repe-
tido los efectos secundar:ios pueden disminuir la intensidad.
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También existen en el comercio tabletas de nitroglicerina de accibn prolonga-
¢a denominada nitroglicerina de uso bucal {no sublingual) con 6mg. para ser -
desintegrada lentamente durante 10 & 12 hrs. No es muy usada, debido a que pa
s2 por e} higado donde se degrada gran parte de su eficacia.

POMADA Df NITROL

Con 2% d@ nitroglicering en base de lanolina y vaseling preperada espectalmen
1e para efecto prolongado. Se aplica con comprensas de papel impermeable a2 la
grasa a nivel del esternbn, en tiras de media pulgade hasta alcanzar 10 cm.
antes de acostarse para evitar la angina nocturna. £5 muy benefica para algu-
nos pacientes.

NITRITO DE AMILO

Introducido por tauder {1867} actua mis rapidamente {10 a 15 seq.) pero su
accibn dura unos winutos, se administra en perlas pequehas o ampollas de vi--
drio que deben romperse dentro de un pafuvelo e inhalarse. Su dasventaja es -
que los efectos secundarios son muy intensos, es muy cara y ademis es dificil
de conseguir.

NITRAT0S DE ACCION PROLONGADA

Tienen el mismo efecto de 10s nitritos pero por un tiempo mayor, administra--
dos durante e} dia con el Tin de poder evitar las crisis anginosas o dismi- -
nuir 1a frecuencia e intensidad.

-TETRANITRATO DE ERITRITILO

1 d2 5, 10 6 15 mig. administrados 3 veces al dia, su efec-

por via sublinguz
a 1os 15 min. con una duracisn de varias horas, esta tabiete -

es manifiesto
no se disuelve tan répidamente comd la nitroglicerina.

-BEYANITRATO DE MANINTOL Y PENTANITRATG DE MANIL

similiares al anmterior su accibn es mds tard{a y prolongada, su dosis es
de 15 a 30 mg. para efecto profiléctico.
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-Tricloroetileno alivia y previene las crisis de angina Je pecho por inhala-
cibn 3 veces, una vez rota la ampoileta de 1 ml. Su accibn es analgésica y
sedante 6 anestesica.

En el caso de angina de PRINZMETAL recientemente se ha usado antagonistas-del
calcio coma nifedipina o verapaml. Reducen el transporte de calcio por los -
conductos {lentos de calcio) y por lo tanto reducen ia contractilidad cardia-
ca. Tenjendose cuidado en los pacientes con insuficiencia cardfaca congestiva,
bradicardia 6 blogqueo de la conduccibn.

XANTINAS

Han sido utilizadas por algunos médicos, son compuestas por tesbroming o teo-
filina; sin embargo, existe duda sobre su eficacia.

-Aminofilina es la mas empleads, se absorbe mal e irregularmente, Causando mo
lestias digestivas. Dosis de 0.1 3 0.2 g. 3 0 4 veces al dfa.

-Teofilina de colina se absorbe mejor, las dosis son 0.2 a 1.0 g. 4 veces al
dfa.

SEDANTES

Utilizados para suprimir ansiedad y reducir al minimo las reacciones emotivas
aue pueden desencadenar la crisis anqinosa.

-fencbarbital es el mds empleado a una dosis de 0.015 a 0.03 g. 3 veces al -
dfa.

HIPNOTICOS

Utilizados con frecuencia para el insomnio administrados antes de irse a dor-
mir.

-Seconal dosis 0.1 a 0.2g. Nembutal dosis 0.1 a 0.2 g. Veronal 0.3 a 0.6 g.
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Los opléceos no se utilizan por el peligro a la adiccibn, pero resultan 2 ve-
ces necesario para la angina nocturna empleando Meperidina {demerol) de 50 &
100 mg. Las drogas ataréxicas o iranquilizantes en lugar de los sedantes como
el Probamato de 200 a 400 mg. 3 veces al dia, su acci6n es indirecta Jisminu-
ye la presitnarterial.

b) TRATAMIENTO QUIRURGICO

CIRUGIA DE REVASCULARIZACION MIOCARDICA

Es eficaz siendo utilizada en pscientes con angina breve, que carecen de ante
cedentes de 1AM, o que padece de una enfermedod iocalizads 2decuado para Ja -
préctica de derivacibn coronaria, sin factores de riesgo. El 85% de los injer
tos permanecen permeables 1 aho, llegan a experimentar degeneracibn aterosclg
rotica lenta y tardia o formar trombos esto es tratado de prevenir adminis- -
trandose anticosgulantes {&cido aceti] salicilico v dipiridinas) para lograr
la permeabilided del injerto venoso. Esta cirugia censiste en la implantacion
de una arteris de la circulacibn general en el &rea isquemica del miocérdio;
las arterias mamarias son las més utilizadas por su alts taza de permeabili<-
dad aproximadamente 10 anos aunque los pronbsticos siguen siendo muy varia- -
bles.

ANGIOPLAST1A

Consiste en insertar un catéter con un balon en su extremo, en una lesibn ate
rosclerftica parcialmente obstructiva. Dicho balén actua insuflandose con la
subsecuente dilatacidn del vaso coronario llevandose a cabo la reoclusién. Es
1o es observado por una serie de angiografias hasta ver luz normal en los va-
sos sometidos al tratamiento. Es favorable en un 30% con una taza de mortali-
dad 1 a 3%, la posibilidad de ocasionar IAM 3 a 5%, en cuanto 2 éxito un 85 &
90%.
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¢} MANEJO DEL PACIENTE EN EL
CONSULTORIO DENTAL

Generalmente el paciente que padece angina de pecho se encuentra en tratamiento
médico. El manejo para estos pacientes es en base a la prevencifn para llevar

a cabo el trabajo odontoldgico setisfactorio. Realizar una buena historia cifnf
ca que nos permita conocer los factores que precipitan sus crisis anginosas, ge
neralmente son el stress y el dolor que habré que controlar ya que estan muy re
lacionados & los tratamientos odontolfgicos. A este tipo de pacientes se le su
giere que traiga consigo su medicamento (pars en caso de crisis utilizarse); --
que se abstenga de fumar (si es que fuma) las 48 hrs. previas a la cita; que 10
me el medicamento antes de veniral consultorio (se recomienda 5 min., antes como
medida profilactica).

Cuando el paciente refiere sintomas semejantes al sindrome anginoso, pero que
no ha consultado al médico serd conveniente realizar un tratamiento conserva--
dor, hasta que tengamos una revision completa por parte del médico general.

ANGINA ESTABLE

No se tiene mayor problema, s6lo cuando el paciente es aprensivo, manajandose
de la siguiente forma:

1. Que las citas sean preferiblemente en la mafiana
2. La sesibn no sea prolongada (menos de 60 min.)
3. No causar dolor {utilizando buena técnica de -
anestesia).

Se puede utilizar vasoconstricter (si no existe
inconveniente por parte del médico). Este vaso-

&
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constrictor favorece la prolongacién y duracibn
utilizando 1:5000 agregandose menos de 1gr. Lo
que contrariamente ocasiona al dalor con mayor
desencadenamiento de adrenalina gue la ocupada
en ¢l propio anestesico.

La adrenalina méxima a utilizar es de 0,004 mg

de maners que si utilizamos: un cartuche c=
1.8 ml. con adrenalina de 1:50 000 son {
mg/ml}; dos cartiuchos con adrenalina 1:10 000 -
son {0.01 mg/ml); cuatro cartuchos con 1:20 000
son {0.005 mg/mi).

Hay que utilizer jeringas que nos permita aspi
rar.

No se recomienda usar hilo retractor ya que tie
ne levoadrenalina que es absorbida desde las my
cosas al sistema circulatorio muy répidamente,
y 8Gn més si hay hemorragia.

ANGINA INESTABLE

Consultar con su médico y conocer gque tan severo
es el caso.

Tomar muy encuenta el manejo terapéutico en forma
preventiva 5 min. antes de la cita.

Se puede premedicar con tranguilizantes 1 hra. -
antes de la cita utilizando benzodiacepinas de -
53 10 ma.

Pedir 1a autorizacibn para el uso de vasoconsiric-
tor.

Citas no prolongadas

Aspirar
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MEDIDAS GENERALES

Mantener un peso ideal
2. Restringir grasas animales
3. Mantener (3 presibn arterial a niveles normales

4. Prohibir fumar

5. Control distético bajo en colesterol

6. Vacaciones no tanto por el descansc, mds bien -
coms para hacer cambic de temperaturas de muy -
calientes o0 muy frios a lugares donde estos ex-
tremos se eviten.

7. Evitar estredimientcs utilizando laxantes

Existen medidas especificas para cada paciente coma:

- Que aprenda a controlar su actividad fisica, por
abajo del umbral de las molestias. (realizarlas
3 mayor tiempo con un esfuerzo minimo).

- Utilize 1z nitroglicerina cuands requiera reali-
2ar unz actividad que conoce le producira dolor.
{como medic2 preventiva)
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d) TRATAMIENTO DEL CUADRO AGUDO EN EL
CONSULTORIO DENTAL

1. Interrumpir el tratamiento

2. Administrar el férmacc que trae consigo, a l1a dosis usual por via sublin-
gual en caso de gque no contaramos con su férmaco por olvido del paciente,
o la falta de recomendacidbn por parte del odontolégo, se administrara 0.3
mg. 42 nitroglicerina {obtenida del botiquin de urgencias) 1a crisis cede
rapidamente en unos 2min. miximo 3min. Teniendo la reaccidn secundaria de
dolor de cabeza y ardor en la lengua. Si esto no sucederia se prodria -
pensar que la nitroglicerina a perdido su efecto terapéutico (la nitrogl:
cering se ailera al contacis con el aire, humadad, luz solar se recomien-
da renovarla cada 6 mases una vez abierto el fco.) Tiene una duracibn de
15 a 30 min.

3. Que el paciente permanezca inmbvil
4. Tranquilizarlo

5. Se puede administrar oxigeno como complemento nunca como substituto de la
nitrogiicerina
6. En caso de no contar con nitroglicerina, se utiliza el dinitrato de iso--

sorbide 5 mg. por via sublingual, el cuadro anginoso cede en 2 min. Los -
efectos secundarios son mas intensos.

~

Tomar los signos vitales antes de despedir &l paclente

B. Dar por terminada l2 sesifn y buscar los factores gue desencadenan el cua

dro anginoso para una futura cita evitarlos.

La administracidn de dosis mGltiples de nitroglicerina puede ser perjudicial
ya que el férmaco disminuye 12 presibn dando por resultaco una reduccibn del
flujo sanguineo coronario y a su vez conducir a una extensibn del &rea isque
mica.
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CONCLUSIONES

Es muy importante conocer 2 nuesiro paciente, valorario dentro de
ia esfera biopsicosocial, lograndc este propbsito a través de la

reaiizacibn de unz Historia Clinica bésics para emprender trata--
miento encaminado & le SALUD. Nos da l& paule de saber s1 esta--
m0S ante un paciente de 2ltc riesqn, © la tranguilidad de tener -

un paciente en equilibrio saludable.

También es de sumz 1mportancia tener los medicamantos necesarios,
2s{ como e! instrumentel adecuado paré poder efronter las Emergen

ctes en el Consultoric Dental.

£n el sindrome de Angine de Peche 2 veces s61o dependera de tener
un buen control para el stress y el dolior gue generaimente son fag
tores gue desencadenan el cuadrp enginosp., Que en caso contrario
de no haber podido evitario se aplicarsn todos los conocimientos

obtenidos en el estudip del paciente con dicho sindrome.
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