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INTRODUCCION

El término Angina de Pecho proviene del Latin Angor Pectoris
que significa Constriccién del Pecho.

Es un trastorno coronario que se caracteriza por sintomas
fuertes y peculiares, que se pueden producir por un déficit
de aporte sanguineo cuando aumentan los requerimientos
metabdlicos del miocardio.

Constituye una de las tres manifestaciones fundamentales de
la Cardiopatia Isquémica, junto con el Infarto de Miocardio
y la muerte sibita.

Su caracteristica clinica principal es el dolor.

La Angina de Pecho tiene importancia clinica para el Dentis-
ta de practica general, debido a que es un signo importante
de la enfermedad de las arterias coronarias. Lo cual nos
indica que dichas arterias no proveen al miocardio la
suficiente cantidad de oxigeno y si esto se prolonga, puede
suceder un Infarto al Miocardio.

Por lo tanto el paciente con antecedentes de Angina de Pecho
es un paciente de alto riesgo durante el tratamiento dental,
que puede presentar un problema agudo e incluso la muerte.
Es por esto que en la prdctica dental, la prevencidn de un

problema anginoso es mas satisfactoria que su tratamiento.



Definicidén y Clasificacién

La Angina de pecho es una manifestacidén de una enfermedad
profunda y compleja de las arterias coronarias.

Se define como dolor tordcico caracteristico, acompafiado de
estrangulamiento y ansiedad provocado por esfuerzos,
emociones y/0 una comida abundante. Puede ser reversible y
aliviada con vasodilatadores y reposo.

El dolor puede quedar localizado en el Tordx, o irradiarse a
otras partes como hombros, mandibula y a veces a ambos
brazos.

La presencia es mds frecuente en pacientes que van de la
cuarta década de vida en adelante. Cuando el estrechamiento
de las arterias coronarias se va pronunciando y va disminu-
yendo el flujo sanguineo a través de otra via de la red
coronaria; sin llegar a ocluirla y sin llegar por lo tanto,
a producir una zona muerta del miocardio.

Hasta hace algunos afos se admitia que la aparicidn de
angina estaba determinada Gnicamente por el aumento de las
demandas miocdrdicas de oxigeno (ejercicio, emociones,
estrés, etc.), en pacientes con lesiones fijas en las
arterias coronarias.

Recientemente se ha demostrado que puede naber Angina de

Pecho sin que se produzca un aumento de las demandas miocar-



dicas de oxigeno., Puede producirse una disminucidn del
aporte de oxigeno por un espasmo coronario (aumentoc de la
musculatura lisa de los vasos coronarios epicdrdices), tanto

en 10s vasos normales como en obstrucciones fijas.

Clasificacién:

1) Angina de Esfuerzo.- Es una angina clasica, provocada por
el ejercicio o por otras situaciones que impliquen el
aumento de la demanda miocdrdica de oxigeno. Suele ser
breve, desaparece habitualmente con la interrupcidén del
esfuerzo o con la toma de Nitroglicerina Sublingual. Segin
su grado funcional clinico se clasifica en:

Grado I.- La actividad fisica ordinaria no causa dolor.
Aparece con esfuerzos extenuantes, rapidos o
prolongados.

Grado Il.- Ligera limitacidén de la actividad fisica.
Grado IIl.- Limitacidn importante de la actividad fisica
ordinaria, dolor al subir un piso de escalera
a paso normal.
Grado IV.- Incapacidad de llevar a cabo cualquier acti--
vidad fisica sin angina. Puede aparecer en =~

reposo.



Angina de Umbral Variable.- El tipo de ejercicio o ac-
tividad fisica que desenca-
dena la angina es variable

de unos episodios a otros.

2} Angina de Reposo.- Ocurre de forma expontdanea sin rela-
cién aparente con aumento de la demanda miocdrdica de oxige-
no., Puede presentarse ccn diferentes patrones de frecuencia,

duracidn e intensidad de dolor.

3) Angina Mixta.- El mismo paciente puede presentar episo-
dios de angina de esfuerzo o de reposo. Este término sdlo
deberia emplearse en pacientes en los que es imposible de-

terminar el predominio de una u otra forma de angina.

Por su forma evolutiva puede establecerse la siguiente divi-

sién de Angina de Pecho:

-- Angina Estable.- Sus caracteristicas clinicas no han
variado en el Qltimo mes. Generalmente se produce por
estenosis aterosclerdticas fi)as. Se desencadena por aumento
de la demanda miocdrdica de oxigeno y por ello es un término

que se reserva a la Angina de esfuerzo.
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-- Angina Inestable.- Es la angina que ha aparecido en un
mes y cuyas caracteristicas clinicas han empeorado en este
tiempo. En muchos casos es la expresidn de un proceso isqué-
mico agudo, generalmente producido por una complicacidn en
la reduccién del flujo coronario.

Este término indica que la evolucién del paciente es difi-
cilmente previsible; por lo tanto, es de peor prondstico que
la angina estable.

Dentro de este grupo de Angina Inestable se incluyen:

* Angina Inicial.- Es la angina cuya antigiiedad es
inferior a un mes.

* Angina Progresiva.- Empeora en el {ltimo mes en
cuanto a frecuencia, intensidad, duracidn o umbral
de esfuerzo.

* Angina Prolongada.- Son los episodios de angina de
reposo, que por su larga duracién simulan un infarto
agudo de miocardio, pero sin cambios electrocardio~
graficos y enzimdticos caracteristicos.

* Angina Variante o de Prinzmetal.- Es una modalidad de
angina de reposo, se caracteriza por la aparicidén de
dolor en reposo sin causa desencadenante, con mas de
un mes de evolucidén. Aparece particularmente en la

noche o a primeras horas de la mahana con elevacidn



reversible e incluso descensos del segmento ST. Es
producida casi siempre por un espasmo coronario, gue
puede variar segln su extensidn durante fases distin-
tas del mismo episodio y en diferentes episodios.

En este tipo de angina, la frecuencia cardiaca no
varia y la tensidn arterial permanece sin cambios.

Se tiene que diagnosticar por procedimientos distin-
tos al puramente clinico, pues se han dado casos en
los cuales el dolor aparece tardiamente e incluso no
se presenta, produciendo una isquémia silenciosa detl

miocardio.

»

Angina Postinfarto.- Se presenta después de las pri-
meras 24 horas del Infarto Agudo de Miocardio y du-
rante el primer mes de evolucidn.

Recibe también el nombre de Angina Residual, estos
pacientes tienen mayor riesgo de mortalidad a pesar

de llevar tratamientc médico.

Por su sintomatologia e importancia especial para el Odontd-

logo, se di cita al siguiente tipo de Angina:

Angina Atipica.-~ Su sintomatologia y presencia son

raros y escasos, Ssuele aparecer como odontalgias u otalgias



relacionadas con tensidn emocional y esfuerzos fisicos, que
son aliviados con el reposo o administracidn de Nitroglice--

rina Sublingual.



ETIOLOGIA

Aunque la crisis coronaria cada aflo cobra mids vidas que
cualquier otra enfermedad, no se comprenden muy bien sus
causas. Se considera la aterosclerosis el principal causante
de la patologia.

Por razones indeterminadas, las células que revisten a las
arterias coronarias de personas susceptibles comienzan a
experimentar cambios. En forma gradual, con el transcurso de
los afos, se acumulan depdsitos de grasa o calcificaciones
en las paredes de las arterias coronarias y con elleo se
reduce la irrigacidn del corazodn.

Estos depdsitos denominados placa ateroma, tarde o temprano
tapan una arteria. El principal sintoma gque percibe el
paciente es el dolor tordcico de la angina.

La angina de pecho indica que una porcidn del musculo
cardiaco queda privade de su abastecimiento necesario de
oxigeno, resultado del estrechamiento arterial, por lo
regular, los pacientes no experimentan angina de pecho hasta
que la luz de la arteria queda reducida entre 70 y 75%. Si
se cierra la arteria, la parte del corazdn que irriga esta
arteria, experimenta necrosis, que es la etapa terminal de
la cardiopatia (la obstruccidn es fija, crdnica y lentamente

progresiva).



Existen factores de riesgo importantes, muchos de los cuales
son controlables. '

Factores de Riesgo
1) Herencia.- Es mis frecuente en personas quetienen
antecedentes familiares de la enfermedad.
2) Diabetes Mellitus.,- La alteracidn metabdlica de los car-
bohidratos, favorece la aterosclerosis coronaria,
3) Hiperlipoproteinemias.- Las evidencias clinicas sugieren
su asociacidén con la enfermedad coronaria, atin cuando su
relacibn no estd firmemente establecida,
4) Hipertensidn Arterial.- La mortalidad es directamente
proporcional al grado de elevacidn tensional: La ateroscle -
rosis de las arterias coronarias y cerebrales, tiende a ser
mids grande entre los individuos hipertensos que entre los
normotensos.
5) Tabaquismo.~ Es considerado como uno de los factores mas
importantes que contribuyen a la cardiopatia, se ha recono -
cido la incapacidad de dilatacidn coronaria inducida por la
inhalacidn de tabaco lo cual reduce la reserva coronaria.
6) Dieta.- La cardiopatia es mds frecuente en las
comunidades cuyas dietas son ricas en grasas Yy
carbohidratos.
7) Sexo.- Es mas frecuente en hombres gue en mujeres (4:1)

8) Tensidn Emocional.- Se presenta con mayor frecuencia en
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las comunidades altamente industrializadas por la tensidn

a que se someten sus habitantes.

Si en una persona ocurren factores de riesgo tanto genéticos
como adquiridos, aumenta el riesgo de una cardiopatia
coronaria. Los cambios aterosclerdticos caracteristicos sue-
len presentarse desde edades tempranas, pero son mas

frecuentes después de los trejnta afios.

La obstruccidn de las arterias coronarias puede también

acontecer cuando dichos vasos son sanos.

La Embolia Coronaria puede complicar padecimientos del
corazdn izquierdo, porciones de tejido endocdrdico
constituyen émbolos que van a alojarse en alguna parte del
drbol coronario; produciendo isquémia aguda, puede ser
originado por:

Trombosis Intracavitaria auricular o veantricular izquierda.
Proceso tumoral (Embolia Mixomatosa).

Infecciosa (por protesis).

La Arteritis Coronaria, es un proceso raro que ha sido

descritoen enfermedades inflamatorias arteriales (Artritis
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Reumatoide, Fiebre Reumatica, Salmonelosis, Tuberculosis,

etc.).

Espasmo Coronario (angina de Prinzmetal).- Este tipo de
isquémia Miocirdica, no estd determinado por una obstruccidn
anatémica de la luz arterial. Constituye una alteracidn
funcional del tono arterial; influido por sustancias circu-
lantes con accién vasoconstrictora, por los receptores
adrenérgicos de las paredes arteriales y por la capacidad de

la capa media para reducir por constriccidn la luz arterial.

En epocas recientes se han descrito alteraciones anatomopa-
tolégicas de los pequefios vasos coronarios en ciertos
padecimientos (amiloidosis, sindrome de marfan, etc.), a
estas alteraciones se han atribuido 1las manifestaciones
clinicas frecuentemente observadas {arritmias, sincope,
dolor precordial atipico, trastornos de la conduccidn,
alteraciones electrocardiogréificas de repolarizacidn
ventricular y la muerte sibita).

También se ha dado importancia a la agregacidén plaquetaria’
con obstruccidn trombdética de la microcirculacidn coronaria,
que es productora de isquémia miocdrdica aguda;

especialmente en pacientes con aterosclerosis coronaria.

Hipertrofia Inapropiada- La consecuencia de esta alteracién,
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es la pérdida de la relacidn entre el 4&rbol vascular
coronario y la masa miocardica, por su incremento despropor-

cional.

Existen enfermedades congénitas que son capaces de producir
isquémia miocdrdica por diversos mecanismos como son llevar
sangre no oxigenada al miocardio por su nacimiento andmalo
en la arteria pulmonar, falta de irrigacidn coronaria en
algin segmento por agenesia de uno de los grandes troncos

coronarios, etc.
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Fisiopatologia
La angina se debe a la incapacidad temporal de las arterias
coronarias para abastecer adecuadamente con sangre oxigenada
al miocardio.
El paciente con enfermedad de las arterias coronarias, puede
permanecer asintomdtico durante el descanso © durante un
esfuerzo moderado, debido a que dichas arterias pueden sumi-
nistrar bajo estas circunstancias una cantidad adecuada de
oxigeno al miocardio.
Cualquier aumento posterior de los requerimientos de oxigeno
por el miccardio, mds alld de sus niveles criticos resultara
de una deficiencia relativa de oxigenco y se desarrollard una
isquémia en el miocardio con la subsecuente aparicidn de las
manifestaciones clinicas de la Angina de Pecho.
Como ya se menciond, el dolor estd relacionado con los cam~
bios metabdlicos producidos por la isquémia en el miocardio;
aunque su origen se desconoce, ya que el miocardio no tiene
verdaderas fibras dolorosas (algunas acompahan a los vasos
sanguineos coronarios) de tal forma que es dificil imaginar
el mecanismo de produccién del dolor.
Se piensa que los productos metabdlicos de la isquémia esti-
milan las fibras nerviosas del sistema nervioso simpdtico,
las cuales llegan hasta el ganglio cervical y desde ahi se

dirigen a los miisculos intercostales y transversos del tdrax
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anterior. Esto produce la sensacidn de opresidn caracteris-
tica de la angina.

La confirmacidn clinica de esta teoria ha sido obtenida
mediante el bloqueo del nervio intercostal, gque generalmente
produce el dolor anginoso.

Una prueba adicional proviene de los pacientes con angina
expontdniea. Antes del inicio del dolor anginoso agudo, se
observa el aumento de la presidn arterial y de la frecuencia
cardiaca.

Los cambios en el electrocardiograma también suceden de uno
a tres minutos antes que se presente el dolor. Estos facto-
res indican que la concentracidn de los productos metabdli-
cos de la isquémia sucede antes de la estimulacidn de las
fibras dolorosas.

Los elementos mids peligrosos observados durante estos episo-

dios son:

a) Elevacidn obtenida de la presidn arterial.

b) Taquicardia.

Ambos producen una retroalimentacidén potencialmente peligro-
sa para el sistema.
Los requerimientos de oxigeno del miocardio aumentan en

tanto el trabajo del corazdn continiia incrementandose con
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una frecuencia cardiaca muy rdpida.

Si las arterias coronarias no tienen la capacidad de
abastecer el oxigeno requerido, el grado de isquemia del
miocardio crece, aumentando las posibilidades de un proceso
agudo posiblemente mortal, arritmias o wun infarto al
miocardio. Por lo tanto el tratamiento clinico de la angina
de pecho se vuelve bastante importante.

En estudios anatomopatoldgicos, se han encontrado un gran
nimero de mastocitos, productores de histaminas,
prostaglandinas y leucotrienos.

La histamina, particularmente, cuando actua sobre 1los
receptores Hl, es un potente vasoconstrictor de las arterias
epicdrdicas..

Las prostaglandinas E2, F2 alfa y el Tromboxanoc A2
sintetizados del &cido araquiddnico (cicloxigenasa), y los
leucotrienos c4, D4, E4 (lipoxigenasa) producen
vasoconstriccién en la musculatura lisa de los lechos
vasculares, ademis de intervenir directamente en el proceso
inflamatorio de la isguemia, produciendo hiperalgesia y

permeabilidad vascular como respuesta a la reaccidn
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Manifestaciones Clinicas

La principal manifestacidn clinica de la Angina de Pecho es
el dolor.

Es frecuente que el paciente lo describa como quemazdn,
opresidn o sensacidn de peso y en ocaciones como entumeci-
miento, particularmente en las areas irradiadas.

En ocaciones se acompafia de una sensacidn de ahogo o disnea,
con palidéz, piel fria y pegajosa; pudiendo experimentar una
sensacibn de peligro inminente.

Nunca es agudo, punzante o en puitalada.

A veces es mds descriptivo un diagnéstico no verbal del
dolor, al colocar el paciente ambas manos sobre el tdrax,
separdndolas o juntdndolas en una linea media esternal o
poniendo un pufio en el esterndn.

El dolor no se limita necesariamente al 4area precordial,
puede surgir en cualquier zona del tdrax, desde el epigas-
trio hasta la base del cuello.

En su forma caracteristica se irradia bilateralmente a ambos
brazos hasta la mufileca, incluso hasta el pulgar o el
mefiique. otras veces se irradia a los lados del cuello,
mandibula e incluso dientes, cara, lengua, nariz y paladar
Sseo.

Cuando la irradiacion es unilateral, es mas frecuente hacia
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el brazo izquierdo; pero no es especialmente tipica.

La duracién del dolor tiene gran importancia ya gque Ssirve
para distinguir entre Angina de Pecho o Infarto de Miocar-
dio; pues en ambos la isquémia es aguda y localizada.

La angina puede durar de tres a cinco minutos, si se suprime
el factor desencadenante. En cambio, puede prolengarse de
quince a cuarenta minutos y se debe considerar la posibili-
dad de un Infarto de Miocardio.

Los episodios clinicos son precipitados por factores que
determinan una incapacidad. relativa de las arterias corona-
rias para abastecer de sangre oxigepnada al miocardio
adecuadamente.

La angina se puede desarrollar en momentos de tensidn fisica
o emocional. Aparece bruscamente al caminar (especialmente
cuesta arriba), con el frio o después de comer. Puede ser
desencadenada por ingerir bebidas heladas, caminar contra el
viento o salir de una habitacidén caliente a un lugar frio.
Otras actividades que la pueden producir son: bafarse,
vestirse, y en general cuande las manos se utilizan por
encima de la cabeza en algin ejercicio isométrico: leer el
periddico, estacionar el coche, cargar una maleta, empujar
el coche, lavarse los dientes o afeitdrse, etc. También se
puede precipitar por cualguier exitacidn como el coito, el

miedo, la ira o la aprehensidn,
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El grado de esfuerzo varia considerablemente de un momento a
otro, aunque el paciente aprende a conocer la cantidad
precisa de esfuerzo que puede realizar e interrumpirla
durante unos minutos (signo de escaparate).

En  algunos pacientes el dolor aparece poco después de
empezar a caminar, el paciente continGa caminando y a los
pocos minutos el dolor desaparece y asi puede realizar mayor
esfuerzo. Esto es conocido come fendmeno de aliento residual

o segundo aliento.

Las manifestaciones clinicas de estos sindromes coronarios,
son bastantes similares en la practica dental. El médico gue
va a tratar a este paciente por lo general conoce esta
situacidn a través de la historia clinica y debe estar
preparado para controlarla.

Dentro del consultorio dental el miedo, la ansiedad y el
dolor, son las principales causas desencadenantes de un
episodio anginoso. Cada uno de estos factores aumenta la
concentracidn sanguinea de las catecolaminas (adrenalina vy
noradrenalina), las cuales incrementan la frecuencia
cardiaca, 1la fuerza de contraccidn del miocardic y 1la
presidn arterial., La demanda de oxigeno también aumenta y si

las arterias coronarias no son capaces de aportar estos
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requerimientos adicionales puede desencadenar un cuadro

anginoso.
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de la Angina de Pecho, se confia a una
valoracién de 1los sintomas hecha «con experiencia vy
presicidén. Con frecuencia la historia clinica del paciente y
especialmente el interrogatorio, proporcionan una
orientacién muy precisa y el diagndstico se hace con
facilidad.

El Electrocardiograma de Reposo (ECG), proporciona una
prueba adicional; pero suele tener inconvenientes como medio
para dar validéz al complejo sintomdtico. Por lo que en los
Gltimos afios, se han venido desarrollando métodos de estudio
para investigar la existencia de insuficiencia coronaria
como son:

La Prueba de Esfuerzo, que negs dd informacidn funcional de
la circulacidn coronaria; y la Coronariografia Selectiva,

que nos informa la anatomia del arbol coronario.

Diagndéstico Clinico.-

El diagndstico clinico de la Angina de Pecho, se hace por
medio de una historia clinica y un interrogatorio intencio-
nado, en el cual, el médico tomard en cuenta las caracteris-
ticas descritas por el paciente.

El dolor y la pesadez u opresidn retroesternales, irradiados
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a cuello, mandihula {(referido como dolor de muelas), hombros
o brazos, asociados a factores desencadenantes como el
esfuerzo, estres, frio, comidas abundantes, etc. y Su tiempo
de duracidn, nos dan la pauta para establecer un diagnés-~
tico.

Las caracteristicas del dolor anginoso son tan peculiares,
que el diagndstico siempre debe partir de un buen interroga~
torio.

La exploracién fisica puede ser completamente normal en un
paciente que no tiene el angor al momento de la exploracidn,
por 1o cual es fundamental el interrogatorio.

Clinicamente al momento del angor aparecen signos que son
definitivos para establecer el diagndstico; tomando en
cuenta gque pueden ser © no evidentes tedos ellos en cada
caso, por lo gque la ausencia de uno o varios no debe

descartar el diagnéstico.

I SIGNOS CONSECUTIVOS A LA ISQUEMIA MIQCARDICA AGUDA

a} Doble levantamiento sistdlico palpable del &pex.~
Clinicamente puede palparse (en posicidn de Pachdn),

una doble giba {curva) sistdlica, la primera se debe al
impulso apical; y la segunda al abombamiento (discinecia)

del miocardio isquémico. Esta alteracidn desaparece al cesar
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el episodio isquémico y el Apex retoma sus caracteristicas

normales.

b) IV RUIDO.-
La pared ventricular al momento de la isquémia, se
pone rigida y por ello surge un intenso IV Ruido, que puede
llegar a palparse como un levantamiento presistélico del

apex.

c) Aparicidn de Soplos Cardiacos.-
Estos son producidos por la isquémia del misculo
papilar, se manifiestan clinicamente por la regurgitacidn no

muy intensa en el dpex y desaparecen al disiparse el angor.

d) Desdoblamiento Paraddjico del II Ruido.-

Se presenta cuando existe un franco deterioroc contrac-
til del ventriculo izguierdo, que retarda la apertura vy
cierre de la valvula adrtica. A la auscultacidén se escucha
el segundo ruido desdoblado en la aspiracidén y inico en la

inspiracidn, Qdesaparece al cesar la isquémia miocdrdica.

1I. SIGNOS DE REACCION ADRENERGICA
La aparicién de la taguicardia, palidéz y diaforesis

fria, son manifestaciones usuales del ataque anginoso. A la
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secrecidén adrenérgica también se debe la hipertensidn

arterial, que es comiin en la etapa aguda del angor.

III. SIGNOS DEL BAJO GASTO CARDIACO

El deterioro de la funcidn ventricular producido por el
ataque anginoso, es capaz de condicionar importante astenia
y debilidad, mds aln, puede conducir a la lipotimia (desva-
necimiento) o sincope; si la caida del gasto cardiaco es lo
suficientemente importante y no se alcanza a compensar con

la reaccidn adrenérgica.

El dolor anginoso frecuentemente es atipico y mediante el
interrogatorio es dificil precisar un diagndstico; por lo
cual habrd de considerarse con la pruebas diagndsticas

especificas.

DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO
El electrocardiogridma de Reposo tiene inconvenientes como
medio para dar validéz al complejo sintomidtico de la Angina
de Pecho, debido a que las alteraciones del Segmento ST y de
las Ondas T, no son especificas de isquémia miocardica y
pueden ser de dificil interpretacidn.
Puede ser normal en pacientes con insuficiencia crénica en

casi la mitad de los casos, lo cual hace que este procedi-
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miento tenga un bajo Indice de sensibilidad dando falsos
negativos; por otro lado, hay individuos normales que
presentan electrocardiogrdmas con trastornos inespecificos
de la repolarizacidn ventricular, por lo gque es dificil
diferenciar si es producto de isquémia miocardica. Esto
ocaciona un bajo Indice de especificidad dando falsos

positivos.

* Electrocardiograma durante la Crisis Anginosa

La alteracidn tipica de la crisis de Angina de Pecho es el
descenso del segmento ST. Estas alteraciones son transito-
rias y pasada la crisis, puede verse un electrocardiogréma
normal.

El descenso del segmento ST, estd en relacidn con la isquémia
e hipoxia subendocdrdica y c¢on alteraciones metabdlicas
aparecidas durante la isquémia como es; el aumento de
potasio extracelular y el aumento de lactato principalmente.
Es preciso sefalar que el descenso del segmento ST, no va
siempre acompaiiade de dolor angincso, se han observado
elevaciones del segmento ST, especialmente durante la noche,
en pacientes afectos de cardiopatia isquémica, gque cursan

asintomaticos y gque son reflejo de vasoespidsmos coronarios.
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¢ Electrocardiogrdma durante la Intercrisis

Puede ser absolutamente normal entre 30 y 80%. En caso de
alteraciones, no son &stas dependientes de la Angina de
Pecho, que es un dato clinico, son consecuencias isquémico

metabdlicas de la cardiopatia.

* Electrocardiogridma de Esfuerzo

Dado que el electrocardiogrdma de reposo es normal en gran
nimero de ocaciones y es raro tener registros durante una
crisis espontdnea, se han tratado de desencadenar los fend-
menos isquémicos y metabdlicos, mediante pruebas ergométri-
cas (prueba de esfuerzo), gque pongan de manifiesto los
signos electrocardiogrdficos tipicos, acompafados 5 no de
dolor anginoso.

Las pruebas de esfuerzoc con fines diagndsticas, pretenden
incrementar los requerimientos de oxigeno miocdrdico en un
intento de provocar un desequilibrio Aporte-Demanda del
riego coronario, y de esta forma hacer manifiesta la
enfermedad.

Las Pruebas de Esfuerzo mids difundidas han sido:

a) Prueba de Master.~ Consiste en subir y bajar un
determinado nimero de veces una escalera de dos peldafos de

22.5 Cm. cada una, durante un minuto y medio, o tres minutos
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(Doble Master). E)l nimero de viajes se calcula de acuerdo a
la edad, sexo y peso.

Los parametros que se utilizan para evaluar las cargas de
trabajo son inadecuados, ya que puede ser insuficiente
(falsos negativos), o excesiva haciendola peligrosa. Ademas
el movimiento constante del paciente dificulta el registro
continuo del electrocardiogrima e impide la toma de presidn
arterial.

En la actualidad este método ha sido desplazado por la

bicicleta y la banda sin fin,

b) Bicicleta Ergométrica.- El ejercicio se realiza
pedaleando a um determinado ritmo, contra una resistencia
externa cuantificada por el médico.

La resistencia aplicada puede ser mecdnica (friccidn de una
rueda accionada por los pedales), o electromagnética (los
pedales accionan un disco mecanico, que es frenado por un

campo eléctrico que puede ser graduado).

Las variables que intervienen en este ejercicio son:
F = Fuerza aplicada como resistencia al pedaleo.

R Radio del Pedal

r.p.m..-Revoluciones por minuto
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potencia desarrollada (W)}, se puede calcular de la

siguiente manera:

W=FX2TTRXr.p.®.
Kilogrametros por minuto
Kilogramos

Metros

r.p.m.= Revoluciones por minuto

c)} Banda sin Pin.- Consta de una banda sobre la cual se

camina, se acciona con un motor eléctrico con el cual se

puede imprimir la velocidad deseada {Km por hora o Milla por

hora), también es posible modificar la pendiente de la

plataforma con respecto a la horizontal.

El

ejercicio se realiza caminando sobre la banda a distintas

velocidades y pendientes.

Las variables gque aqui intervienen son:

La

Masa Corporal
Velocidad Corporal
Angulo determinade por la Horizontal y el plano de incli-

nacidén de la Banda.

potencia desarrollada serad:

M x V x Seno de Alfa
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Kilogrametros/minuto

M= Kilogramos

V= Metros/minutos

La evaluacidn del paciente con dolor precordial es la situa-
cidén clinica en la que mis frecuentemente se indica la
prueba de esfuerzo, con el fin de comprobar si los sintomas
se reproducen con el esfuerzo y/o aparecen cambios
isquémicos del segmento ST.

Esta prueba suele indicarse para confirmar el diagnéstico de
cardiopatia isquémica, aporta también informacidn prondstica
identificando grupos de alto y bajo riesgo de complicacio-
nes.

En individuos normales, durante el esfuerzo mdximo el punto
J del electrocardiograma puede descender hasta 2mm, siendo
la pendiente del segmento ST ascendente ( >/mV/seg.).

Se considera una respuesta isquémica del electrocardiograma
de esfuerzo, el descenso (o elevacidn) del segmento ST >
lmm, con pendiente horizontal o descencadenante a los 60-
80 mseg. del punto > durante el ejercicio o la recuperacidn.
Si la pendiente es ascendente, debe ser de ascenso lento. La
presencia de descenso del ST > 0,5mm en reposo o durante la
prueba de hiperventilacidn, requiere un descenso adicional >

2mm sobre el valor basal, para considerar la prueba como
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positiva.
Una prueba negativa implica los cambios antes mencionados,
si el paciente supera el 85% de la frecuencia cardiaca

mixima tedrica para su edad y sexo.

En ausencia de cambios del! ST durante la prueba, el médico
debe incitar cautelosamente al paciente hasta que el dolor
adquiera la intensidad similar a sus sintomas.,

Los cambios hemodindmicos gue se producen en la prueba de

esfuerzo son:

l.- El aumento de la frecuencia cardiaca (de 8 a 12 latidos
por cada metro), es mas notorio en personas sedentarias
que en atlétas.

2.~ La presidn artificial aumenta de 7 a 15 mmHg.

3.~ Aparicifn de soplos sistdlicos por:

- Estenosis sub-~adrtica
- Disfuncién del musculo papilar

- Insuficiencia ventricular
Arteriografia Coronaria Selectiva
El cateterismo de las arterias coronarias y su opacificacidn

con medio de contraste radiopaco, constituye en la actuali-

dad el lnico método, mediante el cual se puede delimitar con
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toda exactitud la anatomia interna y las alteraciones por
enfermedad de las arterias coronarias.

La técnica del procedimiento requiere de un adiestramiento
completo y especializado, ya gque puede haber complicaciones
graves a consecuencia de la arteriografia.

Ofrece la posibilidad de visualizar con todo detalle las
arterias coronarias, pudiendo precisarse el patrdn coronario
dominante, si existe o no enfermedad obstructiva coronaria,
la localizacidén y extensidn de la obstruccidn, el nimerc de
los vasos afectados, el estado de los lechos distales a la
cbstruccidn y el estado de la circulacidn colateral.

Se indica a todo paciente en quién pueda vislumbrarse una
posibilidad quirGrgica, ya que es la inica forma de recono-
cer a los pacientes que tienen lesiones coronarias de alto

riesgo.

Para realizar este estudio, se debe informar al paciente de
las ventajas y las posibles complicaciones técnicas de la
prueba: con el chjeto de aliviar su ansiedad.

El cateterisismo se realiza en ayunas, bajo efectos de
sedantes y sin profilaxis antibidtica.

Si el paciente no se encuentra en insuficiencia cardiaca
severa, se hard la suspensidn de la Gltima toma de algunos

farmacos que emplea como diuréticos o anticoagulantes; y
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permanecerd ingresado 24 horas después del catatalisismo,
para evitar un posible sangrado.

La via de acceso, consiste en una punsidn percutdnea de la
arteria femoral derecha (Técnica de Seldinger), prévia
esterilizacién del campe e jnfiltrade de 1la zona con
lidocaina al 1%, y la introduccidn a la circulacidn arterial
de una gufa metdlica a través de la luz de la aguja de
puncidn.

Dicha guifa se introduce hasta la aorta, se retira la aguja
de puncibén, se introduce un dilatador a través de la guia
para agrandar el orificio de puncién, y una véz retirado
éste)se hace avanzar el catéter elegido a través de la guia;
una vez en el lugar deseado, se retira la guia, se liﬁpia la
luz del catéter de burbujas y trombos mediante aspiracidn y

se administran 2,500 unidades de heparina.

Este estudio debe realizarse con monitoreo de la presidn

adrtica. y la ventricular izquierda.
Diagnéstico Diferencial
Los dolores precordiales pueden tener miltiples causas y las

afecciones de otros O&rganos tordcicos y extratordcicos

pueden simular un dclor seudoanginoso. Ademds es facil que
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la enfermedad coronaria coexista con otras causas de dolor
precardial,

En otras ocasiones, las caracteristicas de la Angina no son
tipicas y pueden simular una patologia diferente. Finalmen-
te, no hay que olvidar que existe una falta de correlacidn
entre la gravedad de la cardiopatia isquémica y la sintoma-
tologia que refiere el paciente.

La historia clinica detallada, puede ser en principio la
mejor ayuda para el diagnéstico diferencial. Las pruebas
diagnodsticas:

El electrocardiograma de reposo y de esfuerzo y el estudioc
coronario-grdfico aunados a la exploracidn detallada, permi-
ten asequrar o descartar la Angina de Pecho y el grado de

afectacién coronaria.

Los principales cuadros con los que hay que establecer el

Diagnéstico Diferencial, son:

Pericarditis.- El dolor aparece también en reposo y se
acentia con la inspiracidn,

Prolapso de la valvula mitral.- Se acompafia de dolor precor=-
dial atipico, tendencia a las taquiarritmias y, a veces
sincope.

Miocardiopatias.- Es frecuente ver dolor de tipo anginoso y
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a veces disnea,

Hernia de)l Hiato Esofagico.- Es una de las principales
causas de confucién. El dolor es retroxifoideo o epigdstrico
alto, con irradiacidn retroesternal o hacia la espalda, no
tiene relacién con el esfuerzo.

Esofagitis.- Origina un deolor retroesternal, puede acompa-
flarse de dificultad al deglutir.

Ulcera Gastroduodenal.- Puede causar dolor epigdstrico alto.
Estados de Ansiedad.- Pueden cursar con dolores tordcicos,
inframamarios, a veces bien estructurados por personas bien

informadas seobre dolor anginoso.

Es muy importante que durante el interrogatorio, no se
olvide nunca preguntar por la respuesta a la Nitroglicerina
Sublingual; ya que habitualmente la angina cede rdpidamente
cuando se administra dicho farmaco por via sublingual. De no
ceder, lo mds probable es que no se trate de un dolor
anginoso.

Hay que considerar algunas circunstancias gque pueden
enmascarar esta afirmacidn. La nitroglicerina puede aliviar
el dolor préducido por espasmo de la musculatura lisa en
afecciones vesiculares, pancreadticas o esofdgicas.

Cuando la nitroglicerina no alivia la molestia tordcica,

puede deberse a que la cardiopatia isquémica sea muy grave,
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o bién que el medicamento haya caducado o esté contaminado;
por lo que se debe recomendar gue el medicamento se mantenga
en su envase original y no sea expuesto a la luz.

En el caso de no utilizar la nitroglicerina frecuentemente,
conviene renovar el medicamento cada seis meses; indepen -
dientemente de la fecha de caducidad que indica el

laboratorio.
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TRATAMIENTO

Los principios generales para el tratamiento de la Angina de
Pecho, consisten en modificar los factores de riesgo cardio-
18gico; dejando de fumar, reduciendo los niveles séricos de
colesterol y trigliceridos, y con el control prefiso de
diabetes e hipertensidn.

La reduccidn de peso, la practica reqular de ejercicio y la
reduccién de estimulos de estrés fisico o psicoldgico que
desencadenan el cuadro anginoso, pueden aumentar el indice
de sobrevivencia.

El tratamiento eficaz, se basa en mejorar el aporte de
oxigeno al miocdrdio, reducir la demanda miocdrdica de
oxigeno y modificar los factores de riesgo desencadenantes.
Tratar las afecciones concomitantes que pueden agravar la
angina (enfermedad pulmonar obstructiva, hipertensidn,

anemia, etc), que comprometan el aporte de oxigeno.

Tratamiento Farmacoldgico.~ La eleccidn de un régimen tera-
peGtico eficaz, depende de la agudeza y gravedad de .los
sintomas, de los estados patoldgicos asociados, edad y nivel
de actividad del paciente y del mecanismo fisiopatoldgico de
la isquemia.

Dado que la etiologia de la isquemia miocdrdica es a menudo
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multifocal, el tratamiento combinado con fdrmacos de varios

grupos es con frecuencia mids eficaz que la monoterapia.

VASODILATADORES

NITRATOS.- La Nitroglicerina, es el férmaco bidsico en el
tratamiento de la crisis de Angina de Pecho. Administrada
por via sublingual, su accidn comienza a los 30 sequndos: la
mayor concentracidn a los 2 minutos, con una caida de 50 % a
los 7,5 minutos y sdlo algunos restos detectakbles a los 20
minutos.

Su principal accidén es relajar la musculatura vascular lisa,
produciendo vasodilatacidén periférica, arterial y prin¢i-
palmente venosa. La dilatacion venosa origina una
.disminucibn de la post-carga y pre-carga por disminucidén del
retornc vencso.

La bilatacidn Arteriolar.- Produce hipotensidn y aumento del
flujo periférico. Por mecanismo reflejo aumenta la frecuen-
cia cardiaca.

Las acciones periféricas ocasionan disminucidn de la presidn
y volimen telediastdlico ventricular izquierdo; Yy wuna
disminucién de la presidn sistdlica ventricular.

Su via de administracidn es sublingual en dosis de 0.4-

lmg. que puede repetirse si es neccesario a los 5 minutos.
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Los comprimidos deben mantenerse debajo de la lengua hasta
su total absorcidén. Se indica su uso tantas veces sea
necesario; se utiliza como medida profilictica en circuns-

tancias desencadenantes de dolor anginoso.

Los efectos secundarios son: cefalea e hipotensidn, que
pueden producir crisis sincopales.
Existen preparados de nitroglicerina retardada como libera-

cidn lenta, pomada de nitroglicerina para aplicacidn tépica.

Nitratos de Accidn Prolongada

Dinitrato de Isosorbid.- Sus efectos por via sublingual son
similares a la Nitroglicerina. Produce vasodilatacidn por
aumento de la capacidad venosa, siendo muy moderada su
accién arteriolar. Su accidn por via sublingual comienza a
los 5 minutos; y alcanza su midxima entre los 15 y 30 minutos
durando su efecto 2 horas aprdximadamente.

Por via oral deben tomarse después de las comidas, para una
mayor lentitud en la absorcidn, a dosis de 5-40 mg, cada 6
horas. Sus efectos secundarios mds comunes son cefaleas e

hipotensidn.
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Bloqueadores B-Adrené&rgicos

Forman otro grupo de farmacos importantes para el
tratamiento de la angina de pecho, ejercen un antagonismo
competitivo sobre los efectos de la estimulacidén simpdtica,
reduciendo la frecuencia de los episodios anginosos.

Los betablogqueadores originan la reduccidén de la irrigacidn
coronaria; aumento de la resistencia coronaria y la
reduccidn de consumo de oxigeno miocdrdico, este Gltimo por
la disminucién de la frecuencia cardiaca y de la

contractilidad.

Propanclol.- Es el mds estudiado desde el punto de vista
farmacoldgico.

La dosis a de sujetarse cuidadosamente a cada paciente para
conseguir una frecuencia cardiaca en reposo de 55/60 latidos
por minuto, ¥y que no supere los 90/100 latidos por minuto
durante el ejercicio. El aumento de la ddsis incrementaréa
los efectos antianginosos, pero también puede dar efectos
indeseables como Broncoespasmo e Insuficiencia Cardiaca.

Las contraindicaciones son la Insuficiencia Cardiaca grave,
la Enfermedad Pulmonar Broncoespdstica, al Blogqueo A-

V, la Bradicardia importante en reposo.

Entre sus efectos indeseables figuran: Broncospasmo, diarrea
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hipotensidén postural, impotencia, cefaleas, depresidn,
deterioroc de la capacidad intelectual, retencidn salina,
enmascaramiento de hipoglucemia.

Su interrupcidén brusca puede desencadenar: Angina, Infarto

de Miocardio e incluso Muerte Sidbita.

Oxprenolol.- Tiene accion estabilizadora de la membrana y
actividad intrinseca simpdtico-mimética.
Se utiliza en dosis oral de 160-320 Mg/dia fraccionado en

dos tomas.

Metroprolol.- Es cardioselectivo y no tiene actividad
intrinseca simpatico-mimética. Se utiliza a dosis de 200-

400 Mg/dia, en dos tomas.

Antagonistas del Calcio

Ejercen s$u efecto al bloguear el paso del calcio hacia el
interior de las células miocdrdicas; como el calcio es el
catalizador de la contraccién miocardica, al ser bloqueada
su entrada, se inhibe la contraccién. También intervienen
como vasodilatadores coronarios (aumento de flujo coronario)
y sistemdtico (anti-hipertensivo), por lo gue su accidn

culmina en la disminucidn de la frecuencia cardiaca.
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Se emplean en pacientes que no toleran los betablogueadores
y los nitratos.

Se pueden emplear ascciados con betablogueadores o nitratos.

Nifedipina.- Se administra en pacientes con trastornos de la
contractibiiidad, bradicardia o problemas de la conduccidn
Av.

Su empleo debe evitarse en pacientes hipotensos. Se
administra a dosis de 30-120 Mg/dia fraccionado en tres o
cuatro tomas,

Efectos indeseables, mareo, cefdlea, hipotensidn, sofocos,

niuseas y edema periférico.

Verapamilo.~- Es un farmaco {til en el tratamiento de las
taquiarritmias sugpraventriculares, puede producir
bradicardia y bkilogueo AV avanzado y empeorar la IC. Puede
producir anormalidad en las enzimas hepaticas.

Dosis, 240/480 Mg./dia fraccionadec en tres tomas.

Antiagregantes Plaquetarios

Se ha demostrado que el acido acetil salicilico inhibe el

paso del dcido araquiddnico, al disminuir la enzima ciclo-

oxigenasa, bloqueando asl la liberacién de plaquetas y por



41

lo tanto, la agregacidén plaquetaria (formacidén de trombos).
Esto se logra administrando dosis bajas del medicamento -

(300-600 Mg. cada 24 horas).

Digitdlicos y Diuréticos.- Son (tiles en tratamiento de IC
concomitante y en la hipertensidn capdz de exacerbar la

angina de pecho.

Los Antiarritmicos.- Son {itiles en tratamiento de arritmia
ventriculares o supraventriculares que pueden desencadenar
la angina,

Los sedantes, tranquilizantes y anti-depresivos, se
administran en pacientes cuya angina resulte incluida de

forma adversa por el strés emocional o la depresibn.

Como se ha mencionado anteriormente, en la mayoria de las
ocasiones, la cardiopatia isquémica se debe a una disminu~
cién de la luz vascular coronaria por placas de ateroma. A
pesar de la efectividad del tratamiento médico, algunos
pacientes son candidatos a un procedimiento de
revascularizacién, por la persistencia de los sintomas
potencialmente peligrosos para su vida. Estos tratamientos

se realizan por cirugia aortocoronaria o por angioplastia
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coronaria transluminal.
Angioplastia Coronaria Transluminal

Este método ha adquirido gran importancia en los Gltimos
afios para el tratamiento de la cardiopatia isquémica, por la
posibilidad de recanalizar una arteria coronaria parcialmen-
te obstruida, sin necesidad de intervenir quirirgicamente al
paciente.

El procedimiento se inicia de la misma forma que se lleva a
cabo una arteriografia coronaria, Se wutiliza un catéter
especial que cerca de la punta tiene un balén inflable con
doble luz, que permite simultineamente tomar presidn e
inyectar material de contraste.

Cuando se llega a la zona obstruida de la arteria, se avanza
el catéter y se toma la presidn proximal y distal a la
oclusidn, se coloca el baldn en el sitio ocluido y se infla
con material de constraste.

la valoracidn del resultado se realiza mediante angiografias
y puede cuantificarse el gradiente residual.

El tratamiento farmacoldgico pre y post Angicplastia se
realiza con antiagregantes plaquetarios antagonistas del
calcio, heparimizacidn durante e inmediatamente después del

procedimiento y una adecuada presidn arterial.
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Esta indicado en todo paciente con angina etable resistente
a la medicacidn, en angina inestable e infarto de miocardio
bién en fase aguda o tras trombolisis.

Los resultados han variado a lo largo de los afios. El éxito
inmediato ha aumntado desde 1982 (59%), hasta alcanzar un
95% en el momento actual. La causa mds £frecuente de
complicacidn es la oclusidn coronaria.

Las complicaciones mayores son el infarto agudo de mioccardio
(4%), ~cirugia «coronaria urgente (3.5%), y muerte del

paciente {(1%).

Tratamiento Quirirgico

Los criterios para revascularizacidn coronaria, han variado
mucho con el paso del tiempo. Lo que en un principio se
consideraba un Gltimo recurso, es hoy en dia uno de 1los
principales tratamientos. Esto es posible gracias al avance
tecnoldgico en el campo de la cirugia cardiaca.

Las lesiones que ponen en peligro la vida deben ser tratadas
como urgencias quirurgicas y son:

Lesiones sintomdticas gque no responden adecuadamente a
tratamiento médico. Es importante recordar que el simple
hecho de tener wuna cardiopatia isquémica sintomatica,
constituye una indicacidén quirirgica; ya que el principal
objetive es disminuir la sintomatologia y mejorar el nivel

de vida.
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Lesiones coronarias asintomiticas, gue ocupen mas del 50%
del diametro de una rama coronaria mayor o el 70% de una
rama coronaria segmentada.

Complicaciones de la cardiopatia isquémica, que en algunos
casos puede ser la primera manifestacidn de la isquemia.

Son malos candidatos quirlrgicos, los pacientes con lesiones
ateroscleroticas generalizadas.

El objetivo principal de revascularizacidn coronaria por
medio de una cirugia, es aumentar el aporte sanguinec a las
zonas miocdrdicas isquémicas mediante la colocacidn de un
hemoducto de vena safena o mamaria, que salte la obstruccidn
coronaria.

Los resultados har sidc excelentes, teniendo en mente, que
la mayor parte de los pacientes no aumentan su promedio de
vida, perc si mejoraa su nivel al disminuir o desaparecer la

sintomatologia.
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Tratamiento Odontoldgico

La meta principal del tratamiento de un episodio agudo de
angina de pecho, es disminuir los requerimiento de oxigeno
del miocardio.

Aungue la mayoria de los episodios de angina se resuelven
sin complicaciones, es posible que se desarrollen
situaciones de urgencia como el infarto agudo o la muerte
siibita, por leo tanto; el tratamiento ripido de la angina se

vuelve importante.

Paso IL.. Al reconocer que hay dolor en el pecho, se debe
suspender inmediatamente los procedimiento dentales gque se
estan efectuando. En muchas ocaciones, el factor
precipitante es parte del tratamiento dental (la jeringa,
los instrumentos, pieza de mano, etc.), y la sola

terminacién del procedimiento beneficia al paciente.

Paso 2. Generalmente el paciente con angina estd conciente
y bastante angustiado, por lo cual se le debe permitir que
se coloque de la manera mds comoda para €l. Lo mas comin es
que permanesca sentado de manera vertical o de pie, rara vez
prefiere la posicidén supina, pues el dolor se vuelve mas

intenso.
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Paso 3. Tan pronto como sea posible, se debe administrar un
vasodilatador (nitrogliserina) por via sublingual. Ha de
preferirse, el medicamento gque trae consigo el paciente,
pues la désis es la correcta indicada para él.

El efecto de la nitroglicerina por lo general reduce o
eliminar drasticamente el malestar de la angina en 2 o 4
minutos. Sus efectos secundarios comunmente observados son;
dolor de cabeza, enrojecimiento de la piel, taquicardia y
posiblemente hipotensidn.

Se puede repetir la toma de 2 a 3 veces con intervalos de 5

minutos si el dolor no cede,

Paso 4. Se puede administrar oxigeno al paciente como
complemento de los agentes vasodilatadores, no como
sustituto; pues su sola administracidén no disminuye el

dolor.

Paso 5. Despues de un episodio de Angina de Pecho, se deben
determinar los factores que lo causaron, para modificar el
tratamiento dental futurc y prevenir la recurrencia de los
episodios. Se debe despedir al paciente despues de un tiempo

apropiado de descanso y de registrar sus signos vitales.
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PRONOSTICO

El prondstico para el paciente con angina de pecho depende
en gran parte de la severidad de la enfermedad existente
(Enfermedad de las Arterias Coronarias) y de la presencia de
factores de riesgo adicionales. Generalmente constituye un
estado impresiso.

La mayoria de los pacientes que desarrollan una angina de
pecho llevan una vida normal, o casi normal, durante muchos
afilos. Los sintomas tienden a variar; pueden desaparecer por
completo durante meses o afnos.

Es dificil establecer un prondstico preciso para cada
paciente en particular, aungue e¢s relativamente desfavorable
si se asocia a hipertensién, edad avanzada, insuficiencia
cardiaca o infarto de miocardio previo, Los estudios
angiograficos coronarios han demostrado que el prondstico es
bueno si la enfermedad se halla confinada a una arteria, Por
el contrario, la estenosis intensa de la arteria coronaria
principal izquierda y la presencia de lesiones difusas de
las tres arterias se asocian a un elevado riesgo de muerte
precoz.

La mayoria de los pacientes sobreviven durante 5 afios, y
alrededor de un tercio durante 10 afios o mas. Siempre existe

el riesgo de muerte sibita o de infarto de miocardic: antes
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de que ocurran estos episodios, a menudo se produce uha

exacerbaci6én de la angina.
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La Ateroesclerosis Coronaria y la Cardiopatia Isquémica no
son consecuencias inevitables del proceso de envejecimiento,
aunque se incrementan con la edad.

Tanto los factores hereditarios «comc los ambientales
desempefian funciones importantes. Los Gltimos soa claramente
susceptiblesde modificacién, en contraste con las caracte-
risticas genéticas.

La modificacidn del estilo de vida, con la reduccidén de
factores de riesgo, contribuyen a la disminucidén del nimero
de muertes por cardiopatia isquémica.

Se han establecido estrategias para la prevensidén de la
cardiopatia isquémica; una de alto riesgo (implica la
identificacién y el tratamiento de los pacientes con riesgos
elevados), y una estrategia de bajo riesgo ( intenta reducir
los factores de riesgo en la comunidad). Ambos métodos son
compatibles y debe intentarse su practica.

Recomendaciones para la prevencidn de Cardiopatia Isquémica

*Dieta de reduccidn en pacientes obesos.

*Control estricto de la Diabetes Mellitus.

*Control estricto de la Presién Arterial.

*Suspensidn total del tabaco.

*Tratamiento medico de las Hiperlipoproteinemias.

*Combatir la vida sedentaria (es recomendable el ejercicio

dinamico).
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Medidas preventivas en el manejo de un paciente dental con

antecedentes de Angina de Pecho

»

Citar al paciente por la mafiana; para evitar el strés que

adquiere en el transcurso del dia.

»

Citas breves; evitan el cansancio y el strés en el

paciente,

Se recomienda un tratamiento previc con ansioliticos una

hora antes de la consulta en pacientes muy estresados.

Evitar la posicibn supina; ya que ésta aumenta la frecuen-

cia cardiaca.

* Evitar chorros de agua fria o aire frio; gque actlan como
factores desencadenantes del angor.

* Técnica de anestesiz apropiada; tomando en cuenta el uso

de anestésicos sin vasoconstrictor.

»

Se recomienda un tratamiento preventivb con dinitrato de
isosorbid o nitroglicerina 5 minutos antes del tratamiento

dental.
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CONCLUSION

Para concluir el andlisis de esta investigacidn, observamos
que la Angina de Pecho no es propiamente una enfermedad, es
una manifestacidén transitdria y reversible de la enfermedad
de las arterias coronarias (EAC), que puede evolucionar
paulatinamente hasta producir la muerte del paciente si no
se hace un diagndstico oportuno, se eliminan los factores de
riesgo y se dd& un adecuado tratamiento.

Como se ha enfatizado anteriormente, es preferible prevenir
las situaciones en las que peligra la vida del paciente, que
tratarlas cuando se presentan.

En el Consultorio Dental, no estdmos excentos de presenciar
un ataque de dolor anginoso, ya sea en el paciente, en el
personal que nos asiste e incluso nuestra persocna.

Por lo tantc debemos tener siempre presente la prevencidn de
estos cuadros, aplicando reglas de conducta en nuestra
practica diaria.

La historia clinica y el diadlogo con el paciente, son las
armas que tenemos para valorar y conocer los riesgos que
corremos con cada uno de ellos; esto ayuda a trazar un
adecuado plan de tratamiento con la eliminacidn de los
factores de riesgo

La deteccidén de un paciente de alto riesgo, nos permite
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modificar nuestro plan de tratamiento, debido a gue el
estrds y el dolor, son factores precipitantes de la isquémia

miocardica y su eliminacién se considera la mejor medida

preventiva.
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