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l. INTRODUCCION. 

Dentro de las emergencias médicas que pueden eucitarse, tanto 

en un Consultorio Dental como en cualquier otra parte, el In­

f'arto del Miocardio es una de las causas máa frecuentes que -

pone en peligro o termina con la vida de las personas, sobre 

todo de las adultas. Es por ésto, que con c~sle Lrabnjo se -

pretende brindar ol Cirujano Dentista y a todas las personas 

que de alguna manera trabajan para mantener la salud, los cc­

nocimicntos básicos para atender, en au cn.ao, este padccimie!! 

to. 

Para ello, en el contenido de este texto se describirán de -

wta manera general los aspectos anat6micos, f'isiológicos, · - -

f'isiopatol6gicos, terapéuticos y preventivos del corazón y -

del Inf'arto del Miocardio. 

cabe señalar, que a pesar de que c'ste padecimiento ocupa uno 

de los primeros lugares en las tasas de mortalidad, es raro -

que se presente en un Consultorio Dental alguna si tunción de 

emergencia de este tipo, sin embargo, no se está. exento de -

que en alguna ocasión el Cirujano Dentista se tenga que en­

f"rentar a ella, y si no se está preparado para afrontarla, el 

pron6stico de recuperaci6n del paciente dependerá casi exclu­

sivamente de la intensidad del ataque, aiendo éste por lo ge­

neral negativo. 

Asimismo, se sugiere que el Cirujano Dentista se actualice en 

los diagn6sticos y tratamientos de otros padecimientos que -

conlleven a una si tuacion de emergencia y que pongan en peli­

gro, por un lado la vida de los pacientes, y por el otro el -

ejercicio de su profesión. 
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2. ANATOMIA DEL COilllZON. 

El corazón es un múBCulo hueco oi tundo en la parte media de 

la cavidad torácica, precieamente en la parte anterior del m,!! 

diastino, por encima del· diafragma, detrás del esternón. de­

lante de la columna vertebral y entre los pulmones. Tiene la 

forma de una pirámide triangular aplanada, cuya base está di­

rigida hacia la derecha, atrás y arriba,, mientras que el vér­

tice se dir~ge hacia la izquierda, adelante y abajo. Su col,!! 

ración es rojiza que va desde lo pálido hasta lo obscuro y su 

peso en el adulto varia según el sexo 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 nltura 

por 105 mm. de ancho y su capacidad total f'luctúa entre los -

520 y 550 cm
3

, variando éstas con estados patológicos y con -

la edad. 

CONFORMACION DEL CORAZON. 

De acuerdo con la f"orma y su disposición en el cuerpo, a la -

conf'ormación cxt'erna del corazón se le distinguen tres caras 

la anterior, la inf"erior y la izquierda; tres bordes, c1 der.!:. 

cho, e1 superior y el izquierdo, además una base y un vértice. 

Sobre la superf"icie de las tres caras y cruzando los tres bo!: 

des en un plano perpendic.ular se marca el. surco auriculoven-
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tricular 6 coronario ya que por él corren loa vasos corona- -

rios.. A su vez las aurículas y los ventrículos catan separa­

dos longitudinalmente por loa surcos interauricular e inter­

ventricular respectivamente.. Este último se divide en sur­

co lntcrventricular anterior y surco interventricular poste-­

rior .. 

La base del corazón la consti tuycn en su totalidad las auríc.!:! 

las y en ella se observan las desembocaduras de las venas ca­

vas superior e inferior y el surco intcrauricular, en el que 

por su parte izquierda desembocan las cuatro venas pulmonares 

y el seno coronario .. 

En el vértice se observa la. convergencia de loa surcos inter­

ventriculares anterior e inferior, dividiéndolo en dos promi­

nencias, la derecha y la izquierda que corresponden a cada -

ventrículo siendo la prominencia izquierda la que :forma casi 

en su totalidad al vértice del corazón .. 

Los orif'icios de los nacimienton de las arterias aorta y pu! 

manar se encuentran en el segmento ventricular de la cara an­

terior 6 esternocostal del coraz6n .. 

Por lo que corresponde a la con:formación interna del corazón, 

se encuentran cuatro cavidades separadas en dos derechns y -

dos izquierdas por un tabique musculo-membranoso, a su vez d.! 

vidido en dos porciones llwnadas interauricular e interventr.!_ 

cular.. Es decir que en cada lado se encuentra una aurícula y 

un ventrículo .. 



Cada una de las dos aurículas esta comunicada con el ventríc~ 

lo de su mismo lado por los orificios auricu1o-ventriculares 

provistos de un sistema valvular que regula el paso de la ª&!! 

gre en ese mismo sentido. Estos aparatos valvulares membran~ 

sos, estan constituidos por valvllf:l con forma de embudo con un 

vértice irregular libre que penetra en el ventrículo y un bo!: 

de que se adhiere a los anillos fibrosos auriculoventricula-

res. 

La válvula .del lado derecho tiene tres valvas que le dan el -

nombre de Válvula Tricúspide y la del lado izquierdo tiene -

dos por lo que recibe el nombre de Válvula Mitral .. 

De la misma manera las arterias pulmonar y aorta, se comuni­

can con el ventriculo correspondiente e. través de un orificio 

que también tiene 1.m sistema valvular compuesto por una trama 

de tejido conjuntivo dispuesta en tres capllB: ventricular, -

media y parietal, q~e a diferencia de las auriculoventricula­

res cerceen de fibras mii'eculares. Estos aparatos valvulares, 

también conocidos como válvulas sigmoideas, 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 m6dulos de Arancio, en las valvas a6rticas y n6dulos de -

Morgani en las val vas de la pulmonar. Cabe señalar que la 8!: 

teria Pulmonar no.ce del ventrículo derecho y la A. Aorta del 

V. Izquierdo. 
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Los dos ventrículos son de Corma cónica en cuya base presen­

tan dos orificios, que como ya se dijo, uno es el auriculovc!! 

tri cu lar y el otro es el arterial. Asimismo, presentan unas 

columnas carnosas denominadas columnas carnosns del corazón -

de primero, segundo y tercer orden. Las de primer orden se 

insertan por una parte de la pared del ventrículo y por la -

otra en las valvas auriculoventriculnrcs a través de unos CO! 

dones tendinosos llamados pilares del corazón. Las de BCfiU!! 

do orden se insertan en sus dos extremos en la pared del ven­

trículo dejando libre su parte media: y las de tercer orden -

se unen en su totalidad a la pared ventricular dando un aspe!: 

to cavernoso, sobre todo en la punta del corazón. 

Por su parte, las cavidades auriculares tienen una capacidad 

menor que la de los vcntr ículos, sus paredes son más delgadas 

y no presentan columnas carnooa:J. En cnda una de las auricu­

laa se observan mayor número de orificios que en los vcntríc!! 

los, de !Os cuales el mayor corresponde al auriculoventricu­

lar y los otron a los orif'icioo venosos de las venas cavas y 

el seno coronario para la auricula derecha y la V. pulmonares 

para la izquierda. 

RELACIONES DEL CORAZON. 

El coraz6n se encuentra en relación directa con una membrana 

f'ibroserosa llamada pericardio que lo relaciona indirectame!!. 

te con los ór&anos del mediastino y con el torax. 

Por su cara anterior se relaciona con el Timo, el M. triangu-
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lar del eatern6n, los vasos mamarios internos, con una por- -

ci6n de los pulmones que ae insinúa entre el. pericardio y la 

pechera esternal, con los cartílagos costales y con los muse!:!. 

los intercostales internos. 

Esta cara se delimita en la pared torácica en una aren llama­

da región precordial, de f'orma cuadrangular y cuyos vértices 

se localizan, por un lado, en el borde superior del tercer -

cartílago costal derecho a un cm. del borde derecho del este! 

nón. Del lado superior izquierdo en el segundo espacio inte!: 

costal a dos cms .. del borde estema!. En el lado inferior d.!! 

recho el tercer vértice se localiza en el ocxto espacio inte!: 

costal por :fuera del borde del esternón. Y el cuarto vértice 

se encuentra local izado a seis cms. del borde izquierdo del 

esternón, cerca del borde inferior del quinto cartílago cos­

tal del mismo lado. 

Uniendo estos cuatro verticcs ne proyectará sobre la pared ll!! 

terior del torax la llamada arca cardiaca ó región precordial. 

La cara in.t"erior del corazón se relaciona intimruncnte con el 

centro f'rénico a través del pericardio, y por debajo del dia­

fragma con el lóbulo izquierdo del hígado y la tuberosidad rl1!! 

yor del estómago. 

La cara izquierda se encuentra en relación con el nervio f'ré­

nico y los vasos diaf'ragmáticos superiores izquierdos, además, 

con la pleura y pulmón izquierdos formando una concavidad co­

nocida como "Lecho del Coraz6n 11 • 
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La porción izquierda de la base del corazón esta relacionada 

directamente con el esó:fago y la porción derecha con la pleu­

ra y pulm6n derechosª De la misma manera el N. f'rénico y los 

vasos diafragmáticos derechos bordean en sentido supero-inf"e­

rior la base del coraz6n. La Proyección de ésta base sobre 

la pared posterior del torax, .W desde la cuarta hasta la oct:! 

va vertebras dorsales. 

El vértice del corazón oe relaciona directamente con la pared 

anterior del torwq a ocho cms. de la linea media, localizán­

dose en el hombre un poco por debajo y por dentro del pezón -

izquierdo. 

APARATO ATRIOVENTRICULAR O SISTEMA DE REGULACION DEL CORAZON. 

El aparato atrioventricular está f'ormado por un conjunto de -

:fibras musculares especializadas que nacen en la parte ante­

rosuperior de la aurícula derecha, por delante y por :fuera de 

la desembocadura de lo vena cava superior. Ahí se encuentra 

una pequeña cinta aplanada de .Corma elipsoidal ll8J118.da N6dulo 

Sino-Auricular (S-A) y que mide aproximadamente 3mm. de ancho 

por 15 mm. de largo y 2 mm. de espesor, irrigada por la arte­

ría del Nódulo Sinusal, colateral de la arteria coronaria de­

recha. 

El Nódulo S-A se conecta a través de las vine internodales -

con el Nódulo Auriculo-Ventricular (A-V) situado desde la P8! 

te inf'erior de la aur~cula derecha, pOr debajo del orif'icio -

de la vena coronarib mayor, hasta la· i'nserción de la valva i!!_ 
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terna de la tricúspide .. 

Este Nódulo A-V se continúa en :forma de un cordón aplanado de 

aproximadamente 10 mm. de longitud. por la porci6n membranosa 

del tabique interventricular. denominandosele Haz de His 6 ª!:! 

riculoventricular, el cual se divide en dos ramas. una dere­

cha y la otra izquierda .. 

La rama derecha se con:funde en el espesor del miocardio• des­

pués sigue el .fascículo arqueado y termina en el pilar ante­

rior de la válvula tricuspide donde se hace superf'icinl para 

ramif'icarsc en la punta del corazón donde ent.-reloza sus tcrm! 

naciones en .forma de una red llamada Red de Purkinje .. 

La rama izquierda penetra en el ventrículo de ese lado entre 

las valvas aórticas derecha y posterior.. A corta distancia 

de su origen se divide en el f'asc!culo anterior, que descien­

de hasta la punta del venfrículo y sube hasta el pilar ante­

rior; el f'ascículo posterior penetra por el seguimiento liso 

de la cámara a6rtica y termina en el pilar posterior de la -

válvula mitral.. Las terminaciones de estos f'asc!culos tam- -

bién f'orman una Red de Purkinjc .. 

El Haz de His y su:a ramas son irrigadas por las arterias del 

tabique y lo mismo que el N6dulo 5-A continen células nervio-

sas .. 

INERVACION SIMPATICA Y N~UJ!OGASTRICA DEL CO!JAZON. 

La inervación simpática del corazón nace de los ganglios cer­

vicales y son tres: 
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El nervio cardiaco superior se origina en el ganglio cervical 

superior y durante su trayecto se anastomoso. con los nervios 

recurrente, laríngeo superior y los cardíacos superiores, pa­

ra después alcanzar el plexo cardfo.co. 

El nervio cardiaco medio nace del ganglio cervical medio 6, a 

la f"alta de éste, de dos raíces del cordón simpático; se ana~ 

tomoaa con el N. recurrente para después fusionarse con el -­

cardiaco superior, ya dentro del torruc. 

El nervio cardiaco inf"erior tiene su origen de los ganglios 

cervical inf'erior y del primer toráxico; en su recorrido a -

veces se une con el cardíaco medio y si ro, termina en el ple­

xo cardíaco. 

La invervación ncumogñatica del corazón, aunque en mnyor núm.!:_ 

ro también se divide en nervios cardiacos superiores, medios 

e inferiores, y así mismo sus terminales se incorporan a los 

plexos cardíacoo. 

Son dos los plexos cardíacos que existen, el plexo cardíaco -

anterior si tundo entre la concavidad del cayado aórtico y la 

bifurcaci6n de la A~ pulmonar y el plexo cardíaco posterior 

que ee encuentra entre el cayado de la aortny·la bif'urcación 

de la traquea. 

De estos plexos cardíacos nacen lo que propiamente son los -

nervios del corazón. 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 aurículas, constituyendo los 
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filetes auriculares, y por el otro lado seguir el trayecto 

de las arterias coronarias derecha e izquierda. 

Asimismo, los plexos cardíacos emanan ramas para la. superfi­

cie del coraz6n donde f'orman los· plexos subpericardicos aur! 

cular y ventricular y otras ramas pro.fundas que llegan por -

debajo del endocardio para f'onnar el plexo subendocárdico. 

VASOS DEL CORAZON. 

Importantes para éste estudio es conocer las arterias que -

irrigan al corazón y que son dos: la arteria coronaria iz- -

quierda 6 anterior y la arteria coronaria derecha ó poste- -

rior. 

La arteria coronaria izquierda irriga la nsayor parte del ve!! 

trículo izquierdo, los dos tercios anteriores del tabique i!!_ 

terventricu1ar, parte db la cara anterior adyacente al tabi­

que y del pilar anterior del ventrículo izquierdo y la mayor 

parte de su pilar posterior. Por su parte, la arteria coro­

naria derecha irriga el resto del corazón. 

Despuéo de su origen en el seno de valsava izquierdo, un pa­

co arriba del borde libre de la válvula a6rtica, la arteria 

coronaria izquierda pasa por entre las arterias aorta y pul­

monar donde proporciona arteriolas paro. laG auriculas y los 

vasos, para enseguida di_vidirse en dos ramas: La arteria i!! 

terventricular anterior y la arteria auriculovcntricular iz­

quierda. 

A su vez, la arteria intcrventricular anterior proporciona -
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tres ramas terminales: La arteria adiposa de Vieussens, ra­

mas ventr!culares y las arterias anteriores del tabique.. Y 

la arteria auriculoventricul.ar izquierda emite ramos auric!! 

lares y ventriculares. 

La arteria coronaria derecha , nace en el seno de valsalY.a der.!: 

cho y recorre el surco auriculoventricular derecho, después 

rodea el borde derecho del corazón para recorrer el surco i!! 

terventricular posterior. Sus ramas terminales eon por un -

lado, dos colaterales auricuJ.ares: La auricular derecha ant.!:: 

rioé'- y la auricular del borde derecho¡: y por el otro lado, -

tres ramas ventriculares: Las arterias del borde derecho, -

lns ventricul.ares posteriores derechas y las posteriores -

del tabique .. 

Por lo que reopecta a las venas del cornz6n, se han clasifi­

cado en tres grupos: La vena coronaria mayor, las venas C8E 

díacas accesorias y las venas de Thebesio.. Loa a:flucnteo de 

éstos tres grupos de venas desembocan en el seno coronario -

venoso, que a su vez se abre en la aurícula derecha por dcb,!! 

jo de la vena cava inf'crior a través de la válvula de Thebc­

aio .. 

En cuanto a loa vasos linfáticos del corazón se encuentran 

en gran cantidad por las diferentes capas del coraz6n :for­

mando tres principales redes lin:fáticas: La subpericárd.ica, 

la miocárdica y la subendocárdica, las cuales van a desembo­

car en los ganglios intertraqueobronqueales .. 
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3. GENERALIDADES FISIOLOGICAS DEL CORAZON. 

De una manera práctica se puede decir que el corazón está :form! 

do por dns bombas, separadas en corazón derecho que impulsa la 

sangre a los pulmones y el corazón izquierdo hacia loa órganos 

periféricos. A su vez, cada bomba estn compuesta por dos cavi­

dades en donde la aurícula impulsa debilmcntc la sangre hacia 

el ventrículo, y este con mayor f"ucrza, la impulsa hacia la ci!: 

culación correspondiente. 

El músculo cardiaco tiene cuatro principales características: -

el automatismo, la conductividad, la cxitabilidad y la contrac­

tilidad, además de que tiene tres tipos de f'ibras musculares, -

las auriculares, las ventriculares y las de exitación y conduc­

ción; la contracción de las dos primeras se asemeja mucho a las 

del músculo estriado del esqueleto pero el tiempo de contrac­

ci6n es mucho más prolongado, y las del sistema de regulación -

se contraen solo débilmente, ya que mas bien sus propiedades -

son las de marcar el ritmo del fUncionnmiento del corazón, gra­

cias a la rapidez de su conducción~ 

Por otro lado, el músculo cardíaco :fonna dos sincitios :funcio­

nales: el auricular y el ventricular, los cuales están separa­

dos por un tejido fibroso que rodea los anillos nuriculo-ventr.!_ 

culares y por donde el potencial de acción solo es conducido -

por el Haz Auriculo-Ventricular. Esta separación del músculo -

cardíaco en dos sinci tios permite que las aurículas se contrai­

gan un poco antes que los ventrículos, lo que determina el cf"_! 



ciente bombeo del. corazón. 

Un potencial de acción pasa casi 1.ibrcmcnte de una célula. car­

díaca a otra porque 1.os iones fluyen facilmcnte entre las fibras 

musculares al pasar los discos intercalares, que en realidad -

son las membranas celulares cuya resistencia el.éctrica es de -

1/ 400 de la resistencia existente en l.a membrana externa de e!! 

tas fibras. Por lo tanto. el músculo cardíaco es un sincitio -

en el que las células musculares catan tan estrechamente unidas, 

que cuando una es cxi tada, el potencial de acción difunde a to­

das, pasando de célula a célula lateralmente, a través de las -

interconexiones en f'orma de red. 

ACCION .PROP.ULSORA DEL CORAZON _.y SU REGULACION. 

Un Ciclo Cardíaco es el período que va desde el comienzo de un 

latido hasta el comienzo del niguiente.. Cada ciclo se inicia -

por generación espontánea de un potencial de acción en el nódu­

lo Sino-Auricular.. Asimismo un ciclo cardíaco comprende un pe­

riodo de relajación llamado Diástole. durante en el. que el cor~ 

razón se llena de sangre, seguido de un periodo de contracción 

denominado Sístole, en el cual la sangre es impulsada desde los 

ventrículos hacia las arterias pulmonar y aorta .. 

En situaciones normales, la sangre fluye ininterrwnpidamente de 

las venas cavas y pulmonares hasta las aurículas, pasando sin -

transición hasta los vcn"t!"ículos el 75% de ella, y la contrac­

ción auricular completa· el 25% restante de· la repleci6n; por -

eso se dice que las aurículas funcionan como bombas cebadoras -
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que aumentan la eficacia de los ventrículos. De hecho. en con­

diciones de reposo el corazón puede seguir trabajando aún aln -

ese 25%. Por ello aunque fallaran las aurículas la persona p~ 

bablcmcntc no notaría la dif'crencia, a menos que hiciera ejcrc_! 

cio, en cuyo enea presentaría sigilos agudos de insuf'iciencia -

cardiaca, en particular Disnea. 

Durante la Sístole las válvulas A-V se cierran y se acumulan -

grandes vol~enes de sangre en las aurículas, pero tan pronto 

como termina la Sístole lns presiones altas de las aurículas -

abren las válvulas A-V penaitiendo que los ventrículos tengan -

un periodo de llenado rápido. que dura aproximadamente el pri­

mer tercio de la Diástole. Durante el tercio medio penetra en 

los ventrículos una pequeña cantidad de sangre que continúa va­

ciándose en las aurículas desde las venas. Y en el úl. timo ter­

cio de la Diástole la contracción auricular proporciona un im­

pulso adicional a la sangre para completar al 25% restante del 

llenado de los ventrícul~s. 

Una vez llenos los vcntrículoa, la presión dentro de ellos au­

menta bruscamente, cerrando las válvulas A-V y en un tiempo de 

2 a 3 centécimas de segundo las presiones ventriculares abren 

las vá1 vulaa aórtica y pulmonar existiendo contracción pero sin 

vaciamiento, y a esto es lo que se conoce como contracción iso­

métrica. Pero cuando las presiones ventriculares sobrepasan -

los 80 y 8 mm Hg, del izquierdo y derecho respectivamente, ocu­

rre la contracción sistól_ica que pcrmi te Cl 7CYX del vaciamiento 
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durante el primer tercio y el 30% restante durante los dos ter­

cios Cinales. Por lo tanto al primer tercio se le llama perío­

do de eyección rápida y a los siguientes dos, período de cyec-­

ci6n lenta. 

Durante el período de eyección lenta, la presión ventricular ya 

está por debajo de la presión arterial, pero debido a la fuerza 

de la eyección rápida. se crea una energía cinética que permite 

seguir saliendo sangre del ventrículo. 

Cuando termina la Sístole los ventrículos se relajan. las pre-­

siones intraventriculares descienden rapidamcntc y las presio­

nes elevadas de las arterias impulsan a la sangre en sentido r~ 

trógrado, lo cual hace que se cierren las válvulas arteriales. 

Dentro de las 3 a 6 centésimau de segundo ~;igui.entes. el. múscu­

lo ventricular sigue relajándose nin que el voHimen ventricular 

aumente dando origen a lo que se conoce como Relajación Isomé­

trica, en l.a que las válvulas A-V se abren para empezar un nue­

vo ciclo de bombeo ventrícular. 

Cunndo los ventrículos se llennn durante la Diástole el volúmcn 

alcanza los 120 ó 130 ml de sangre, llamándose a éste Volúmcn -

Final Diastólico tl'elediastólico). V cuando los ventrículos se -

vacían durante la Sístole hasta expulsar aproximadamente 70 ml 

de sangre de ellos, se le denomina Volúmen Sistólico. Al reato 

del volúmcn que se queda dentro de los ventrículos se le conoce 

como Volúmen Final Sístolico (Tclcnistólico) .. 

Cuando el corazón se contrae con energía el volúmcn tclesistól! 

co puede disminuir hasta los 10 ó 20 rnl., y cuando penetran - -
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grandes cantidades de sangre en los ventrículos el volúmcn Tel!:: 

diastónico puede aumentar de los 150 a los 180 mL Por lo tll!! 

to al aumentar el volúmen Telediastólico y disminuir el TclcGi,!! 

tó1ico el gasto cardíaco puede aumentar hasta más del doble del 

volúmen normal.. 

Es decir que si en situaciones normales el coraz6n trabaja a un 

ritmo de 70 contracciones por minuto y en cada contracción ex­

pulsa 70 ml~ de sangre, el Gasto Cardíaco será de 4,900 ml por 

minuto.. Y que si la :frecuencia cardíaca y el volúmen Telcdias­

tól.ico aumentan y el Telesist6lico disminuye, por lo consiguie!! 

te el gasto cardiaco aumentará. 

Esta capacidad del corazón parn aumentar o disminuir la .frecue!! 

cia cardíaca, la f'uerza de contracción y el volúmen de sangre 

impulsada catan regulados por un sistema intrineeco del corazón 

y por el Sistema Nervios<,;> Autónomo. 

La mt:orrcgulación intrinscca del corazón para adaptarse -

a los volúmenes variables de sangre que le llegan esta regida 

por la Ley de Frank-Starl.ing del Corazón, la cual nos dice que 

dentro de los límites :fisiológicos, el corazón impulsa toda la -

sangre que le llega sin remitir un remanso excesivo de la misma 

en las venas~ Es decir• que cuando un volúmen adicional de san­

gre llega a los ventrículos, los filamentoes de actina y mosina 

del músculo cardíaco se desplazan hacia un valor de intcrdigi 't!! 
ción casi óptimo, sin r~basar este valor, ?istcndicndo las par! 

des de los ventrículos para que se genere ·Una mayor f"uerza de -
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contrecc.i.ái expulsando hacia las arterias el volúmen de la sangre 

recibido. 

Por su parte la regulación del S.N.A. puede aumentar el Gasto C~ 

díaco en más del IO(r.( a través del simpático, o disminuirlo casi -

hasta cero a través del parasimpático (N. VAGO). 

Lo. estimulación intensa del simpático puede aumentar la 'frecuencia 

cardiaca hasta 200 ó 250 latidos por minuto, aumentando también la 

fuerza de contracción ventricular, el volúmcn de sangre bombeada y 

la presión de expulsión, lo que puede dar un gasto cardiaco del dE 

ble o triple por arriba de lo normal. Por el contrario, la inhib! 

ción del simpático reduce en un 30% la f'recucncia, la f'ucrza de -

contracción y el gasto cardíaco .. 

Aunado a esto último, una eatimulación intensa del sistema parasi!!! 

pático (VAGO), puede detener por pocos segundos el latido del cor!! 

zón, aunque este suele realizar wt "escape" para reanudar su fre­

cuencia a un ribno de 20 a 30 latidos por minuto, lo que en combi­

nación con el descenso de la fuerza de contracción puede reducir 

el bombeo ventricular en un 50% o más 1 sobre todo cuando el cora­

zón esta trabajando con una gran sobrecarga. 

La regulación de la f'unción cardíaca también ea af'ectada por la -

concentración en los líquidos extracelulares de los iones potasí o 

Y calcio, así como el aumento ó descenso de la temperatura corpo­

ral. 

El exceso de potasio en los líquidos extracelulnres provocan la -
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disminución del potencial de membrana y por ende la intensidad del 

potencial de acción, lo que hace más débil la contracción cardiaca, 

ya que al dilatarse enormemente el músculo cardiaco se vuelve f"lá­

cido y disminuye lo. !"recuencia de sus l.atldos .. 

Asimismo• la dcf'iciencia de la concentración de los iones calcio 

produce una. :flacidez cardíaca similar a la de los iones pobaio; 

pero el exceso de iones calcio provoca que el corazón entre en -

contracción espástica, ea decir por.arriba del tono muscular nor­

mal .. 

Por lo que toca a ln tempcr:-atura corporal, ln elevaci6n de éstn 

hace que la :frecuencia cardíaca aumente mucho, a veces al doble 

de lo normal. Y el descenso de la temperatura provoca que la 

1'recuencio. dlsmimaya. 

crnCULACION. 

La circulación sanguínea se divide en Circulación Sistémica o Ma-

yor y Circulación Pulmonar ó menor, su f'Wlci6n es la de cubrir las 

necesidades de los tejidos transportando nutrientes, recogiendo -

los productos de desecho, conduciendo hormona.a de un lugar a otro del 

cuerpo y en general, manteniendo en condiciones a.decundas lo.a líqui­

dos t:1sJl.ares para el buen desarrollo y f'unción de las célula.a. 

Para que se lleven a cabo estas t"unciones de J.a circulación sangu! 

nea se requiere de 5 pl'incipaias partea f'unclonales, qua son: las 

arterias, l.as arteriolas, l~s capilaz-es, las ,;'énulas y las venas .. 

Las arterias t['ansportan sangre a gran presión hacia loa tejidos. 

Las arteriolas act.-únn como válvulas de control para permitir el -
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paso de la sangre hacia los capilares; y en éstos es donde se 11~ 

va a cabo el intercambio de líquidos, nutrientes, electrólitos, -

hormonas y otras sustancias entre ln SWJgre y los espacios intcr!!_ 

ticiales. Las vénulas recogen la sangre de los capilares y las -

venas transportan de regreso la sangre al corazón, pudiendo alma­

cenarla en mucho o poco volúmen según las necesidades del organi,!!; 

mo, ya que en ellas esta contenido el 64% del volítmcn sanguíneo -

total, contra 13% en las arterias, el 7% en arterial.as y capila­

res, el 7% en el. corazón y el 9% restante en la circulación pulm_2 

nar. 

El :f'lujo sanguíneo ó velocidad de circulación de ln sangre por 

cada uno de estos segmentoa es inversamente proporcional al área 

correspondiente del corte transversal de ellos; por lo que la ve­

locidad media en la Aorta es de 33 cms. por segundo y en los cap! 

lares es de 0 .. 2 mm por segundo, pero como éotos tienen una longi­

tud promedio de 0.3 a l. mm., la sangre permanece en los capila­

res sólo de 1 a 3 segundos, tiempo en el que se realiza toda la -

di.fusión a través de las paredes capilares. 

La presión sanguínea es la fuerza ejercida por la san"gre contra -

cualquier área de la pared vascular. Debido a que el corazón i_!!! 

pulsa sangre continuamente hacia la aorta, la presión sanguínea 

en su nacimiento es de aproximadamente 120/80 mm Hg, pudiendo co!! 

siderarse en un individuo sano los valores de 100-140 mm Hg para 

la presión sistólica; de 60-90 mm Hg para la diastólica y de 

95-105 mm Hg para la presión media. 

La presión de la sangre en la circulación por su recorrido sisté-
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mico va descendiendo progrcaivamcnte hasta llegar a o mm Hg a ni­

vel de la descmbocndura de la vena cava en el corazón, ya que a -

nivel de los capilares existe una presión de 35 mm Hg en el extr!: 

mo arterial y 10 mm Hg en el extremo venoso. Por au parte, la -

presión de la circulación pulmonar es sensiblemente menor puesto 

que la presión sistólica en ln arteria pulmonar ea de 25 mm Hg, -

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

El flujo sanguíneo es el volúmen de sangre que pasa por un punto 

determinado de la circulación en un período de tiempo, siendo el 

:flujo sang!neo global en una persona adulta en reposo de aproxittl!! 

damente 5 000 ml por minuto, lo que constituye el gasto cardiaco 

porque es la cantidad de sangre impulsada por el corazón en un ti!! 

po determinado. La circulación esta dctcnninada por tres princi­

pios básicos que sostienen todas lns funciones del sistema: 

El flujo sanguíneo en cada tejido del cuerpo esta controlado 

casi siempre de acuerdo con las necesidades tisulares. 

El gasto cardíaco es principalmente controlado por el f'lujo -

tisular local. 

La presión arterial esta controlada independientemente del -

control del .flujo sanguíneo local o del control del gasto C&!: 

díaco. 

CIRCULACION CORONARIA 

Al corazón lo irrigan casi en mrtoi:a.11dad las arterias coronarias 

izquierda y derecha¡ solo las pequeñas areas mas internas de la -

supcrf'icic del endocardio se nutren directamente de la sangre que 
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pasa por las cavidades cardíacas. La arteria coronaria izquierda 

irriga las caras anterior y lateral del ventrículo izquierdo~ la 

coronaria derecha riega la cara posterior del ventrículo izq., y -

la mayor parte del ventrículo derecho. En la mayoría de las per­

sonas, el f'lujo de la A coronaria derecha es mayor que el de la -

izquierda. 

Asimismo, casi toda la sangre venosa del corazón es recogida por 

el seno venoso y las venas cardíacas anteriores. Solo pequeños 

volúmenes de sanere se vacían directamente en todas las cavidades 

cardíacas a través de las venas de Thcbesio. 

El riego sanguíneo coronario en si tuacioncs de reposo, represen­

ta solo el 4 ó 5% del gasto cardiaco total, pero durante el ejer­

cicio aumenta entre 3 y 4 veces para asegurar el aporte de nutrie!! 

tes adicionales que necesita el corazón, aunque este aumento no -

sea tan grande como el que corresponde a la carga cardiaca, la e­

ficacia de la utilización de enrgía del miocardio aumenta_ para -

compensar esta relativa deficiencia en el riego sanguíneo coron,!! 

rio. 

Durante la sístole, la contracción de los ventrículos comprime los 

capilares de nutrición impidiendo el flujo sanguíneo. y hasta que 

viene el periodo de relajación o diástole es que la sangre :fluye 

rapidamente. Esta compresión de los capilares es menor en los. del 

lado derecho debido a que la f'uerza de contracci6n del ventrículo 

izquierdo es mucho mayor. Asimismo, como e1 corazón hace presión 

hacia el centro de los ventrículos, la presión intramiocñrdica en 
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las capas internas del músculo es mucho mayor que en las externas, 

y los vasos sanguíneos subendocárdicos se encuentran más comprim,! 

dos que los vasos de las zonas cardíacas externas. 

Como ya se dijo, la regulación del riego coronario esta dctcrmin~ 

da por las necesidades nutritivas del músculo cardíaco, es decir 

que siempre que aumenten la f'recuencia y la fuerza de contracción, 

la velocidad del riego sanguíneo coronario crecerá, y la disminu­

ción de actividad reducirá el f'lujo coronario. 

El f'actor más importante para lu regulación del riego sanguíneo 

coronario, es la demanda de oxígeno (0
2

) por el músculo cardíaco, 

puesto que se considera que la reducción de la concentración de 

o
2 

en el corazón induce a la liberación de vasodilatadores coron2 

rios como la adcnosina, iones potnsio, hidrogenionen, compuestos 

de f"osf'ato de adenosina, co2. brndicina y posiblemente prostagla!! 

dinas. 

Otro !'actor de la regulación del riego sanguíneo coronario es la 

estimulación de la inervación autónoma cardiaca, cuyos efectos -

directos sobre los vasos coronarios se deben a la ncción directa 

de los neuro-transmisores, ncctilcolina del vago y r1oradrenal!_ 

na del simpático. 

Los ef'ectos indirectos son más importantes para el control del -

riego sanguíneo coronario, ya que la liberación de noradrenalina 

por estimulación simpática aumenta la f'recucncia, la fuerza de -

contracción y el metabolismo cardíacos, y este aumento de acti­

vidad estimula lro_mecanismos reguladores locales, que producen -

vasodilatación coronaria. 
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4. INFARTO DEL MIOC/\HDIO. 

En México, el Inf'arto Agudo al Miocardio es una de las principaleo 

causas de muerte sobre todo de personas adultas de entre 35 a 50 

años de edad. Miia del 71% de las muertes por enfermedades cardi~ 

vasculares, corresponden al infarto agudo del miocardio en una pr~ 

porción hombre a mujer de 4:1. Más del 60% de las muertes por in­

farto del miocardio sucede dentro de los 60 minutos después de in! 

ciados los signos y sintomas al desarrollarse arritmias cardíacas 

letales, principalmente la fibrilación ventricular. 

DEFINICION. 

Se puede def'inir al Inf'arto del Miocardio como Wl síndrome clínico 

que rcsul ta de una def'iciencia en el abastecimiento sanguíneo art~ 

riel coronario e isquemia) a una región del miocnrdio provocando la 

muerte celular. Se denomin~ infartada al area muscular que tiene 

un flujo nulo ó tan escaso que no puede mantener sus !"unciones. 

ETIOLOGIA Y CL/\SIFIC/\CION. 

El infarto agudo del miocardio es la consecuencia directa de la -

oclusión repentina de un vaso coronario mayor; dicho desde el PU!! 

to de vista clínico, es la manifestación de la cardiopatía isquém! 

ca, provocada a su vez, por una aterosclerosis coronaria. La art!: 

ria que más frecuentemente es afectada con este tipo de oclusión 

co la rama descendente anter.ior a la arteria coronaria izquierda. 

La oclusión de una arteria puede darse por la f'ormación de un coá­

gulo ó trombo y por un embolo 1 que no es más que un coágulo que se 

desprende y viaja cierta distancia hasta que ocluye una arteria 



de menor calibre. 

El proceso etcrosclcrótico se caracteriza por la f'ormación de pl!!; 

ces f'ibroadiposas en la túnica íntima de las arterias, llamadas -

ateromas, las cuales disminuyen la luz del vaso arterial, dnñnn -

la túnica media subyacente y experimentan complicaciones como ca! 

cif'icación, ulceración con trombosis suprayacente y hemorrae:ia 

dentro de la placa, con lru; que agravan la estenosis arterial u -

ocluyen completamente la luz del. vaso. El centro de estas pla­

cas contienen restos grUn1osos ricos en lípidos que poseen prin­

cipalmente colesterol y ésteres de colcstcrilo. 

La aterosclerosis se empieza a f'ormar de una manera asintómatica 

desde la inf'ancia, se dice que comienza desde que empieza a circ~ 

lar la sangre dentro de los vasos rudimentarios y que es el precio 

que pagamos por la circulación de la sangre, como requisito para 

la vida. Tiende a agravarse al avanzar la edad, soliendo manif'e!! 

terse clínicamente en la edad madura ó cuando causa insuficiencia 

artcriaL Suele atacar principalmente las arterias coronarias, 

las cerebrales y la aorta. 

El 9°" de los cuadros de cardiopatia isquémica son causadoo por 

ataques atcromatosos a las arterias coronarias, cuya manif'esta- -

ción mas importante es el in:farto «J~l miocardio. F:n las poblacio­

nes suceptibles hay características como la edad y el sexo que i!_! 

f'luyen en la posibilidad de que un individuo presente atcroscler!:! 

sis. También, el sedentarismo, el entres, la obesidad, el alco­

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

Sin embargo, se considera que cuatro son los factores de mayor -

riesgo que guardan uno relación importante con la presencia de -

aterosclerosis y cordiopatía coronaria graves, estos son: la hi­

pcrcolesterolemia, la hipertensión, la diabetes mellitus y el ta­

baquismo. 

El colesterol y otros lípidos plasmáticos como los triglicéridos, 

no circulan en la sangre como lípidos libree sino en f'orma de 11-

poproteinas de muy baja densidad, lipoproteínas de baja densidad 

y Upoprotcínas de al ta densidad. Estas lipoproteínas contienen -

algo de colesterol, pero la concentración más alta que equivale 

al 50%, se encuentra en las lipoproteínas de baja densidad y se -

sabe que del 60 a 75% del total de colesterol plasmático, se - -

transporta a través de éstas. En cambio, las lipoprote!nas de muy 

baja densidad contienen P'::'incipalmente triglicéridos con concen­

traciones del 12% de colesterol. 

Lo contrario sucede con las lipoprotcínas de alta densidad, pues 

mientras más elevada sea la concentración de éstas en relación cxn 

las de baja densidad, menor será el riesgo de que se desarrolle 

la aterosclerosis. La razón de esto es que se cree que las lipo­

proteinas de al ta densidad absorben los cristales de colesterol -

de las células periféricas para ser transportado de nuevo al híg~ 

do, ó también pueden inhibir la captación de las lipoprotcínas de 

baja densidad y de esta manera la acumulación de colesterol en -

las células de la pared arterial, que es ei mecanismo clave de la 
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aterogénesis. Se sabe que el ejercicio y la ingestión moderada de 

alcohol f'avorccen al aumento de la concentración de lipoprotcínas 

de al ta densidad. 

Por su parte, la hipertensión arterial aumenta el riesgo de atero.!! 

clerosis y cardiopatía isquémica; pues mientras miis grave sea la 

hipertensión, mayor será el riesgo de aterosclerosis. Esto, aun!! 

do a la edad del paciente representa Wl !'actor muy importante, o 

sea que en individuos menores de 45 nños, la hipercolestcrolcmia 

es el primer !'actor de riesc,o, pero los resultados de alguno:J es­

tudios realizados. indican que la hipertensión adquiere el papel 

preponderante de riesgo cuando las personas sobrcpamm esta edad. 

Asimismo, el tabaquismo representa un f'actor de riesgo muy inportailc 

para el desarrollo de la cardiopatía iaquémica, sobre todo entre 

los 35 y 55 años de edad. Este riesgo disminuye conf'ormc aumenta 

la edad del individuo, hasta que llega a representar un riesgo m.!:_ 

nor después de los 65 años. En estudios realizados se obtuvieron 

resultados de que fumar una cajetilla de cigarrillos al dia,aume!! 

ta el riesgo de cardiopatía isquémica en tres veces en comparación 

con los que no f'uman. Cabe señalar que el riesgo disminuye des­

pués de dejar de f'urnar y tras varios años, el riesgo se compara 

con el de los no f'umadores. 

Por lo que toca al riesgo que representn la Diabetes Mellitus en 

el desarrollo de aterosclerosis, se sabe que este trastorno metab§ 

lico aumenta la concentración de lípidos en la sangre, copecial­

mente de colesterol, sobre todo durante los períodos de control -
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malo de la Diabeteu. 

Otros :factores menores de riesgo de aterosclcrosia, que todavía -

son discutibles, pueden ser ln hiperuriccmia, la ingestión de ca­

:feína y el uso de anticonceptivos orales; pues estudioa realiza­

dos demostraron que quienea usaban anticonceptivos orales tuvie-­

ron concentraciones sanguíneas de lipoprotcínas de baja densidad, 

mas al tas que las que no los atpl.caron y esto se relacionó con la 

dosis de estrógenos en el anticonceptivo. Lo nnterior sugiere -

que las hormonaa femeninas son protectoras y las masculinas pueden 

ser aterogénicaa·. 

El atcromn es el dato patognomónica.' de la aterosclerosis y ce la 

prolU'eración de placas f'ibromuscularcs en la capa íntima de las 

arterias que tienden n ser ovaladas ó de formn irregular, partic!! 

larmentc ricas en lípidos. En un vaso nonnal, constantemente hay 

movimiento de lípidos haci!l dentro y :fuera de la capa íntima y -

cuando suceden los cambios proliferativos se altera la habilidad 

para mantener el equilibrio de los l!pidos y predomina su entrada 

a esta capa. Inicialmente, este flujo solo consta de colesterol, 

triglicéridoa, f'oaf'olípidos y células cangu!neas que f'orman una -

placa amari1lenta; pero cuando la lesión progresa el colesterol -

se hace el lípido más abundante; después el tejido fibroso crece 

dentro y alrededor del ateroma y por último se calcifica la lesión. 

Esta lesión que comienza siendo una grasa suave y pequeña, va cr!: 

cicndo y aumentando su ~año hasta que pue~c obstruir la circul! 

ción sanguínea y producir isquemia crónica Ó aguda ó un infarto. 
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Cuando la capa endotelial de la arteria se rompe, el material 

ateromatoso expuesto atrae a las plaquetas y empiezan a formar un 

trombo que provoca las subsecuentes manifestaciones clínicas agu­

das. 

La lesión ateromatosu se clasifica en lesión tardía simple, que es 

cuando no hay nccrosio ni calcif"icnción, y en lesión tardía compl! 

cada, que es cuando el ateroma presenta necrosis, calcificación 

irregular ó masiva, la luz de las arteriaa prácticamente se con­

vierten en boquillao de pipa y existe ulceración de ln superricie 

orientada hacia la luz del vaso an trombosis sobreañadidas. Pu­

diendo desprenderse restos hacia la circulación para í"ormar émbo­

los. Es patente que ulceración y trombosis, tienen consecuenciao 

graves en los vasos de pequeño calibre, como los del corazón y el 

cerebro, porque pueden causar oclusión vascular completa. 

La terapéutica de la atcrosclerosio enf'oca sus intentos para tor­

nar lento el progreso de los atcromas, r.n loo empeños para impe-­

dir las complicaciones trombóticas y en los métodos para contro-­

lar ó invertir la aterosclerosis con la "modi.ficación11 de cinco -

!"actores de riesgo de importancia cardinal: la dicta rica en co­

lesterol y grasas saturadas, la hipercolesterolemia, la hiperten­

sión, el tabaquismo y la diabetes mellitus. 

Como ya se dijo, el Infarto del Miocardio es una situación clínica 

que produce lesión y muerte celular provocada por isquemia del mi!! 

cnrdio. Cardiopatía isquémica es el desequilibrio entre la neces! 

dad miocárdica de oxigeno y el suministro del mismo. 
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Los cuadros de cardiopatía isquémica son provocados en un 90% por 

aterosclerosis de las arterias coronarias, en donde el Int"arto -

del Miocardio es la forma cntastrói"ica de cardiopatía isquémica 

que rcsul ta de la insuficiencia repentina del flujo sanguíneo cor.!? 

nario y que hasta fecha reciente se creía que casi siempre era d.!: 

sencadenado por oclusión trombótica sobreañadida a aterosclerosis 

de un tronco arterial coronario principal. 

Sin embargo, la disminución del riego arterial puede complicarse 

por cualquier otro estado que disminuye la capacidad de transpor­

tar oxígeno de la sangre, como por ejemplo, la anemia, el envene­

namiento por monóxido carbónico, la dinociación defectuosa de la 

oxihcmoglobinn, las crisis de hipotensión que puede disminuir la 

percusión miocárdica ó el aumento de la demanda de oxigeno ocas!!? 

nado por actividad extenuante del miocardio. 

Otros trastornos que raramente originan insuficiencia arterial C,!? 

ronaria, son las embolias·coronarias, el aneurisma aórtico dise­

cante, la eatenosis del orif'icio en la aortitis sif'ilítica, el -

traumatismo directo de los vasos coronarios y del miocardio, las 

arteritis reumática y temporal, la poliarteritis nudosa y los es­

pasmos de las arterias coronarias que merecen atención especial, 

ya que estudios angiográ:ficos recientes indican que el 10% de los 

pacientes con In:farto del Miocardio ó Angina de Pecho 1 además -

del vasoespasmo no tienen causa patente de enfermedad con sus ar­

terias coronarias. 

Por lo general, el Infarto Agudo del Mioc~io se localiza en el 
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ventrículo izquierdo y puede adoptar alguna de las dos siguientes 

f'ormas: el Inf'arto Subendocárdico ó el Infarto del Miocardio Tran,!! 

mural. 

El Inf'arto Subendocárdico se caracteriza por presentar áreas de 

0.5 a 1 cm. de necrosis isquémica distribuidas en la circunferen­

cia del ventrículo izquierdo y que se limitan al tercio o la mi­

tad internos de la pared ventricular ó sub endocardio. Recordemos 

que además de que el f'lujo sanguíneo puede estar interrumpido por 

algún proceso atcrosclerótico, la contracción sistólica en situa­

ciones normalea comprime los vasos de la región subendocárdica. 

Otras alteraciones como el conducto arterioso persistente o la 

insuf'iciencia aórtica. producen bajas presiones arteriales dias­

tólicas que pueden agravar el infarto subcndocárdico, ya que la 

mayor parte del riego de ésto sucede en la diástole. De la mis­

ma manera sucede con las cnf'ermcdades que van acompañadas de al­

tas presiones diastólicas en los ventrículos. 

El Infarto del Miocardio Tranamural se dcf'ine como el que tiene 

más de 2.5 cms. de extensión máxima y que atravieza de epicnrdio 

a endocardio. La teoría más aceptada de la patogenia que pro­

voca este tipo de inf'arto. dice que la trombosis sobreañadida nl 

ateroma esclerosante causa necrosis isquémica del área miocardica 

relacionada. Se considera que el f'cnómcno que desencadena la - -

trombosis es la úlcera de un atcroma o la hemorragia interna de -

la placa que dilata el ateroma y posiblemente rompa la capa íntima 

de la arteria. En ambos casos la colágena queda expuesta y en -
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consecuencia comenzarían la conglomeraci6n plaquetaria y la f'orm_!! 

ción interior de coágulos. 

MANIFESTACIONES CLirlICAS. 

El comienzo del Inf'arto del Miocardio suele ser repentino y dcVS!! 

tador, con dolor muy intenso en la región retroeoternal ó precor­

dial, irradiado hacia la parte media al ta del esternón y que lue­

go se irradia hacia el hombro y brazo izquierdos 6 lado izquierdo 

del maxilar inf'erior. E.l dolor a menudo se acompaña de diaforésis, 

disnea y ansiedad intensa y con sentimiento de muerte. Por lo ge­

neral el paciente describe al dolor como una sensación de compre­

sión o estrujamiento, que siente c~o si tuviera un gran peso ene! 

ma del pecho. Casi nunca es descrito como un dolor agudo o punz8!! 

te. 

Cabe señalar que el coraz~n no duele, no lo sentimos, sino que se 

cree que durante la isquemia el IIÍSCUl.Ó •• cardíaco libera ácido lác­

tico y otros agentes como la histamina y cininas que al no poder 

· eliminarse rápidamente por la circulación sanguínea, alcanzan CO!! 

centraciones elevadas y estimulan .las terminaciones dolorosas en 

los músculos cardíacos. Estos estímulos de dolor oe conducen por 

las fibras nerviosas simpáticas af'erentes hacia el Sistema Nervi~ 

so Central. 

Otros signos y síntomas que se manifiestan. en el Inf'arto del Mio­

cardio son la sudoración fría, la persona se siente débil, se vuel . . -
ve aprensiva y no deja de moverse de un lado· a otro tratando de e!! 

centrar una posición conf'ortable; casi siempre hay disnea y el pa­

ciente se queja de que la opresión no lo deja respirar; el dolor 
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intenso le provoca náusea y vómito. La cara se torna grisácea y 

los lechos ungueales y otras membranas mucosas cianóticos: la -

piel se observa pálida y se siente Cría y hÚmcda. El pulso se -

siente débil, f'ilif'orme y rápido, aunque en ocasiones puede ser -

lento; la presión sana.ifnoo. ea baja y va disminuyendo rápidamente 

en las primeras horas hasta caer en valores de choque. 

Las complicaciones agudas de un inf'arto al miocardio y que caai 

siempre son la causa de las muertes rápidas, son las arri balas 

cardíacas; las más frecuentes son las cxtrasístoles ventricula­

res y auriculares, la taquicardia sinusal y la bradicardia sinu­

sal. Cabe hacer mención que con o sin arritmias, puede comenzar 

una insuficiencia de la acción de bomba que se manif'icsta como 

insuf'iciencia cardíaca congestiva, que a su vez puede ser pasajera; 

sin embargo en algunos casos se presenta el edema pulmonar para -

agravar en mucho el pronóstico. 

Cuando hay Inf'arto en más del 40% del ventrículo izquierdo, sign.! 

f'ica no solo congestión pulmonar, sino disminución notable del ga!! 

to cardíaco, lo que constituye un choque cardiogénico, situación 

particularmente grave, pues más del ~ de los pacientes que pre­

sentan edema pulmonar y choque cardiogénico es casi seguro que mu! 

ran.. Esto sucede porque algunas :f'ibras musculares del ventrículo 

izquierdo no f'uncionan en absoluto y otras se encuentran débiles -

para contraerse con :f'uer:a y la capacidad global de bombeo del ve!! 

tr!culo se reduce proporcionalmente. 

Consecuentemente, cuando el corazón no expulsa suf'iciente sangre 
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hacia lu circulación general, la sangre so estanca en el sistema 

venoso, ó de la circulación sistémica ó de la pulmunar, si tuación 

que incrementa la presión en "las aurículnn y por ende de los cap.!_ 

lares, en particular de los pulmones. 

Otra de las complicacioneo agudas del in:far to al miocardio es la .fi­

brilación ventricular, la cual puede presentarse después de W1 inf"lJ!: 

to grande o en oclusiones pequeftas y para ello intervienen 4 princi­

pales :factores: 

- El músculo cardíaco isquémico pierde rápidamente potasio elcv8!! 

do la concentración extracclular del mismo, y a su vez las al­

tas concentraciones extracelulares de potasio cxitan al miocar­

dio. 

- El músculo cardíaco isquémico no puede repolarizar sus membranas, 

manteniéndose con una c~ga negativa en relación con ellas, lo 

que provoca que la corriente eléctrica .fluya hacia las zonas "º! 
males succptibles de desencadenar fibrilación. A esto es lo que 

se conoce como corriente de lesión. 

- Al no recibir volúmenes adecuados de sangre, el árbol arterial 

provoca una estimulación simpática que aumenta la exi tabi1idad 

del miocardio, predisponiéndolo a la f'ibrilación. 

- La dilatación excesiva del ventrículo infartado provoca la reen­

tr8.da. del impulso en el músculo que se está recuperando del perí~ 

do re.fractario, inici~dose otro ciclo dci
1 

exitación y repitiéndo­

se este proceso una y otra vez. 

Por otro lado, existe el peligro de que la porción de músculo necró-
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tico de la zona inf"artada llegue a romperse por la distensión sis­

tólica. Cuando esto sucede la sangre !'luye hacia el espacio pericá!:: 

dico originando el rápido desarrollo de un taponamiento cardíaco, ya 

que la sangre que se acumul.a en el pericardio comprime al corazón no 

dejando que las aurículas se llenen adecuadMcnte y por consiguiente 

el gasto cardíaco disminuye y el paciente mucre. 

Asimisnao, en casos poco f'recuentes se puede romper el tabique inter­

ventricular produciendo corto circuito de izquierda a derecha con s~ 

brecarga del hemicardio derecho. También puede romperse algún músc!:! 

lo papilar originando una regurgitación •i tral grave con soplo intc!! 

so¡ o puede aparecer un aneurisma ventricular en el sitio cicatriza­

do, ó fenómenos trombo eaból icos, que a su vez pueden nacer de trom­

bos mural.es intracardíacos ó de tro:mbosis en las venas prof"undas de 

las pieM\as que se desarrollan por el largo reposo en cuma. 

La recuperación del miocardio después de un infarto depende de la 

amplitud de la zona isquét11.ica provocada por la oclusión coronaria. 

Si la zona :rué pequeña habrá poca o ninguna muerte cclulnr, aunque 

parte del músculo no í'u:ncionará temporalmente, pues la contracción 

muscular impedirá la adecuada nutrición celular. 

En el caso de que la zona inf'artada haya sido amplia, entonces si -

existirá muerte ccl ular en la parte central de la región isquéaica, 

rodeada por una área no f'uncional incapaz de contraerse y conducir 

\1n impulso; a su vez rodeada también. por unn área débilmente con­

tráctil por isquemia leve. 

Al pasar el tiempo después del inf'arto, otras células sucumben, por 

isquemia prolongada ampliando la zona nccrótica; pero al misnao tic! 
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po la zona no f'uncional disminuye nl dilatarse las vías arteriales 

colaterales. Mientras tanto, en la zona necróticn la isquemia est!_ 

mula el crecimiento de f'ibroblastos para que las células muertas -

sean sustituidas paulatinamente por tejido f'ibrono, el cual en el -

plazo de meses a un año se va reduciendo al sufrir contracción ela!_! 

toméricn progresiva y disolución. Aunado a esto último, las áreas 

del músculo se van hipertrof'lando para compensar en parte lo. !'unción 

de las fibras miocárdicas perdidas. 

DIAGNOSTICO. 

Establecer el diagnóstico clínico del inf'arto al miocardio puede no 

ser f'ácil en una primera instancia si el dolor ca el síntoma, por 

cierto mas importwtte, en el que oc basa el diagnóutico; pues el dll.or 

toráciéo puede tener -un origen no CRrdíaco, ya que puede ser produci­

do por indigestión aguda o por dilatación abdominal provocada por ga­

ses y confUndirse ·. con dolor torácico de origen cardíaco. 

Además de estos do3 padecimientos que causan dolor torácico nimilar 

al dolor torácico de orie;cn cardíaco, existen otros como la disten­

sión muscular, la esofagi tis, la embolia pulmonar ó el aneurlisma 

aórtico disecan te, que causan dolor toriicico pero dif"ercntc al de -

origen card!acoe 

Los dos padecimientos más comunes que producen dolor de origen cardí~ 

co son la angina de pecho y el infarto 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 tro.trunientos diferentes .. 

El dolor asociado con el in:farto al miocardio es descrito por el pa-
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ciente como un dolor intolerable que le oprime ó comprime ó estruja 

el pecho con duración de 30 minutos o más haciéndose cada vez mas-_ 

intenso y con sentimiento de muerte inminente; que a dif"erencia del 

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

Para poder establecer un diagn6stico ·di:fcrencial en el consultorio 

dento.! con base en el dolor, se administrará. nitroglicerina en d6-

sis de 0.15 a 0.6 mg por vía ~u~~ingual, y en cuesti6n de 2 a 4 mi­

nutos el dolor anginoso se aliviará, n.o así, si el dolor es provoca­

do por inf'arto. 

Otros síntomas que ayudan a establecer un diagnóstico dentro del co!! 

sul torio dental son la f'recucncia cardíaca que en los dos es rápida 

pero por lo general la presión eangu~~en en el infarto se reduce y 

el pulso se siente débil ~ f"i~if'~rm~. Asimismo, la .(recuencia resp! 

ratorin en el infarto es rápida pero la prof'undidad de cada inspira­

ci6n es superficial. La piel en el inf'arto, aparece grisácea y los 

lechos~ cian6ticos, ~ignos que en la angina de pecho rara vez 

se presentan .. 

El diagn6stico de in:fnrto al miocardio se comprueba por electrocardi!( 

grama (ECG) y exámenes enzimáticos¡ en primer lugar en el ECG el segme!! 

to ST se eleva en un término de 24 hrs. seguido de la aparic16n de 

ondas Q anormales, y la .inversi6n de las ondas T¡ sin embargo, depen­

diendo del sitio y las dimensiones del in:farto los cambios electrocar 

diográf'icos pueden o no presentarse. En . segundo lugar ln concentra­

ción sérica de isoenzimas esta aumentada, pai:-ticulannente la creatin 

fosf"ocinasa, cuyo tiempo mf!d1o de aparici6n. }·Jespués del inf'arto es 

de 7 hra. y se elimina aproximadamente a las 46 hrs. Por su parte, 
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la conccntraci6n sérica de lacticodcshidrogenasa 1 ( LDH1 ) es mayor 

que la de LDH2 , pues en estado n~rmal este cociente cata inverti­

do. Este estudio debe realizarse después de las 48 hra. del in­

f'arto porque alcanza sus niveles snáximos al eliminarse los de la 

creatinfosfocinasa. 

Otros estudios que ayudan al diagr;ióstico de inf'arto del miocardio -

son la determinación de las concentraciones de las enzimas traneami­

nasa-glutámico-oxalacética (TOO) 6 aldolasas. O estudios radionu­

clcoideos con el is6topo radioactivo talio. 

TKRAPEUTICA. 

El manejo de un paciente que suf'ra Inf'arto del Miocardio, se basa en 

el estableci111iento del diagnóstico y la aplicación de un tratamiento 

primario 6 sustentación básica de la vida y un tratamiento secunda­

rio ó sustentación cardíaca avanzada de la vida .. 

Las acciones terapéuticas de pria:iera instancia que deberán aplicar­

se, estarán encaainadas primeramente: a lograr el alivio del dolor y 

una posición cómoda para él y que coadyuve a que su corazón trabaje 

con el mínillo esfuerzo, por lo que se recomienda l.a posición de se­

aifowller, 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 atrás .. 

El dolor de la Angina de Pecho y el del. Infarto de.l Miocardio puede 

confundirse facilmente, por lo que se sugiere que en unn primera in!! 

tancia se maneje como si :fuera dolor anginoso y se administre una ~ 

blcta de ni trogliccrina por via sub-lingual.. Si el' dolor peraiste 



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

por un inCarto al miocardio. 

Enseguida, se recomienda la administración de 5-10 mg de morfina ó 

de 50 - 100 mg. de mcpcridina por v{a intramuscular (IJI) ó intrav!?. 

nasa (I.V.) 

Hay que recordar que el dolor prolongado durante el inf"arto del mi~ 

cardio, incrementa la anoicdad del paciente contribuyendo a la act! 

vidad excesiva del sistema nervioso aut6nomo, que ocasiona un aume!! 

to en la carga cardiovascular y en el requerimiento de oxígeno. As! 

mismo, el dolor intenso y prolongado es uno de los factores causales 

de choque cardiogénico, el cual tiene un índice de mortalidad eleva­

do. 

Una vez aliviado el dolor, el paciente deberá permanecer en reposo 

absoluto en la posición antes mencionada, y se le administrarán de 

5 a 8 litros de oxígeno por minuto a través de un catéter nasal o -

una mascarilla. Enseguida deberá solicitarse asistencia médica pa­

ra su inmediato traslado al hospital, donde se le proporcionará el 

tratamiento seclUldario 6 sustentación cardíaca avanzada de la vida, 

con monitoreo electrocnrdiográl"ico, catéteres, analgesia, laxantes, 

manejo de arritmias agudas y bradicardia con lidocaína y atropina -

respectivwaente, aplicaci6n de un marcapaso y terapia trombolítica .. 

Cabe señalar que para el manejo de nrritmias ·agudas, aparte de la 

adntinistr8ci6n intravenosa.dé medicamentos, s.e rquiere de un clec­

trocardiógraf"o y de una persona competente en su interpretación. 

Mientras se este esperando la asistencia médica para trasladar al 
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paciente a un Hospital, cabe la posibilidad de que en el Consulto­

rio Dental, el InCarto del Miocardio desarrolle complicaciones como 

arrltllins agudas, inauf'iciencia cardíaca congestiva y el paro cardí,!! 

co. 

El manejo de las arritmias agudas ya se mencionó anteriormente. Con 

respecto a la insuf'iciencia cardíaca congestiva, los procedimientos 

para su manejo van encaminados a la administración de oxígeno, la -

adecua~ poaici6n del paciente y la rcducci6n del volumen sanguíneo 

circulante a través de uso de una f'lebotomía incruenta, proccdimie!! 

to que ..!:!!! está indicado hacer en el consultorio dental, sino en un 

Hospita1. El manejo del paro cardíaco en el Consultorio Dcntal,sc­

rá tratado en el pr6ximo capítulo. 

PREVENCION 

El Cirujano Dentista puede prevenir un Inf'arto al Miocardio en un P!! 

ciente de Alto Riesgo, disminuyendo los posibles efectos adversos 

del estrés sobre el trabajo y los requerimientos de oxígeno del mio­

cardio, que a su vez reduce la incidencia de alguno de los f'actores 

predisponentes de inf'arto. La trombosis u oclusi6n de un vaso san­

guíneo coronario no podrán ser prevenidos por el Cirujano Dentista .. 

La prevcnci6n de un inf'arto al miocardio esta encaminada a idcntif',! 

car al paciente con antecedentes del mismo, tratando de reunir la -

mayor cantidad de inCormación con respecto a su estado :físico ac­

tual, de manera que se pueda determinar el riesgo antes del trata­

miento, a través de un cxámcn :físico y un interrogatorio exhaustivo. 

Las consideraciones para el tratamiento dental para un paciente que 
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está en el período posterior a un in.f"arto dCLmiocardio, son la redu.5: 

ción del estrés relacionado con el tratamiento dental 6 la modif"ica­

c16n del tratamiento con anticoagulantes del tratamiento dental, 6 

de ambos. En este paciente es de mucha importancia la disminuci6n 

del estrés quirúrgico y el adecuado contrOl del dolor. 

La liberación endógena de catecolaminas ce potencialmente mtis peligr!? 

sa para el paciente con riesgo cardíaco, que el recibir 0.01 mg/ml -

de adrenalina ex6gena a la dilución 1:100 000 durante la administra­

ción de anestésicos l.ocales. Sin embargo, los vaaoconstrictores es­

tán contra-indicados en pacientes con arritmias cardíacas intratables. 

La duración máxima de una consulta dental en pacientes post-in.f"arto 

deberá ser cuando mucho de 60 minutos. Se recomienda que ningún tr!! 

tamiento dental por más sencil.l.o que sea, se 11.eve a cabo en un pa­

ciente que ha padecido un in.f"arto del. miocardio por lo menos en los 

seis meses siguientes al mismo. Sin embargo los padecimientos que 

requieren tratamiento urgenfe pueden ser considerados, solo si los 

medicamentos han sido ineficaces y s.i se dispone de un estableci­

miento hospitalario con intcrconnulta médica. 
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S. EL A, O, C, DE LA REANIMACION CARDIO - PULMONAR. 

En el capítulo anterior se manif'estó que el paro cardíaco es una de 

las complicaciones agudas del Inf'arto del Miocardio. Se def'ine al 

paro cardíaco como la situación clínica en la que no existe circul,!! 

ción de sangre, el cual puede ser provocado por colapso cardiovasc!! 

lar, f'ibrilaci6n ventricular o paro ventricular o asist6lia. 

El paro pulmonar o respiratorio es el cese de loa movimientos resp! 

ratorios. Y el paro cardiopulmonar esta consti tuído por estas dos 

entidades que consecuentemente provocan una a la ot.Ta en corto tic!!! 

po y que deben acr tratadas de manera casi inmediafn para tratar de 

salvar la vida del paciente, a través de la técnica de reanimación 

ca.rdio-pulmonar. 

Esta técnica esta incluida en la sustentación básica de la vida y 

se le conoce como el A, D, C, de la reanimación cardio-pulmonar, -

consistente en brindar al paciente lo siguiente: 

A - Aire (mantenimiento de las vías aéreas) 

D - Respiración (por ventilación artif'icial) 

C - Circulación (por compresión torácica externa) 

Una vez que se ha determinado que el paciente ha caído en paro cardi.!:! 

pulmonar se debe colocar al paciente en posición supina de decúbito 

dorsal en una superficie plana y dura, de pref'erencia el piso. Ens.!: 

guida el reanimador se inca a un lado dc1 paciente y procede a mant.!:. 

ner una vía aérea permeable, colocando su mano diestra sobre la !"ren­

te del paciente y la otra por debajo de la nuca del mismo, para di~ 

tender el cuello haciendo tracci6n de la cabeza hacia abajo y atrás 



y levantando ln nuca al mismo tiempo .. 

Con los dedos de la mano diestra colocada sobre la frente, se obtura 

la nariz y se procede a· realizar el primer ciclo ventilatorio de boca 

a boca, con 4 insuflaciones completas y rápidas sin peratitir que 1-os 

pulmones se vacíen comlctnmcntc. 

Inmediatamente después de las primeras 4 insuflaciones, se procede a 

realizar la compresión torácica externa colocando la región tenar e 

hipotcnar o tal6n de la mano diestra sobre la mitad inferior del es­

tern6n, sin tocar ln upénicc xif'óidca, y entrelaza los dedos con l.os 

de la otra mano sin hacer contacto con el tórax. De manera tal que 

los bra~os queden extendidos perpendiculnrmente al plano del piso y 

que solamente el talón de una mano haga contacto con el esternón. 

En tances el re animador ejerce presión hacia abajo hasta que eleate!: 

nón de un adulto se deprima unos 4 ó 5 cms. con una Crecuencia de 15 

compresiones y 2 inout"laciones por cada 15 segundos. .En el. momento 

de proporcionar las insu:flaciones. el reanimador puede aprovechar lo. 

mano libre para checar la existencia de pulso carot.ideo, con los de­

dos índice i-.edio colocados en la hendidura que se forma entre la -

tráquea y el músculo esternocleido-mastoideo a nivel del cartílago 

. tirohioideo. 

En niños de 1 a 8 años la. compresión se realiza con el talón de una 

mano deprimiendo el esternón medio de 2.5 a 4 cma .. y con una propo!: 

ción entre la compresión y ventilnci6n de 5; 4. con una. frecuencia de 

80 compresiones por 15 respiraciones en 1 minuto.. En lactantes men.2 

res de un afio, la compresió~ se lleva a cabo ri~n 2 dedos hasta que 
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el esternón se deprima de 1.5 a 2.5 cms. teniendo que realizar 100 

compresiones por 29 ventilaciones en un minuto en proporción de -

5:1. 

Cuando existen 2 reanimo.dores en la asistencia de un adulto se deben 

aplicar 5 compresiones por W18 insuf'lación cada 5 segundos. 

La reanimación cardiopulmonnr es mlÍB ef'icaz si se inicia inmediata­

mente después de ocurrido el paro. Pero si han transcurrido más de 

10 minutos, es muy improbale que el Sistema Nervioso Central de la 

víctima se restablezca al estado anterior del paro. Sin embargo. -

se recomienda que la reanimación se inicie en todas las víctimas de 

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

Cuando la rean,imaci6n cardiopulmonar se ha iniciado, debe continua.!: 

se hasta que ocurra cualquiera de los siguientes sucesos: 

La víctima recupera la respiración espontánea y se restablece 

la circulación onnguinca adecuadas. 

Un segundo reanimador adiestrado tomo. el lugar del primero. 

Un Médico asume la responsabilidad global. 

La victima es trasladada a un servicio de urgencias donde cont,! 

núan con la sustentación bfulca o avanzada de la vida. 

El raniJledr oo cn:ucntra e><hurtn y es flslcanentc ~ de cxrrt:inEr ocn 

la. r.eanifuaciil (1..1 
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6. CONCLUSIONES 

Después de haber estudiado en este trabajo al padecimiento que - -

anualmente causa más muertes a nivel mundial, p.lede uno darse cuenta 

de la importancia que representa para el Cirujano Dentista no solo 

el saber reconocer loa signos y síntomas del inf'arto del miocardio, 

sino los porquéa de como tratarlo y prevenirlo; lo que representa 

que muchos pacientes potcncia1cs de tratamientos odontológicos, pu!: 

dan tener mayores posibilidades de sobrevivir en el caso eventual -

de que desencadenaran esta entidad clínica. 

Cada. día se hace más necesario que el Cirujano Dentista sea capaz de 

manejar las necesidades del paciente que ha sobrevivido a un inf'arto 

previo. Debe saber además, los f'actorcs prcdisponentes de provocar 

el desarrollo de este padecimiento y· el de otras emergencias que PD!! 

gan en peligro la vida de wm persona. 

El Cirujano Dentista, no solo debe actualizarse día con día en el m! 

nejo de cualquier situac:léfu de emer~encia, sino que debe también pro­

piciar el adiestramiento de todas las personas que trabajen en el 

Consultorio Dental para la atenci6n de este pad.ecimiento en partic!! 

lar, sobre todo para brindar la reanimación cardiopulmonar. 

Asimismo, se hace necesario que el Cirujano Dentista cuente con un 

botiquín de emergencias vigente, puesto que de poco servirían sus 

amplios conocimientos si no se cuenta con el medicamento indicado -

para utilizarlo en una situación de emergencia. 
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