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1. INTRODUCCION.

Dentro de las emergencias médicas que pueden sucitarse, tanto
en un Consultorio Dental como en cualquier otra parte, el In—
farto del Miocardio es una de las causas mis frecuentes que —
pone en peligro o termina con la vida de las personas, sobre
todo de las adultas. Es por ésto, que con cste lrabajo se —
pretende brindar al Cirujano Dentista y a todas las personas
que de alguna manera trabajan para mantener la salud, los cc—
nocimientos bfisicos para atender, en su caso, este padecimien
to.

Para e¢llo, en el contenido de este texto se describirén de —
una manera general los aspectos anatdmicos, fisioldgicos, = —
fisiopatolégicos, terapéuticos y preventivos del corazén y -
del Infarto del Miocardjo.

Cabe seifialar, que a pesar de que este padecimiento ocupa uno
de los primeros lugares en las tasas de mortalidad, es raro —
que se presente en un Consultorio Dental alguna situacidn de
emergencia de este tipo, sin embargo, no se csti exento de —
que en alguna ocasidén el Cirujano Dentista se tenga que en—
frentar a ella, y si no se esti preparado para afrontarla, el
pron6stico de recuperacién del paciente dependera casi exclu~—
sivamente de la intensidad del ataque, siendo éste por lo ge-—
neral negativo.

Asimismo, se sugiere que el Cirujano Dentista se actualice en
los diagnésticos y tratamientos de otros padecimientos que —
conlleven a una situacion de emergencia y que pongan en peli—
gro, por un lado la vida de los pacientes, y por el otro el —

ejercicio de su profesidn.



2. ANATOMIA DEL CORAZON.

El corazdn es un miisculo hueco gituado en la parte media de
la cavidad tordcica, precisamente en la parte anterior del me
diastino, por encima del diafrapgma, detrds del esternén, de—
lante de la columna vertebral y entre los pulmones. Tiene la
forma de una pirdmide triangular aplanada, cuya base estd di-
rigida hacia la derecha, atrds y arriba, mientras que el vér-
tice se dirige hacia la izquierda, adelante y abajo. Su colo
racién es rojiza que va desde lo palido hasta lo obacuro y su
peso en el adulto varia segiin el gsexo de la persona, corres—
pondiendo en el hombre de 270 - 275 grs. y en la mujer de 260
- 265 gr. Su longitud es de aproximadamente 98 mm. de altura
por 105 mm. de ancho y su capacid;.ad total fluctia entre los -
520 y 550 cm3. variando éstas con estados patoldgicos y con ~
la cdad.

CONFORMACION DEL CORAZON.

De acuerdo con la forma y su disposicién en el cuerpo, a la —
conformacién externa del corazdn se le distinguen tres caras
la anterior, la inferior y la izquierda; tres bordes, cl dere

cho, el superior y el izquierdo, ademfis una base y un vértice.

Sobre la superficie de las tres caras y cruzande los tres bor

des en un plano perpendicular se marca el surco auriculoven—



tricular & coronario ya que por &l corren los vasos corona— -
rios. A su vez las aurfculas y los ventriculos estan separa-
dos longitudinalmente por los surcos interauricular e inter—
ventricular respectivamente. Bste Gltimo se divide en sur—
co Interventricular anterior y surco interventricular poste--

rior.

La base del corazén la constituyen en su totalidad las auricu
las y en ella sec observan las desembocaduras de las venas ca-
vas superior e inferior y el surco interauricular, en el que

por su parte izquierda desembocan las cuatro venas pulmonares

¥ el seno coronario.

En el vértice se observa la convergencia de los surcos inter—
ventriculares anterior e inferior, dividiéndolo en dos promi—
nencias, la derecha y la izquierda que corresponden a cada —
ventriculo siendo la prominencia izquierda la que forma casi

en su totalidad al vértice del corazén.

Los orificios de los nacimientos de las arterias aorta y pul

monar se tran en el to ventricular de la cara an-

terior 6 esternocostal del corazdn.

Por lo que corresponde a la conformacidén interna del corazén,
se encuentran cuatro cavidades separadas en dos derechas y —
dog izquierdas por un tabique musculo-membranceo, a su vez di
vidido en dos porciones llamadas interauricular e interventri
cular. Es decir que en cada lado se encuentra una auricula y

un ventriculo.



Cada una de las dos aurfculas esta comunicada con ¢l ventricu
lo de su mismo lado por los orificios auriculo-ventriculares

provistos de un sistema valvular que regula el paso de la san
gre en ese mismo sentido. Estos aparatos valvulares membrano
sos, estan constitufdos por valvas con forma de embudo con un
vértice irregular libre que penetra en el ventriculo y un bor
de que se adhierc a los anillos fibroscs auriculoventricula——
res.

La vdlvula del lado derecho tiene tres valvas que le dan el —
nombre de VAlvula Triciispide y la del lado izquierdo tiene «-
dos por lo que recibe el nombre de VAlvula Mitral.

De la misma manera las arterias pulmonar y aorta, se comuni—
can con el ventriculo correspondiente & través de un orificio
que también tiene un sistema valvular compuesto por una trama
de tejido conjuntivo dispuesta en tres capas: ventricular, —
medin y parietal, que a diferencia de las auriculoventricula-—
res cerecen de fibras musculares. Estos aparatos valvulares,
también conocidos como vilvulas sipmoideas, constan de tres -
valvas con forma de nido de golondrina, con dos caras, un —
borde adherido a la capa de la arteria y un borde libre que -~
flota en la luz de la misma y en cuya parte media presenta —
los médulos de Arancio, en las valvas adrticas y nédulos de -
Morgani en las valvas de la pulmonar. Cabe sgefialar que la ar
teria Pulmonar nace del ventriculo derecho y la A. Aorta del

V. Izquierdo. '



Los dos ventriculos son de forma cdnica en cuya base presen—
tan dos orificios, que como ya se dijo, uno es el auriculoven
tricular y el otro es el acterial. Asimismo, presentan unas
columnas carnosas denominadas columnas carnosas del corazdn -
de primero, segundo y tercer orden. Las de primer orden se
insertan por una parte de la pared del ventriculo y por la -
otra en las valvas auriculoventriculares a través de unos cor
dones tendinosos llamados pilares del corazén. Las de secpun
do orden se insertan en sus dos extremos en la pared del ven-
triculo dejando libre su parte media; y las de tercer orden ~
se unen en su totalidad a la pared ventricular dando un aspec

to cavernoso, sobre todo en la punta del corazén.

Por su parte, las cavidades auriculares tienen una capacidad
menor que la de los ventriculos, sus paredes son mas delgadas
y no presentan columnas carnogas. En cada una de las auricu-
las se observan mayor nimero de orificios que en los ventricu
los, de los cuales cl mayor corresponde al auriculoventricu~—
lar y los otros a los orificios venosos de las venas cavas y
el seno coronaric para la auricula derecha y la V. pulmonares
para la izquierda.

RELACIONES DEL CORAZON.
El corazén se cncuentra en relacién directa con una membrana
fibroserosa llamada pericardio que lo relaciona indil“ectameg;

te con los Grganos del mediastino y con el torax.

Por su cara anterior se relaciona con el Timo, el M. triangu-



lar del esternén, los vasos mamarios internos, con una por- ~
cién de los pulmones que se insinida entre el pericardio y la
pechera esternal, con los cartilagos costales y con los muscu

los intercostales interncs.

Esta cara se delimita en la pared tordcica en una area llama-
da regidn precordial, de forma cuadrangular y cuyos vértices

se localizan, por un lado, en el borde superior del tercer ——
cart{ilago costal derecho a un cm. del borde derecho del ester
nén. Del lado superior izquierdo en el segundo espacio inter
costal a dos cms. del borde esternal. En el lado inferior de
recho el tercer vértice se localiza en el sexto espacio inter
costal por fuera del borde del esternén. Y el cuarto vértice

se encuentra localizado a seis cms. del borde izquierdo del

esternén, cerca del borde inferior del quinto cartilago cos—

tal del mismo lado.

Uniendo estos cuatro vertices se proyectari sobre la pared an

terior del torax la llamada area cardiaca é regién precordial.

La cara inferior del corazén se relaciona intimamente con el
centro frénico a través del pericardio, y por debajo del dia-
fragma con el lébulo izquierdo del hfgado y la tuberosidad ma
yor del estdémago.

La cara izquierda se encuentra en relacién con el nervio fré-—
nico y los vasos diafragmiticos superiores izquierdos, ademds,
con la pleura y pulmdn izquierdos formando una concavidad co~

nocida como "Lecho del Corazén™.



La porcién izquierda de la base del corazén esta relacionada
directamente con el esdfago y la porcidén derecha con la pleu=
ra y pulmén derechos. De la misma manera el N. frénico y los
vasos diafragmatices derechos bordean en sentido supero-infe-
rior la base del corazbn. La Proyeccién de ésta base sobre
1a pared posterior de.l. torax.,v.a desde la cuarta hasta la octa

va vertebras dorsales.

El vértice del corazfn se relaciona directamente con la pared
anterior del torax; a ocho cms. de la linea media, localizén-
dose en el hombre un poco por debajo y por dentro del pezén ~
izquierdo.

APARATO ATRIOVENTRICULAR O SISTEMA DE REGULACION DEL CORAZON.

El aparato atrioventricular estd formado por un conjunto de -
fibras musculares especializadas que nacen en la parte ante-
rosuperior de la aurfcula derecha, por delante y por fuera de
la desembocadura de in vena cava superior. Ahi se encuentra
una pequefia cinta aplanada de forma elipsoidal llamada N&dulo
Sino-Auricular (S5-A) y que mide aproximadamente 3mm. de ancho
por 15 mm. de largo y 2 mm. de espesor, irrigada por la arte-
ria del R6dulo Sinusal, colateral de la arteria coronaria de-

recha.

El Nédulo S-A se caonecta a través de las vias internodales -
con el Nédulo Auriculo-Ventricular (A-V) situado desde la par
te inferior de la auricula derecha, pbr debajo del orificio -

de la vena coronarih mayor, hasta la insercidn de la valva iﬂ



terna de la tricispide.

Este N6dulo A~V ge continia en forma de un cordén aplanado de
aproximadamente 10 mm. de longitud, por la porcidn membranosa
del tabique interventricular, denominandosele Haz de His 6 au
riculoventricular, el cual se divide en dos ramas, una dere-—

cha y la otra izquierda.

La rama derecha se confunde en el espesor del miocardio, des-
pués sigue el.‘ fascicule arquecado y termina en el pilar ante~—
rior de la vdlvula tricuspide donde se hace superficial para
ramificarse en la punta del corazén donde entrelaza sus termi
naciones en forma de una red llamada Red de Purkinje.

La rama izquierda penetra en el ventriculo de ese lado entre
las valvas adrticas derecha y posterior. A corta distancia
de su origen se divide en el fascfculo anterior, que descien-
de hasta la punta del ventriculo y sube hasta el pilar ante——
rior; el fasciculo posterior penetra por el seguimiento liso
de la céimara adrtica y termina en el pilar posterior de la —
valvula mitral. Las terminaciones de estos fascfculos tam~ ~
bién forman una Red de Purkinje.

El Haz de His y sus ramas son irrigadas por las arteriass del
tabique y lo mismo que el N&dulo S-A continen células nervio-

sas.

INERVACION SIMPATICA Y NEUMOGASTRICA DEL CORAZON.

La inervacién simpdtica del corazén nace de los ganglios cer—

vicales y son tres:



El nervio cardiaco superior se origina en el ganglio cervical
guperior y durante su trayecto se anastomosa con los nervios
recurrente, laringeo superior y los cardiacos superiores, pa-

ra después alcanzar el plexo cardiaco.

El nervio cardfaco medio nace del ganglio cervical medio 6, a
la falta de dste, de dos rafces del cordén simpdtico; se anas
tomosa con el N. recurrente para después fusionarse con el ~—

cardiaco superior, ya dentro del torax.

El nervio cardfaco inferior tiene su origen de los ganglios
cervical inferior y del primer tordxico; en su recorrido a -
veces se une con el cardfaco medio y si no, termina en el ple-

xo cardfaco.

La invervacién ncumogdstica del corazén, aungue en mayor nime
ro también se divide en nervios cardiacous superiores, medios
e inferiores, y as{ mismo sus terminales se incorporan a los

plexos cardfacos.

Son dos los plexos cardiacos que existen, el plexo cardiaco —
anterior situado entre la concavidad del cayado adrtico y la
bifurcacién de la A. pulmonar y el plexo cardiaco posterior
que se encuentra entre ¢l cayado de ia aortay'la bifurcacidn
de la traquea.

De estos plexos cardiacos nacen lo que propiamente son los —
nervios del corazdn, los cuales descienden a lo largo de los
gruesos troncos arteriales y se dividen en el origen de éstos

para por un lado dirigirse a las auriculas, constituyendo los



filetes auriculares, y por el otro lado seguir el trayecto

de las arterias coronarias derecha e izquierda.

Asimismo, los plexos cardiacos emanan rames para la superfi-
cie del corazén donde forman los plexos subpericardicos auri
cular y ventricular y otras ramag profundas que llegan por -
debajo del endocardio para formar el plexo subendocdrdico.

VASOS DEL CORAZON.

Importaontes para éste estudio es conocer las arterias que —
irrigan al corazdn y que son dos: la arteria coronaria iz- -
quierda 6§ anterior y la arteria coronaria derecha & poste— -

rior.

La arteria coronaria izquierda irriga la mayor parte del ven
trfculo izquierdo, los dos tercios anteriores del tabique in
terventricular, parte de la cara anterior adyacente al tabi-
que y del pilar anterior del ventriculo izquierdo y la mayor
parte de su pilar posterior. Por su parte, la arteria coro-

naria derecha irriga el resto del corazén.

Después de su origen en el seno de valsava izquierdo, un po-
co arriba del borde libre de la vdlvula adrtica, la arteria

coronaria izquierda pasa por entre las arterias aorta y pul-
monar donde proporciona arteriolas para las auriculas y los

vagos, para enseguida di.v.i.dirse en dos ramas: La arteria in
terventricular anterior y la arteria auriculoventricular iz-
quierda.

A su vez, la arteria interventricular anterior proporciona —



tres ramas terminales: La arteria adiposa de Vieussens, ra-
mas ventriculares y las arterias anteriores del tabique. Y
1la arteria auriculoventricular izquierda emite ramos auricu

laresg y ventriculares.

La arteria coronaria derecha, nace en el seno de valsalva dere
cho y recorre el surco auriculoventricular derecho, después
rodea el borde derecho del corazdn para recorrer el surco in
terventricular posterior. Sus ramas terminales son por un -
lado, dos colaterales auriculares: La nuriculér derccha ante
rios'\y la auricular del borde derecho; y por el otro lado, -
tres ramas ventriculares: Las arterias del borde derecho, -~
las ventriculares posteriores derechas y las posteriores —
del tabique.

Por lo que respecta a las venas del corazdn, se han clasifi-
cado en tres grupos: La vena coronaria mayor, las venas car
dfacas accesorias y las venas de Thebesio. Los afluentes de
éstos tres grupos de venas desembocan en el seno coronario ~
venoso, que a su vez Se abre en la auricula derecha por deba
Jo de 1la vena cava inferior a través de la vAlvula de Thebe-

sio.

En cuanto a los vasos linfiticos del corazén se encuentran
en gran cantidad por las diferentes capas del corazén for-—
mando tres principales redes linf&ticas: La subpericdrdica,
la miocérdica y la subendocérdica, las cuales van a desembo-

car en los ganglios intertraquecbronqueales.



3. GENERALIDADES FISIOLOGICAS DEL CORAZON.

De una manera practica se puede decir que el corazén estd forma
do por dos bombas, separadas en corazdn derecho que impulsa la
sangre a los pulmones y el corazén izquierdo hacia los érganos
periféricos. A su vez, cada bomba esta compuesta por dos cavi-
dades en donde la auricula impulsa debilmente la sangre hacia
el ventriculo, y este con mayor fuerza, la impulsa hacia la eir

culacién correspondiente.

El mitsculo cardiaco tiene cuatro principales caracteristicas: -
el automatismo, la conductividad, 1a exitabilidad y 1la contrac-
tilidad, ademas de que tiene tres tipos de fibras musculares, -
las auriculares, las ventriculares y lag de exitacién y conduc-
¢idn; la contraccidén de las dos primeras se agemeja mucho a las
del miisculo estriado del esqueleto pero el tiempo de contrac——
cién es mucho mis prolongado, y las del sistema de repulacién -
se contraen solo débilmente, ya que mas bien sus propiedades —
son las de marcar el ritmo del funcionamiento del corazdn, gra-

cias a la rapidez de su conduccién.

Por otro lado, el misculo cardiaco forma dos sincitios funcio-
nales: el auricular y el ventricular, los cuales estdn separa-
dos por un tejido fibroso que rodea los anillos auricule-ventri
culares y por donde el potencial de accidén solo es conducido —
por el Haz Auriculo-Ventricular. Esta separacién del misculo ~
cardiaco en dos sincitios permite que las auriculas se contrai-

gan un poco antes que los ventriculos, lo que determina el efi



ciente bombeo del corazén.

Un potencial de accidn pasa casi libremente de una célula car——
diaca a otra porque los iones fluyen facilmente entre las fibras
musculares al pasar los discos intercalares, que en realidad —
son las membranas celulares cuya resistencia eléctrica es de -~
1/400 de la resistencia existente en la membrana externa de es
tas fibras. Por lo tanto, €l misculo cardfaco es un sincitio -
en el que las ¢é&lulas musculares estan tan estrechamente unidas,
que cuando una es exitada, el potencial de accién difunde a to-
das, pasando de cé&lula a célula lateralmente, a través de las -

interconexiones en forma de red.

ACCION PROPULSORA DEL CORAZON ¥ SU REGULACION.

Un Ciclo Cardiaco es el periodo que va desde el comienzo de un
latido hasta el comienzo del siguiente. Cada ciclo se inicia -
por generacién espontined de un potencial de accién en el nddu-
lo Sino-Auricular. Asimismo un ciclo cardfaco comprende un pe—
riodo de relajacidn llamado Didstole, durante en el que el cora
razén se llena de sangre, seguido de un periodo de contraccidn
denominado Sistole, en el cual la sangre ¢s impulsada desde los

ventrfculos hacia las arterias pulmonar y aorta.

En situaciones normales, la sangre fluye ininterrumpidamente de
las venas cavas y pulmonares hasta las auriculas, pasando sin -
transicién hasta los ventriculos el 75% de; ella, y la contrac—
cidén auricular completa’el 25% restante de la replecién; por —

eso se dice que las auriculas funcionan como bombas cebadoras -




que aumentan la eficacia de los ventriculos. De hecho, en con-
diciones de reposo ¢l corazén puede seguir trabajando aiin sin -
ese 25%. Por ello aunque fallaran las auriculas la persona pro
bablemente no notaria la diferencia, a menos que hiciera ejerci
cio, en cuyo caso prescntarfa signos agudos de insuficiencia ——

cardiaca, en particular Disnea.

Durante la Sistole las vilvulas A-V se cierran y se acumulan —
grandes volimenes de sangre en las auriculas, pero tan pronto
como termina la Sistole las presiones altas de las auriculas —
abren las valvulas A~V permitiendo que los ventrfculos tengan —
un periodo de llenado rapido, que dura aproximadamente el pri—
mer tercio de la Didstole. Durante el tercio medio penctra en
los ventriculos una pequefia cantidad de sangre que continia va-
cidndose en las auriculas desde las venas. Y en el iiltimo ter—
cio de la Didstole la contraccidn auricular proporciona un im—
pulso adicional a la sangre para completar el 25% restante del
llenado de los ventrfculos.

Una vez llenos los ventriculos, la presién dentro de ellos au——
menta bruscamente, cerrando las vdlvulas A-V ¥y en un tiempo de

2 a 3 centécimas de segundo las presiones ventriculares abren

las valvulas aértica y pulmonar existiendo contraccién pero sin
vaciamiento, y a esto es lo que se conoce como contraccidn iso—
métrica. Pero cuando las presiones ventriculares sobrepasan —
los 80 y 8 mm Hg, del izgquierdo y derecho respectivamente, ocu-
rre la contraccidn sistéllica que permite el 70% del vaciamiento



durante el primer tercio y el 30% restante durante los dos ter-
cios finales. Por lo tanto al primer tercio se le llama perio-
do de eyeccidn rapida y a los siguientes dos, periodo de cyec——

cién lenta.

Durante el periodo de eyeccidn lenta, la presidn ventricular ya
esta por debajo de la presién arterial, pero debido a la fuerza
de la eyeccidn ripida, se crea una energia cinética que permite

seguir saliendo sangre del ventriculo.

Cuando termina la Sistole los ventriculos se relajan, las pre——
siones intraventriculares descienden rapidamente y las presio-—
nes elevadas de las arterias impulsan a la sangre en sentido re
trogrado, lo cual hace que se cierren las valvulas arteriales.

Dentro de las 3 a 6 centésimas de segundo siguientes, el miscu—
lo ventricular sigue relajdndosc sin que el volfimen ventricular
aumente dando origen a lo que se conoce como Relajacidén Isomé-
trica, en la que las vdlvulas A-V sc abren para empezar un nue—

vo ciclo de bombeo ventricular.

Cuando los ventriculos se llenan durante la Didstole el voliimen
alcanza los 120 6 130 ml de sangre, llamidndose a éste Volimen -
Final Diastélico (Telediastélicol Y cuando los ventriculos se -
vacfan durante la Sistole hasta expulsar aproximadamente 70 ml
de sangre de ellos, se le denomina Voliimen SistSlico. Al resto
del volimen que se queda dentro de los ventriculos se le conoce

como Volimen Final Sistolico (Telesistélico).

Cuando ¢l corazén se contrae con cnergia el volfinen telesistéli

co puede disminuir hasta los 10 6 20 ml., y cuando penctran - -



grandes cantidades de sangre en los ventriculos el volimen Tele
diasténico puede aumentar de los 150 a los 180 ml. Por lo tan
to al aumentar el volimen Telediastélico y disminuir el Telesis
télico el gasto cardiaco puede aumentar hasta mis del daoble del

volimen normal.

Es decir que si en situaciones normales el corazén trabaja a un
ritmo de 70 contracciones por minuto y en cada contraccién ex—
pulsa 70 ml. de sangre, el Gagto Cardfaco sera de 4,900 ml por
minuto. Y que si la frecuencia cardiaca y el volimen Teledias—
télico aumentan y el TelesistSlico disminuye, por lo consiguieg

te el gasto cardiaco aumentara.

Esta capacidad del corazén para al;mentar o disminuir la frecuen
cia cardiaca, la fuerza de contraccidén y el volimen de sangre
impulsada estan regulados por un sistema intrinseco del corazén
¥ por el Sistema Nervioso Autdnomo.

La atorregulacidn intrinseca del corazén para adaptarse — — - -
a los voliinenes variables de sangre que le llegan esta regida

por la Ley de Frank-Starling del Corazén, la cual nos dice que

dentro de los limites fisiolégicos, el corazdn impulsa toda la —
sangre que le llega sin remitir un remanso excesivo de la misma
en las venas. Es decir, que cuando un volimen adicional de san-—
gre llega a los ventriculos, los filamentoes de actina y mosina
del miisculo cardXaco se desplazan hacia un valor de interdigita
cidén casi éptimo, sin rcfbasnr este valor, qistendienda las pare

des de los ventriculos para que sc genere una mayor fuerza de -



contreccitn - expulsando hacia las srterias el volimen de la sangre
recibido.

Por su parte la regulacién del S.N.A. puede aumentar el Gasto Car
diaco en mds del 100% a través del simpdtico, o disminuirlo casi -

hasta cero a través del parasimpatico (N.VAGD).

La estimulacién intensa del simpatico puede aumentar la frecuencia
cardiaca hasta 200 & 250 latides por minuto, aumentando también la
fuerza de contraceién ventricular, el volimen de sangre bombeada y
la presidén de expulsidn, lo que puede dar un gasto cardiaco del do
ble o triple por arriba de lo normal. Por el contrario, la inhibi
cidén del simpitico reduce en un 30% la frecucncia, la fuerza de —

contraccién y el gasto cardiaco.

Aunado a esto Gltimo, una estimulacién intensa del sistema parasim
pitico (VAGO), puede detener por pocos secgundos el latide del cora
z6n, aunque este suele realizar un "escape" para reanudar su fre-
cuencia a un ritmo de 20 a 30 latidos por minuto, lo que en combi-—
nacidén con el descenso de la fuerza de contraccidén puede reducir
el bombeo ventricular en un S0% o mds, sobre todo cuando el cora-—

zon esta trabajando con una gran sobrecarga.

La regulacién de la funcién cardiaca también es afectada por la ~
concentracién en los liquidos extracelulares de los iones potasio
y calcio, asf como el aumento & descenso de la temperatura coerpo-

ral.

El exceso de potasio en los lfquidos extracelulares provocan la —



disminueidn del potencial de membrana y por ende la intensidad del
potencial de accidn, lo que hace miAs débil la contraccidén cardiaca,
ya que al dilatarse cnormemente el misculo cardiaco se vuelve fla~
cido y disminuye la frecuencia de sus latidas.

Asimisma, la deficiencia de la concentracidn de log iones calclo
produce una flacidez cardiaca similar a la de los iones potasio;
peroc el exceso de iones calcio provoca que el corazén entre en -~
contraccibn espdstica, es decir por.arriba del tono muscular nor—

mal.

Por lo que toca a la temperatura corporal, la elevacién de ésta
hace que la frecuencia cardiaca aumente mucho, a veces al doble
de lo normal. Y el descenso de la temperatura provoca que ia

frecuencia disminuya.
CIRCULACION.

La circulacidn sanguinea se divide en Circulacifén Sistémica o ¥Ma-
yor y Circulacidn Pulmonar & menor, su funcidn es la de cubrir las
necesidades de los tejidos transportando nutrientes, recogiendo —

- log productos de deseche, conduciende hormonas de wn lugar a otro del
cuerpo y en general, manteniendo en condiciones adecuadas los liqui-—
dos tisulares para el buen desarrollo y funcién de las células.

Para que se lleven a cabo esgtas funciones de la circulacidn sangui
nea ge requiere de 5 principales partes funcionalez, que son: las

arterias, las arteriolas, los capilares, las vénulas y las venas.

Las arterias transportan sangce a gran presién hacia los tejidos.
Las artericlas actiian como vilvulas de control para permitir el -



paso de la sangre hacia los capilares; ¥y en &stos es donde se 1le
va a cabo el intercambio de liquidos, nutrientes, electrdlitos, -
hormonas y otras sustancias entre la sangre y los espacios inters
ticiales. Las vénulas recogen la sangre de los capilares y las -
venas transportan de regreso la sangre al corazén, pudiendo alma-
cenarla en mucho o poco volimen segin las necesidades del organis
mo, ya que en ellas esta contenido el 64% del voliimen sanguineo -~
total, contra 13% en las arterias, el 7% en arteriolas y capila—
res, el 7% en el corazén y el 9% restante en la circulacién pulmo
nar.

El flujo sanguineo & velocidad de circulacidn de la sangre por
cada uno de estos segmentos es inversamente proporcional al drea
correspondiente del corte transversal de ecllos; por lo que la ve-
locidad media en la Aorta es de 33 cms. por segundo y en los capi
lares es de 0.2 mm por segundo, pero como €éstos tienen una longi-
tud promedio de 0.3 a 1 mm., la sangre permanece en los capila-—
res 86lo de 1 a 3 sgegundos, tiempo en el que se realiza toda la -
difusidén a través de las parcdes capilares.

La presién sangufnea es la fuerza ejercida por la sangre contra -
cualquier drea de la pared vascular. Debido a que el corazén im
pulsa sangre continuamente hacia la aorta, la presién sanguinea
en su nacimiento es de aproximadamente 120/80 mm Hg, pudiendo con
siderarse en un individuo sano los valores - de 100-140 mm Hg para
la presién sistolica; de 60~90 mm Hg para la diastdlica y de —
95-105 mm Hg para la presién media.

La presién de la sangre en la circulacidn por su recorrido sisté-

- 21 -



mico va descendiendo progregivamente hagta llegar 2 o mm Hg a ni-
vel de la desembocadura de la vena cava en el corazdn, ya que & —
nivel de los capilares existe una presién de 35 mm Hg en el extre
mo axjterial ¥ 10 mm Hg en el extremo venoso. Por su parte, la -
presidn de la circulacién pulmonar es sensiblemente menor puesto
que la presidén sistélica en la arteria pulmonar es de 25 mm Hg, —

la diastdlica de 8 mm Hg y la media capilar de 7 mm Hg.

El flujo sanguinco es el volimen de sangre que pasa por un punto
determinado de 1la circulacién en un periodo de tiempo, siendo el
flujo sangineo global en una persona adulta en reposo de aproxima
damente 5 000 ml por minuto, lo que constituye el gasto cardiaco
porque es la cantidad de sangre impulsada por el corazdn en un tim
po determinado. La circulacién esta determinada por tres princi-

pios bdsicos que sostienen todas las funciones del sistema:

~ El flujo sanguineo en cada tejido del cuerpo esta controlado

casi giempre de acueréo con las necesidades tisulares.

- El gasto cardfaco es principalmente controlado por el flujo —
tisular local.

-~ La presién arterial esta controlada independientemente del -
control del flujo sanguineco local o del control del gasto car
dfaco.

CIRCULACION CORONARIA
Al corazdn lo irrigan casi en sutotalidad las arterias coronarias

izquierda y derecha; solo las pequefias areas mas internas de la —

superficie del endocardio se nutren directamente de la sangre que



pasa por las cavidades cardiacas. La arteria coronaria izquierda
irriga las caras anterior y lateral del ventriculo izquierdo; la
coronaria derecha riega la cara posterior del ventriculo izq., y -
la mayor parte del ventrfculo derecho. En la mayoria de las per-
sonas, el flujo de la A coronaria derecha es mayor que el de la -
jzquierda.

Asimismo, casi toda la sangre venosa del corazdn es recogida por
el seno venoso y las venas cardiacas anteriores. Solo pequeiios
voliimenes de sangre se vacian directamente en todas las cavidades

cardiacas a través de las venas de Thebesio.

El riego sanguineo coronario en situaciones de reposo, represen-
ta solo el 4 & 5% del gasto cardiaco total, pero durante el ejer—
cicio aumenta entre 3 y 4 veces para asegurar cl aporte de nutrien
tes adicionales que necesita el corazén, aunque este aumento no -
sea tan grande como el que corresponde a la carga cardiaca, la e-
ficacia de la utilizacién de enrgia del miocardio aumenta. para -
compensar esta relativa deficicncia en el riego sanguineo corona

rio.

Durante la sigtole, la contraccién de los ventriculos comprime los
capilares de nutricién impidiendo el flujo sanguineo, y hasta que
viene el periodo de relajacién o difstole es que la sangre fluye

rapidamente. Esta compresién de los capilares es menor en los del
lado derecho debido a que la fuerza de contraccién del ventriculo
izquierdo es mucho mayor. Asimismo, como el corazén hace presién

hacia el centro de los ventriculos, la presidn intramiocérdica en



las capas -internas del misculo es mucho mayor que en las externas,

bend

y los vasos sanguineos drdicos se tran mis comprimi

dos que los vasos de las zonas cardiacas externas.

Como ya se dijo, la regulacidn del riego coronario esta determina
da por las necesidades nutritivas del misculo cardiaco, es decir

que siempre que aumenten la frecuencia y la fuerza de contraccién,
la velocidad del riego sanguineo coronario crecerd, y la disminu-

cién de actividad reducira el flujo coronario.

El factor mis importante para la regulacidn del riego sanguineo
coronario, e¢s la demanda de oxigeno (02) por cl misculo cardiaco,
puesto que se considera que la reduccién de la concentracién de
02 en el corazén induce a la liberacién de vasodilatadores corona
rios como la adenosina, jones potasio, hidrogeniones, compuestos
de fosfato de adenosina, 602. bradicina y posiblemente prostaglan
dinas.

Otro factor de la regulacidén del riego sanguineo coronario es la
estimulacidn de la inervacidn auténoma cardiaca, cuyos efectos -
directos sobre los vasos coronarios se deben a la accién directa
de los neuro~transmisores, acectilcolina del vago y noradrenali

na del simpético.

Los efectos indirectos son mds importantes para el control del —
riego sanguineo coronarioc, ya que la liberacién de noradrenalina
por estimulacién simpdtica aumenta la frecuencia, la fuerza de —
contraceién y el metabolismo cardfacos, y este aumento de acti-
vidad estimula loc._mecanismos reguladores locales, que producen -

vasodilatacién coronaria.



4. INFARTO DEL MIOCARDIO.

En México, el Infarto Agudo al Miocardic es una de las principales
causas de muerte sobre todo de personas adultas de entre 35 a S0

"afios de edad. Mis del 71% de las muertes por enfermedades cardio
vasculares, corresponden al infarto agudo del miocardio en una pro
porcidén hombre a mujer de 4:1. Mas del 60% de las muertes por in-
farto del miocardio sucede dentro de los 60 minutos después de ini
ciados los signos y sintomas al desarrollarse arritmias cardiacas

letales, principalmente la fibrilacién ventricular.
DEFINICION.

Se puede definir al Infarto del Miocardio como un sindrome clinico
que resulta de una deficiencia en el abastecimiento sanguineo arte
rial coronario (isquemia) a una regién del miccardio provocando la
muerte celular. Se denomina infartada al area muscular que ticne

un flujo nulo & tan escaso que no puede mantener sus funciones.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION.

El infarto agudo del miocardio es la consecuencia directa de la -
oclusibn repentina de un vaso corcnario mayor; dicho desde el pun
to de vigta clinico, es la manifestacién de la cardiopatia isquémi
ca, provocada a su vez, por una aterosclerosis coronaria. La arte
ria que mas frecuentemente es afectada con este tipo de oclusidn

ea la rama descendente anterior a la arteria coronaria izquierda.

La oclusion de una arteria puede darse por la formacién de un cod-~
gulo & trombo y por un embolo, que no es mds que un codgulo que se

desprende y viaja cierta distancia hasta que ocluye una arteria



de menor calibre.

El proceso aterosclerdtico se caracteriza por la formacién de pla
cas fibreadiposas en la tGnica intima de las arterias, llamadas -
ateromas, las cuales disminuyen la luz del vaso arterial, daflan -
la tianica media subyacente y experimentan complicaciones como cal
cificacién, ulceracién con trombosis suprayacente y hemorragia

dentro de la placa, con las que agravan la estenosis arterial u -
ocluyen completamente la luz del vaso. El centro de estas pla—
cas contienen restos grumosos ricos en lipidos que poseen prin-

cipalmente colesterol y ésteres de colesterilo.

La aterosclerosis se empieza a formar de una manera asintdmatica
desde la infancia, se dice que comienza desde que empieza a circu
lar la sangre dentro de los vasos rudimentarios y que es el precio
que pagamos por la circulacidn de la sangre, como requisito para
la vida. Tiende a agravarse al avanzar la edad, soliendo manifes
tarse clinicamente en la edad madura 6 cuande causa insuficiencia
arterial. Suele atacar principalmente las arterias coronarias,
las ccrebrales y la aorta.

El 90% de los cuadros de cardicpatia isquémica son causadog por
ataques ateromatosos a las arterias coronarias, ¢uya manifesta- -
cion mas importante es el infarto dél miocardio. En las poblacio~
nes suceptibles hay caracteristicas como la edad y el sexo que in
fluyen en la posibilidad de que un individuo prescnte aterosclero
sis. También, el sedentarismo, el estres, la obesidad, el alco-

holismo y una dieta rica en grasas propician el desarrollo de es-



" ta enfermedad.

Sin embargo, se considera que cuatro son los factores de mayor —
riesgo que guardan una relacidn importante con la presencia de —
aterosclerosis ¥y cardiopatia coronaria graves, estos son: la hi-
percolesterolemia, la hipertensién, la diabetes mellitus y el ta-

baquismo.

El colesterol y otros lipidos plasmiticos como los triglicéridos,
no circulan en la sangre como lipidos libres sino en forma de 1i-
poproteinas de muy baja densidad, lipoproteinas de baja densidad
¥ lipoproteinas de alta densidad. Estas lipoproteinas contienen -
algo de colesterol, pero la concentracidén mis alta que equivale
al 50%, se encuentra en las lipopn;te{nas de baja densidad y se -
sabe que del 60 a 75% de) total de colesterol plasmético, se - -—
transporta a través de éstas. En cambio, las lipoproteinas de muy
baja densidad contienen px_-incipalmente triglicéridos con concen—
traciones del 12% de colesterol.

Lo contrario sucede con las lipoproteinas de alta densidad, pues

mientras mas elevada sea la concentracién de éstas en relaciéncon
las de baja densidad, menor serd el riesgo de que se desarrolle

la aterosclerosis. La razdn de esto es que se cree que las lipo-
proteinas de alta densidad absorben los cristales de colesterol —
de las células periféricas para ser transportado de nuevo al higa
do, 6 también pueden inhibir la captacién de las lipoproteinas de
baja densidad y de esta manera la acumulacifin de colesterol en ——

las células de la pared arterial, que es el mecaniswo clave de la



aterogénesis. Se sabe que el cjercicio y la ingestiGn moderada de
alcohol favorecen al aumento de la concentracidén de lipoproteinas

de alta densidad.

Por su parte, la hipertensién arterial aumenta el riesgo de aterog
clerosis y cardiopatia isquémica; pues mientras mis grave sea la
hipertensién, mayor sera el riecsgo de aterosclerosis. Esto, auna
do a la edad del paciente representa un factor muy importante, o
sea que en individuos menores de 45 afios, la hipercolesterolemia
es el primer factor de riesgo, pero los resultados de algunos es—
tudios realizados, indican que la hipertensién adquiere el papel

preponderante de riesgo cuando las personas sobrepasan esta edad.

Asimismo, el tabaquismo representa un factor de riesgo muy importonte
para el desarrollo de la cardiopatia isquémica, sobre todo entre
los 35 y 55 afios de edad. Este riesgo disminuye conforme aumenta
la edad del individuo, hasta que llepa a representar un riesgo me
nor después de los 65 afios. En estudios realizados se obtuvieron
resultados de que fumar una cajetflla de cigarrillos al dia,aumen
ta el riesgo de cardiopatia isquémica en tres veces en comparacidn
con los que no fuman. Cabe sefialar que el riesgo disminuye des—
pués de dejar de fumar y tras varios afios, el riesgo se compara

con el de los no fumadores.

Por lo que toca al riespgo que representa la Diabetes Mellitus en
el desarrollo de aterosclerosis, se sabe que este trastorno metabd
lico aumenta la concentracion de lipidos en la sangre, especial-

mente de colesterol, sabre todo durante los periodos de control -



malo de la Diabetes.

Otrog factores menores de riespgo de aterosclerosis, que todavia -
son discutibles, pueden ser la hiperuricemia, la ingestién de ca-
feina y el uso de anticonceplivos orales; pues estudios realiza—
dos demostraron que quienes usaban anticonceptivos orales tuvie--
ron concentraciones sanguincas de lipoproteinas de baja densidad,
mas altas que las que no los emlearon y esto se relaciond con la
dosis de estrégenos en el anticonceptivo. Lo anterior sugiere -
que las hormonas femeninas son protectoras y las masculinas pueden

ser aterogénicas.

El ateroma es el dato patognoménico: de la aterosclerosis y es la
proliferacién de placas fibromusculares en la capa intima de las
arterias que tienden a ser ovaladas 6 de forma irregular, purticg
larmente ricas en lipidos. En un vaso normal, constantemente hay
movimiento de lipidos hacia dentro y fuera de la capa intima y -
cuando suceden los cambios proliferativos se altera la habilidad
para mantener €l equilibrio de los lipidos y predomina su entrada
a esta capa. Inicialmente, este flujo solo consta de colesterol,
triglicéridos, fosfolipidos y células sanguineas que forman una -
placa amarillenta; pero cuando la lesidn progresa el colesterol -
se hace el lipido mis abundante; después el tejido fibroso crece
dentro y alrededor del ateroma y por (ltimo se calcifica la lesién.

Esta lesidn que comienza siendo una grasa suave y pequeiia, va cre
ciendo y aumentando su tamafio hasta que puede obstruir la circula

cién sanguinea y producir isquemia crénica 6 aguda 6 un infarto.



Cuando la capa endotelial de la arteria se rompe, el material -
ateromatoso expuesto atrac a las plaquetas y empiezan a formar un
trombo que provoca las subsecuentes manifestaciones clinicas agu-

das.

La lesidén ateromatosa se clasifica en lesién tardia simple, que es
cuando no hay necrosis ni calcificacién, y cn lesidn tardia compli
cada, que es cuando el ateroma presenta necrosis, calcificacién
irregular &6 masiva, la luz de las arterias pricticamente se con—
vierten en boquillas de pipa y existe ulceracidén de la superficie
orientada hacia la luz del vaso cm trombosis sobreafiadidas. Pu—
diendo desprenderse restos hacia la circulacién para formar émbo-
los. Es patente que ulceracidén y trombosis, tienen consecuencias
graves en los vasos de pequeiio calibre, como los del corazén y el

cerebro, porque pucden causar oclusidén vascular completa.

La terapéutica de la aterosclerosis enfoca sus intentos para tor-
nar lento el progreso de los ateromas, en los cmpefios para impe——
dir las complicaciones trombéticas y en los métodos para contro—
lar & invertir la aterosclerosis con la "modificacidn® de cinco ~
factores de riespo de importancia cardinal: 1a dieta rica en co-
lesterol y grasas saturadas, la hipercolesterolemia, la hiperten-

8idn, el tabaquismo y la diabetes mellitus.

Como ya se dijo, el Infarto del Miocardio es una situacién clinica
que produce lesidn y muerte celular provocada por isquemia del mio
cardio. Cardiopatia isquémica es el desequilibrio entre la necesi

dad miocérdica de oxigeno y el suministro del mismo.



Los cuadros de cardiopatia isquémica son provocados en un 90% por
aterosclerosis de las arterias coronarias, en donde el Infarto —
del Miocardio es la forma catastrS5fica de cardiopatia isquémica
que resulta de la insuficiencia repentina del flujo sanguineo coro
nario y que hasta fecha reciente se creia que casi siempre era de
sencadenado por oclusién trombética sobreafladida a aterosclerosis

de un tronco arterial coronario principal.

Sin ecmbargo, la disminucidn del riego arterial puede complicarse
por cualquier otro estado que disminuye la capacidad de transpor-—
tar oxigeno de la sangre, como por ejemplo, la anemia, el envene—
namiento por mox:léxido carbénica, la disociacién defectuosa de la

oxihemoglobina, las crisis de hipotensidén que puede disminuir la

perfusién miocirdica 6 el aumento de la demanda de oxigeno ocasio

nado por actividad extenuante del miocardio.

Otros trastornos que raramente originan insuficiencia arterial co
ronaria, son las embolias-coronarias, el aneurisma adrtico dise-—
cante, la estenosis del orificio en la gortitis sifilitica, el ~—
traumatismo directo de los vasos coronarios y del miccardio, las

arteritis reumitica y temporal, la poliarteritis nudosa y los es-
pasmos de las arterias coronarias que merecen atencién especial,

ya que estudios angiogrificos recientes indican que el 10% de los
pacientes con Infarto del Miocardio & Angina de Pecho, ademis -~
del vasoespasmo no tienen causa patente de enfermedad con sus ar-

terias coronarias.

Por lo general, el Infarto Agudo del Miocardio se localiza en el



venf:riculo izquierdo y puede adoptar alguna de las dos siguicntes

,formasﬁ el Infarto Subendocédrdico 6 el Infarto del Miocardio Trans

mural.

El Infarto Subendoc&rdico se caracteriza por presentar areas de
0.5 a 1 cm. de necrosis isquémica distribuidas en la circunferen~
cia del ventriculo izquierdo y que se limitan al tercio o la mi—
tad internos de la pared ventricular & subendocardio. Recordcmos
que ademéis de que el flujo sanguineo puede estar interrumpido por
algin proceso aterosclerdtico, la contraccidn sistélica en situa-

ciones normales comprime 108 vagos de la regidn subendocirdica.

Otras alteraciones como el conducto arterioso persistente o la

insuficiencia adértica, producen bajas presiones arteriales dias-
télicas que pueden agravar el infarto subendocéirdico, ya que la
mayor parte del riego de éste sucede en la didstole. De la mis-
ma manera sucede con las enfermcdades que van acompafiadas dc al-

tas presiones dlastélicas en los ventriculos.

El Infarto del Miocardio Transmural se define como el que ticne
mis de 2.5 cms. de extensidén maxima y que atravieza de epicardio
a endocardio. La teorfa més aceptada de la patogenia que pro-
voca este tipo de infarto, dice que la trombosis sobreafiadida al
ateroma esclerosante causa necrosis isquémica del Area miocardica
relacionada. Se considera que el fendmeno que desencadecna la — —
trombosis es la (lcera de un ateroma o la hemorragia interna de —
1a placa que dilata el ateroma y posiblemente rompa la capa intima

de la arteria. En ambos casos la coldgena queda expuesta y en ——



consecuencia comenzarian la conglomeracién plaquetaria y la forma

cién interior de codgulos.
MANIFESTACIONES CLINICAS.

El comienzo del Infarto del Miocardio suele ser rcpentzino y devas
tador, con dolor muy intenso en la regién retroesternal & precor-
dial, irradiado hacia la parte media alta del esternén y que lue-
go se irradia hacia el hombro y brazo izquierdos & lado izquierdo
del maxilar inferior. E1 dolor a menudo se acompaiia de diaforésis,
disnea y ansiedad intensa y con sentimiento de muerte. Por lo ge-
neral el paciente describe al dolor como una sensacién de compre~
8i6n o estrujamiento, que siente como si tuviera un gran peso enci
ma del pecho. Casi nunca es deacrito como un dolor agudo o punzan
te.

Cabe seflalar que el corﬂzén no duele, no lo sentimos, sino que se
cree que durante la isquemia el misculd..cardiaco libera &cido 1l&c-
tico y otros agentes como la histamina y cininas que al no poder
" eliminarse répidamente por la circulacidn sanguinea, alcanzan con
centraciones elevadas y estimulan las terminaciones dolorosas en
los miisculos cardiacoa. Estos estimulos de dolor se conducen por
las fibras nerviosas simpdticas aferentes hacia el Sistema Nervio
50 Central.

Otros signos y sintomas que se manifiestan en el Infarto del Mio-
cardio son la sudoracién fria, la persona se siente débil, se wvuel
ve aprensiva y no deja de moverse deun lado a otro tratando de en
contrar una pesicién confortable; casi sjiempre hay disnea y el pa-
ciente se queja de que la opresién no lo deja respirar; el dolor



intenso le provoca niuses y vémito. La cara se torna grisfcea y
los lechos ungueales y otras membranas mucosas cianéticos; la —
piel se observa pélida y se siente fria y himeda. El pulso se —
siente débil, filiforme y rapido, aunque en ocasiones puede ser —
lento; la presidn sanpnfnea es baja y va disminuyendo rdpidamente

en las primeras horas hasta caer en valores de choque.

Las complicaciones agudas de un infarto al miocardio y que casi
siempre son la causa de las muertes rdpidas, son las arritmias
card{acas; las mias frecuentes son las extrasistoles ventricula--
res y auriculares, la taquicardia sinusal y la bradicardia sinu-~
sal. Cabe hacer mencién que con o sin arritmias, puede comenzar
una insuficiencia de la accidn de bomba que se manifiesta como
insuficiencia cardfaca congestiva, que a su vez puede ser pasajera;
8in embargo en algunos casos se¢ presenta el edema pulmonar para —
agravar en mucho el pronéstico.

Cuando hay Infarto en mds del 4C% del ventricule izquierdo, signi
fica no solo eongestién pulmonar, sino disminucidn notable del gas
to cardiaco, lo que constituye un choque cardiogénico, situacidn

particularmente grave, pues méis del BO% de los pacientes que pre—
sentan edema pulmonar y choque cardiogénico es casi seguro que mue
ran. Esto sucede porque algunas fibras musculares del ventriculo
izquierdeo no funcionan en absoluto:yotras se encuentran débiles —
para contraerse con fuerza y la capacidad global de bombeo del ven

trfculo se reduce proporcionalmente.

C te, do el corazén ho expulsa suficiente sangre




hacia lu circulacién general, la sangre se¢ estanca en el sistema
venoso, 6 de la circulacién sistémica 6 de la pulmunar, situacidn
que incrementa la presién en 'las asurfculas y por ende de los capi

lares, cn particular de los pulmones.

Otra de las complicaciones agudag del infarte al miocardio es la fi-
brilacién ventricular, la cual puede presentarse después de un infar
to grande o en oclusiones pequefiags y para ello intervienen 4 princi-

pales factores:

- E1 miisculo cardfaco isquémico pierde rapidamente potasio elevan
do 1a concentracién extracelular del mismo, y a su vez las al-—
tas concentraciones extracelulares de potasio exitan al miocar-
dio.

-~ E1 miisculo cardiaco isquémico no puede repolarizar sus membranas,
mnnteniéndose con una carga negativa en relacién con ellas, lo
que provoca que la corr;ente eléctrica fluya hacia las zonas nor
males suceptibles de desencadenar fibrilacién. A esto es lo que

se cohoce como corriente de lesién.

-~ Al no recibir volimenes adecuados de sangre, el arbol arterial
provoca una estimulacién simpdtica que aumenta la exitabilidad
del miocardio, predisponiéndolo a la fibrilacién.

- La dilatacidn excesiva del ventriculo infartado provoca 1la reen-
trada del impulso en el misculo que se esta recuperando del perio
do refractario, iniciandose otro ciclo de exitaci6n y repitiéndo-

se este proceso una y otra vez.

Por otro lado, existe el peligro de que la porcién de misculo necréd-



tico de la zona infartada llegue a romperse por la distensién sis-
télica. Cuando esto sucede la sangre fluye hacia el espacio pericir
dico originando ¢l rapido desarrollo de un taponamiento cardfaco, ya
que la sangre que se acumula en el pericardio comprime al corazén no
dejando que las auriculas se llencn adecuadamente y por consiguiente
el gasto cardfaco disminuye y cl paciente muere.

Asimismo, en casos poco frecuentes se puede romper el tabique inter-
ventricular produciendo corto circuito de izquierda a derecha con so
brecarga del hemicardio derecho. También puede romperse algiin milscu
lo papilar originando una regurgitacidn mitral grave con soplo inten
s0; o puede aparecer un ancurisma ventricular en el sitio cicatriza-
do, & fendmenos trombo eabdlicos, que a su vez pueden nacer de trowm-
bos murales intracardiacos & de trombosis en las venas profundas de

las piernas que se desarrollan por el largo reposo en cama.

La recuperacidn del miocardio después de un infarto depende de la
amplitud de la zona isquémica pravocada por la oclusidn coronaria.
Si la zona fué pequefia habrd poca o ninguna muerte cclular, aunque
parte del misculo no funcionari temporalmente, pues la contraccidn
muscular impediri la adecuada nutricién celular.

En el caso de que la zona infartada haya sido amplia, entonces si -
existirda muerte celular en la parte central de la regién isquémica,
rodeada por una Area no funcional incapaz de contraerse y conducir
un impulso; a su vez rodeada también, por una area débilmente con—-
trdctil por isquemia leve.

Al pasar el tiempo después del infarto, otras células sucumben, por

isquemia prolongada ampliando la zona necrética; pero al mismo tiem
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po la zona no funcional disminuyec al dilatarse las vias arteriales
colaterales. Mientras tanto, ecn la zona necrdtica la isquemia esti
mula el crecimiento de fibroblastos para que las células muertas ——
sean sustitufdas paulatinamente por tejido fibroso, el cual en el -
plazo de meses & un afio se va reduciendo al sufrir contraccidn elas
tomérica progresiva y diselucién. Aunado a esto i{iltimo, las &Areas

del misculo se van hipertrofiando para compensar en parte la funcidn

de las fibras miocdrdicas perdidas.

DIAGNOSTICO.

Establecer el diagndstico clinico del infarto al miocardio puede no
ser fAcil en una primera instancia si el dolor es el sintoma, por
cierto mas importante, en ¢l que gSe basa el diagnéstico; pues el dalor
torfcico puede tener un origen no cardiaco, ya que puede ser produci-
do por indigestidén aguda o por dilatacién abdominal provocada por ga-

ses y confundirse.: con dolor tordcico de origen cardiaco.

Ademds de estos dos padecimientos que causan dolor tordcico similar
al dolor tordcice de origen cardiaco, existen otros como la disten-
s8ién muscular, la esofagitis, la cmholia pulmonar 6 el aneurisma -
abrtico disecante, que causan dolor toricico pero diferente al de -

oripgen cardfaco.

Los dos padecimicntos mis comunes que producen dolor de origen cardia
co son la angina de pecho y el iunfarto del miocardio, pero es impor—
tante establecer cual de los dos es el que produce el dolor, puesto —
que los dos padecimientos representan riesgos y tratamientos diferentes.

El dolor asociado con el infarto al miocardio es descrito por el pa—
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ciente como un dolor intolerable que le oprime & comprime & estruja
el pecho con duracidén de 30 minutos o miis haciéndose cada vez mas—_
intenso y con sentimiento de muerte inminente; que a diferencia del

provocado por angina de pecho es menos fuerte y menos durable.

Para poder establecer un diagnéstico diferencial en el consultorio
dental con base en el dolor, sc administrari nitroglicerina en d6-
sis de 0,15 a 0.6 mg por via sublingual, ¥y en cuestién de 2 a 4 mi-
nutos el dolor anginoso se nliviarﬁ no as{, si el dolor es provoca-—
do por infarto.

Otros sintomas que ayudan a establecer un diagnéstico dentro del con
sultorio dental son la frecuencia cardfaca que en los dos es répida
pero por le general la presién sangufnea en el infarto se reduce y

el pulso se siente débil o filiforme. Asimismo, la frecuencia respi
ratoria en el infarto es répiaﬂ pen; la profundidad de cada inspira-
cién es superficial. La piel en el infarto, aparece grisficea y los
lechos unguedles cianSticos, gignos que en la angina de pecho rara vez
se presentan.

Bl diagnéstico de infarto al miocardio se comprueba por electrocardioc”
grama (ECG) y exémenes enzimiticos; en primer lugar en el ECG el segmen
to ST se eleva en un término de 24 hrs. seguido de la aparicidén de
ondas @ anormales, y la inversidn de las ondas T; sin embargo, depen—
diendo del sitio y las dimensiones del infarto los cambios electrocar
diogréficos pueden © no presentarse. En.segundo lugar la concentra-
¢idén sérica de iscenzimas esta aumentads, pai.'ticulannente la creatin
fosfocinasa, cuyo tiempo ms:‘dio de aparicidn _gespués del infarto es

de 7 hrs. y se elimina aproximadamente a las "46 hrs. Por su parte,
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la concentracidn sérica de lacticodeshidrogenasa 1 ((.Dﬂl) es mayor
que la de LDHZ, pues en estado nf)nnal este cociente esta inverti-
do. Este estudio debe realizarse después de las 48 hrs. del in-~
farto porque alcanza sus niveles miximos al eliminarse los de la

creatinfosfocinasa.

Otros cstudios que ayudan al diagt'léstico de infarto del miocardio -
son la determinacién de las concentraciones de las enzimas transami-
nasa-glut&mico-oxalacética (TGO} 6 aldolasas. O estudios radionu——
cleoideos con el isdtopo radioactivo talio.

TERAPEUTICA.

El manejo de un paciente que sufra Infarto del Miocardio, se hasa en
el establecimiento del diagnéstico y la aplicacién de un tratamiento
primario & sustentacidn bisica de la vida y un tratamiento secunda=-
rio & sustentacidn cardfaca avanzada de la vida.

Lan acciones terapéuticas de primera instancia que deberin aplicar-
se, estaridn encaminadas primeramente a lograr el alivio del dolor y
una posicién cémoda para é1 y que coadyuve a que su corazdn trabaje
con el mfnimo esfuerzo, por lo que se recomienda la posicidén de se—
mifowller, la cual se logra cuando el paciente se encuentra sentado
con las piernas casi perpendiculares al piso y el respaldo del si-—
116n ligeramente inclinado hacia atrés.

El dolor de la Angina de Pecho y el del Infarto del Miocardio puede
confundirse facilmente, por lo que se sugiere que en una primera ing
tancia se maneje como si fuera dolor anginoso y se administre una ta

bleta de nitroglicerina por via sub-lingual. S8i el dolor persiste



después de 4 minutos, se debe considerar que el dolor es provocado

por un infarto al miocardio.

Enseguida, se recomienda la administracién de 5-10 mg de morfina &
de 50 — 100 mg. de meperidina por vfa intramuscular {IM) & intrave
nosa (I.V.) :

Hay que recordar que el dolor prolongado durante el infarto del mio
cardio, incrementa la ansiedad del paciente contribuyendo a la acti
vidad excesivaAdel sistema nervioso auténomo, que ocasiona un aumen
to en la carga cardiovascular y en el requerimiento de oxigeno. Asi
mismo, el delor intenso y prolongado es uno de los factores causales
de choque cardiogénico, el cual tiene un Indice de mortalidad eleva-

do.

Una vez aliviado el dolor, el paciente deberi permanecer en reposo
absoluto en la posicidn antes mencionada, y se le administrarén de
S a 8 litros de oxigeno por minuto a través de un catéter nasal o -
una illa. ida deberA solicitarse asistencia médica pa-
ra su inmediato traslado al hospital, donde se le proporcionard el
tratamiento secundario & sustentacién cardiaca avanzada de la vida,

con monitoreo electrocardiogrifico, catéteres, analgesia, laxantes,
manejo de arritmias agudas y bradicardia con lidocaina y atropina -
respectivamente, aplicacién de un marcapaso y terapia trombolitica.

Cabe sefialar que para el manejo de arritmias'agudas, aparte de la
administracién intravenosa,de medicamentos, se rquiere de un elec-

trocardidgrafo y de una persona competente en su interpretacién.

Nientras se este esperando la asistencia médica para trasladar al



paciente a un Hospital, cabe la posibilidad de que en el Consulto—
rio Dental, el Infarto del Miocardio desarrolle complicaciones como
arritmias agudas, insuficiencia cardiaca congestiva y el para cardia

COo.

El manejo de las arritmias agudas ya se menciondé anteriormente. Con
respecto a la insuffciencia cardiaca congestiva, los procedimientos
para su manejo van encaminados a la administracién dec oxigeno, la —
adecuada posicién del paciente y la reduccién del volumen sanguineo
circulante a través de uso de una flebotomfa incruenta, procedimien
to que no estd indicado hacer en el consultorio dental, sino en un
Hospital. El manejo del parc cardiaco en el Consultorio Dental,se—
rd tratado en el préximo capfitulo.

PREVENCION

El Cirujano Dentista puede prevenir un Infarto al Miocardio en un pa
ciente de Alto Riesgo, disminuyendo logs posibles efectos adversos
del estrés sobre el trabajo y los requerimientos de oxigeno del mio—
cardio, que a su vez reduce la incidencia de alguno de los factores
predisponentes de infarto. La trombosis u oclusién de un vaso san-
guineo coronario no podrén ser prevenidos por el Girujano Dentista.

La prevencién de un infarto al miocardio esta encaminada a identifi
car al paeiente con antecedentes del mismo, tratando de reunir la —
mayor cantidad de informacidn con respecto a su estado fisico ac—
tual, de manera que se pueda determinar el riesgo antes del trata——

miento, a través de un exdmen fisico y un interrogatorio exhaustivo.

Lag congideraciones para el tratamiento dental para un paciente que



esti en el perfodo posterior a un infartodél.miocardio, son la reduc
cidn del estrés relacionado con el tratamiento dental 6 la modifica-
cién del tratamiento con anticoagulantes del tratamiento dental, &

de ambos. En este paciente es de mucha importancia la disminucién

del estrés quirirgico y el adecuado control del dolor.

La liberacién endégena de catecolaminas es potencialﬁente més peligro
sa para el paciente con riesgo cardfaco, que el recibir 0.01 mg/ml —
de adrenalina exSgena a la dilucién 1:100 000 durante la administra-
cién de anestésicos locales. Sin embargo, los vasoconstrictores es-
tan contra-indicados en pacientes con arritmias cardiacas intratables.

La duracién mixima de una consulta dental en pacientes post-infarto
deberd ser cuando mucho de 60 minutos. Se recomienda que ningtn tra
tamiento dental por més sencillo que sca, se lleve a cabo en un pa—
ciente que ha padecido un infarto del miocardio por lo menos en los
seis meses siguientes al mismo. Sin embargo los padecimientos que
requieren tratamiento urgent.:e pueden ser considerados, solo si los

medicamentos han sido ineficaces y si se dispone de un estableci—

miento hospitalario con interconsulta médica.



S. EL A, B, C, DE LA REANIMACION CARDIO - PULMONAR.

En el capitulo anterior se manifestd que el paro cardiaco es una de
las complicaciones agudas del Infarto del Miocardio. Se define al

paro cardfaco como la situacién clinica en la que no existe circula
cién de sangre, el cual puede ser provocado por colapsc cardiovascu

lar, fibrilacién ventricular o paro ventricular o asistdlia.

El paro pulmonar o respiratorio es el cese de los movimientos respi
ratorios. Y el paro cardiopulmonar esta constitufdo por estas dos
entidades que consecuentemente provocan una a la otra en corto tiem
po y que deben ser tratadas de manera casi inmediafapara tratar de
salvar la vida del paciente, a través de la técnica de reanimacién
cardio—pulmonar.

Esta técnica esta incluida en la sustentacién bagica de la vida y
se le conoce como el A, B, C, de la reanimacién cardio-pulmonar, -
consistente en brindar al paciente lo siguiente:

A - Adre (mantenimiento de las vias aéreas)
B - Respiracién (por ventilacién artificial)

C - Circulacidn (por compresién tordcica externa)

Una vez que se ha determinado que el paciente ha cafido en paro cardio
pulmonar se debe colocar al paciente en posicién supina de decdbito
dorsal en una superficie plana y dura, de preferencia el piso. Ense
guida el reanimador se inca a un lado del paciente y procede a rhantg
ner una via aérea permeable, colocando su mano diestra sobre la fren—
te del paciente y la otra por debajo de la nuca del mismo, para dis

tender el cuello haciendo traccién de la cabeza Hacia abajo y atrés



¥ levantando la nuca al mismo tiempo.

Con los dedos de la mano diestra colocada sobre la frente, se obtura
la nariz y se procedea-rcalizar el primer ciclo ventilatorio de boca
a boca, con 4 insuflaciones completas y répidas sin permitir que los

pulmones se vacien comletamente.

Inmadiatamente después de las primeras 4 insuflaciones, se procede a
realizar la compresidn toracica externa colocando la regidn terar e
hipotenar o talén de la mano diestra sobre la mitad inferior del es~
terndn, sin tocar la apénice xifdides, y entrelaza los dedos con los
de la otra mano sin hacer contacto con el térax. De manera tal que
los brazos queden extendidos perpendicularmente al plano del piso y

que zolamente el talén de una mano haga contacto con el esterndn.

Entances el reanimador ejerce presidén hacia abajo hasta que elester
ndn de un adulto se deprima unos 4 6 5 cma. con una frecuencia de 15
compresiones y 2 insuflaciones por cada 15 segundos. En el momento
de proporcionar las insux‘laciones, el reanimador puede aprovechar la
mana libre para checar la existencia de pulso carotideo, con loz de~
dos {ndice ywedio colocados en la hendidura que se forma entre la -
traquea y el misculo esternocleido-mastoideo a nivel del cartilago

. tirohioideo. ’

En nifios de 1 a 8 afios la compresidn se realiza con el talén de una
mano deprimiendo el esterndn medio de 2.5 a 4 cms. y con una propor
¢ién entre la compresién y ventilacidn de 5:1, con una frecuencia de
80 compresiones por 15 respiraciones en 1 minute. En lactantes meno

res de un afio, la compresiu’r.t ge lleva a cabo ‘don 2 dedos hasta que



el esterndén se deprima de 1.5 a 2.5 cms. teniendo que realizar 100
compresiones por 29 ventilaciones en un minuto en proporcidén de —
5:1.

Cuando existen 2 reanimadores ¢n la asistencia de un adulto se deben
aplicar 5 compresiones por una insuflacién cada 5 segundos.

La reanimacién cardiopulmenar cs mis eficaz si se inicia inmediata-
mente después de ocurrido el paro. Pero si han transcurrido mis de
10 minutos, es muy improbale que el Sistema Nervioso Central de la
victima se restablezca al estado anterior del paro. Sin embargo, -
se recomienda que la reanimacién se inicie en todas las victimas de

un paro cuando existe duda del tiempo de implantacién del mismo.

Cuando la reanimacién cardiopulmonar sec ha iniciado, debe continuar

se hasta que ocurra cualquiera de los siguientes sucesos:

- La victima recupera la respiracién espontinea y se restablece
la circulacién sanguinca adecuadas.

- Un segundo reanimador adiestrado toma el lugar del primero.

- Un Médico asume la responsabilidad global.

- La victima es trasladada a un servicio de urgencias donde conti

niian con la sustentacién bisica o avanzada de la vida.

- n e oy f e incopz de continuer con
Iz reanifmacié fi ’



6. CONCLUSIONES

Después de haber estudiado en este trabajo al padecimiento que - -
anualmente causa m&s muertes a nivel mundial, puede uno darse cuenta
de la importancia que representa para el Cirujano Dentista no solo
el saber reconocer los signos y sintomas del infarto del miocardio,
sino los porqués de como tratarlo y prevenirlo; lo que representa

que muchos pacientes potenciales de tratamientos odontolégicos, pue
dan tener mayores posibilidades de sobrevivir en el caso eventual -

de que desencadenaran esta entidad clinica.

Cada dia se hace mis nececsario que el Cirujano Dentista sea capaz de
manejar las necesidades del paciente que ha sobrevivido a un infarto
previo. Debe saber ademis, los factores predisponentes de provocar
el desarrollo de este padecimiento y ‘el de otras emergencias que pon
gan en peligro la vida de una persona.

El Cirujano Dentista, no solo debe actualizarse dia con dia en el ma
nejo de cualquier situaciGn de emergencia, Bino que debe también pro-
piciar el adiestramiento de todas las personas que trabajen en el

Consultorio Dental para la atencién de este padecimiento en particu

lar, sobre todo para brindar la reanimacidn cardiopulmonar.

Asimismo, se hace necesario que el Cirujano Dentista cuente con un
botiquin de emergencias vigente, puesto que de poco servirian sus
amplios conocimientos si no se cuenta con el medicamento indicado -

para utilizarlo en una situacidn de emergencia.
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