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PROLOGO 

Al aceptar el compromí so que impli cs el tratam ·en to de.n 
tal de un paciente que presenta cualquier tipo de p oblema -
cardiaco, el OdontOlogo debe estar conciente de la í ortan­
cia que tiene al reslizar una historia cl:tnica compl 
el padecimiento especifico del paciente. Es importan e antes 
de realizar el treta:niento dentsl, solicitar una int rconsul 
ta con el cardiOlo¡;o, para discutir juntos el plan d trata­
miento que se va a llevar a cabo. 

Dentro de los objetivos principales que se deben tomar­
eh cuenta est!m: 

1- PrevenciOn de endocarditis bacteriana 
2- Eliminación de focos primarios dcr.tro de a cavi 

dad oral 
3- Odontologia preventiva 

Ya que de lo contrario traer~ como consecuencia e mpli­
caciones durante la realización del tratamiento dental que­
puede ir cesde el fr&Cú$0> del trabajo, h&sta la t:;llerte del -
p~ci ente: 



INTRODUCCION 

Es indispensable que el Cirujano Dentista conozca los -
dif'erentea tipas de alteraciones cardiolOgicas, 11a que pue-­
den desatarse reacciones que afectan tanto el estado general 
del paciente, como la integridad prof'eeionel ;¡ ética del --­
OdontOlogo. 

Et corazOn como todo Organo debe tener una irrigación -
adecuada pára desempeftar su f'unciOn de manera eficaz. Esta -
irrigación ea proporcionada por las arterias coronarias que­
nacen después de que la arteria aorta sale del corezon. 

Cuando la irrigacion del corazón se ve af'ectade por la­
obstrucciOn parcial o compketa de las arterias coronarias, -
principalmente por la ateroscleroei s (causa més como.nl se -
presentan las cardiopatias coronarias. 

La enf'ermedad a qu.e da lugar esta aterosclerosis, depe.n. 

de del grado, localizacion, duracion e interrupción de la -­
irrigación del miocardio. 

Se presenta infarta al miocardio, cuando existe isque-­
mia intensa y prolongada. 

Ea importante controlar el dolor, el stréas dentro del-

canaul torio dental para evitar la apariciOn de reacciones """ 
inherentes del infarto agudo del miocardio. 

El!· conocimiento de las enfermedades cardiacas en rela-­

ción a la préctica odontológica, es importante, debido a que 
se pueden evi ter algunos riesgos que el tratamiento. bucal -­
puede desencadenar. 



CAPITULO I 
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ANATO!JIA DEL CORJ.WN 

El corazón es el órgano central del aparato circulato-­
rio, es un mesculo hueco, que tiene la función de una bomba­

por ser aspirante e impelente. -1-

0cupa la parte anterior del mediastino medio, apoyado so-­
bre el diafrégma y tiene la forma de pirémide triangular, tg 
niendo su base en la parte derecha y se vértice en la parte­

i zquierda, ;¡ tres caras. 

Orificio de 
aorta 

de la 
pulmonar 

El corazón, es de consistencia firme, esté dividido clini­

camente en dos mitades, derecha e izquierda, por un tabique­

longitudinal colocado oblicuamente. El corazón derecho, se -
refiere a la auricula y ventriculo derechos, el corezOn iz-­

quierdo, se refiere s la auricula y ventriculo izquierdos. 

-2-

-1- Testut L., Anatomia topogréfica, octava edici~r., 

pag.- 874. 

-2- Quiroz Gutierrez Fernando, Anatomia Humana, Tomo II, 

1984, pag.- 15. 
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No existe comunicación sanguinea directamente entre el co­
razón derecho e izquierdo, gracias a q~e estén separados por 

medio de tabiques musculares, llamados, septum interauricu-­

lar al que separa a las auriculas y septum interventricular-
al que separa a los ver,triculoa. -3-

Vena 
cava 

inferior 

NOdulo de 
Aschoff­

Tawsra 

Septum 
interventri cu­

lar 

superior 

Pilar anterior del 
ventriculo izquierdo 

El volOmen del corazon varia segOn el sexo y la edad, es -

mayor en el hombre que en la mujer. Su peso en la edad adul­
ta es de 270gr. en el hombre y en la mujer 260gr.; su capaci 
dad varia con la edad y con ciertoH estados patológicos. 

En estado normal, su capacidad to tal comprendiendo lea cu_!! 
tro cavidades oscila entr.e 250 y 550 cm3. -4-

-3- Op. Cit. 1 pag.- 875. (1) 

-4- J. Fry K. Williams, Cardiologia, 1991, pabs.- 19 1 20. 
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El corazon esté constituido anatomicsmente de afuera ha~~ 

cía adentro, por el epicardio, el miocardio y el endocardio 
El epicardio, es el pericardio visceral y se encuentra Í.!1 

filtrado co11.'.Brasa en el se encuentran los vasos coronarios 
que irrigan al corazon. 

El miocardio estr. compuesto principalmente por fibras mu.!! 

culares cardi!icas, también tiene un esqueleto de tejido co­
nectivo que soporta y da insercion a los mCisculo s. 

El grosor de la lémina mioc!irdica es proporcional al tra­
bajo que realiza. Los ventrículos, realizan m!is trabajo que 

las aurículas y por lo tanto sus paredes son m!is gruesas. -
La pared del ventriculo izquierdo es m!is gruesa que la del-

. derecho. 
El endocardio es la lémina endotelial suave que cubre el-

interior del corazOn. 

Vena cava sup. 

Auri cul a der. 

V!ilvula 

Vena 

Arco aorti ca 

uricula izq. 

abique 
intraventri c.I!_ 

lar 

descendente 

Existen también, surcos en el corazOn, los de mayor impo~ 
tan.cía son los que separan las aur!culas de los ventr!culos 

y aur!culas y ventrículos entre si. 

El surco auriculoventricular, lleno de tejido adiposo, -­

por el cu!il pasar. los vasos coronarios, es QOT asto que.tBJ!i. 
bién e·a llamado surco coronario. 

-5- Gardner Ernest, Anatom!a, cuarta ediciOn, paga.- 351, -

352. 
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El surco interventricular separa a ambos ventrículos, esté 
dividido en dos partes, un surco anterior y otro posterior. 

Todos éstos surcos se encuentran en un plano longitudi---­
nal que pasa por el eje mayor del corazOn. -6-

Nodo 
seno auricular 

Nodo 
auriculo­
ventri f!tllJ&ri ~· 

CARA ANTERIOR O 

ESTERllOCOSTAL 

u ara posterior 
(plana) 

Aurículas 

úonsti tui da por: 
- Ventriculo derecho 
- Ventriculo izquierdo ( :fracciOn) 

- Arteria pulmonar (origen) 
- A6rta (origen) 
- Aur!culas (cara anterior) 
- Surco interventriculer (anterior) 

- Surco auriculoventricular (anterior) 

Formada por: 
- Los dos ventriculos 

- Las dos aurículas 
- Surco auriculoventricular (posterior) 

- Surco 
- Surco 

interventricular íposterior) 
interauri cular 

esté cara se relaciona con los Organos contenidos en el m~ 

diastino posterior y més particularmente con el esO:fago, re­
lacionsndose también con la cara anterior de la columna dor• 
sal, desde la mitad de la cuarta vértebra dorsal, hasta la--

-6- Op. Cit., pags.- 875, 876. (1) 
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pared superior de la octava. El lugar donde las cuatro ca­
meras se reunen en la parte posterior se llama cruz del corg 

zOn, esto es por la forma de cruz de los vasos sangu!neos -­
que yacen en la uniOn del surco interventricular posterior y 
el surco auriculoventricular. Los vasos que forman la cruz -

aon: el seno coronario y la arteria coronaria descendente -­
posterior. 

Vena 

Seno 

CARA IhFE!UOR. 

infer:i! 
or-

También llamada disfragmatica, es poco convexa, de for­

ma mas o menos ovalada e inclinada hacia abajo y adelante lle 
parte derecha mAs pequeña, corresponde al ventriculo izquie.!: 

do. El segmento auricular de ésta cara es muy pequeño, a la­
derecha de éste segmento est~ situado el orificio de la vena 
cava inferior. -8-

BORDES. 
El corazon, presenta dos bordes, uno derecho y otro i z­

qui erdo. El borde derecho es muy delgado, separa la cara an­
terior de la inferior, es el mas marcado y agudo, vertical a 

nivel de la base, esta colocado sobre el diafragma. -9-

-7-0p. Cit., pag.-877. (1) 

-s- ·ap. Cit., pags,- 16, 17 (2Í. 

-9- Testut L., Anatom!a Topogr!lfica, octava ediciOn,-

-pags. - 876, 877. 
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El borde izquierdo, grueso y redondeado, es casi vertical­
relacionado con la cara interna del pulmón izquierdo, en la­
cutll ae vac!a una depresión, conocida con el nombre de lecho 
del corazón. -10-

BASE. 
Tiene localización poatercsuperior y derecha, esta conJ! 

ti tui da por las aur!culas, el aurco interauricular la di vide 
en dos segmentos, derecho e izquierdo. En el segmento dere-­
cho se encuentre el orificio de la vena cava superior, el ·-­
segmento izquierdo lleva los orificios de las cuatro venas -
pulmonares. -11-

VER TI CE. 
La punta del corazón pertenece en gran parte al ventri-

culo izquierdo. El vértice constituye un punto de re:ferencha 
para escuchar el latido cardiaco a nivel del quinto espacio­
intarcoatal izquierdo. -12-

-10- Ibid., pag,- 879. (9) 
-11- J. Fry K. Williama, Cardiolog!a, 1991, paga.- 21, 22. 
-12- ~uiroz Gutierrez Fernando, Anatom!a Humana, tomo II,-

1984, pag.- 18, 
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CONFORMACION INTERIOR DEL CORAZQN, 

Como ya mencionamos anteriormente, el corazón es un mO.§ 
culo hueco, por éste hecho nos presenta cierto n'2mero de ca­
vidades, lea cuéles son llamadas cavidades del corszOn o ca­
vidades csrdillcsa. Estas cavidades. son cuatro, la auricula y 
el ventriculo derechos y la auricula y el ventriculo izquie.i:: 

dos. 

AURICULAS. 
Las auriculas son cameras de pared del&ada, ya que ade­

mas de bomba funcionan como reservorio. 
Son cavidades de capacidad menor que los ventriculos, las­

cutlles carecen de columnas cavernosas, estlln situadas por d_g_ 
trlls de los ventriculos y separadas por el tabique intraari..., 

cular. Cada una posee mayor nt'.llnero de orificios que un ven-­
triculo. -13-

AURICULA DERECHA. 

Constituida por dos porciones, la porciOn de la pared -
delgada mas posterior, dentro de la culll se vacian las venas 
cavas y el seno coronario. La porciOn muscular mlls anterior­
incluye le orejuela derecha y el anillo de la vQl vula tricO_§ 

pide. En la parte superior estll situado el orificio de la v_g_ 
na cava superior, en la parte inferior presenta dos orifici­
os, el orificio de la vena cava inferior y el orificio del -
seno coronario. 

La pared auricular esta cubierta por numerosos haces mus­
culares, llamados mCtsculos pectineos. El piso de la auricula 
lo forma el esqueleto fobroao. La comunicacion con el ventr!_ 

culo derecho es através de la vlllvula tricOspide. -1~~ 

-13- Op. Cit., pag.'i!.;24. (11) 

-14- Sokolow Maurice, Cardiolo,;;ia clinica, cuarta ediciOn, 
1992, paga;- 4, 5. 
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AURICULA IZQU:EE!Di» 

Se caracteriza por ser lisa y carecer de crestas termi­
nales. Recibe custro venas pulmonares, su comunicaciOn con -
el ventriculo izquierdo es a través de la vél vula mi trsl. su­
pared es ligeramente més gruesa que la pared de la auricula­

derechs. -15-

VENTRICULOS. 
Ambos yentriculos son de forma cOnica y en su base pve­

sentan dos orificios, el mtls amplio es el orificio auriculo­
ventricular, el otro mtls pequedo comunica a cada ventriculo­
con l.a arteria que de él parte, la aorta para el ventrlculo­

izquierdo y la arteria pulmonar para el ventriculo derecho • 
.:.16-

VENTRICULO DERECHO. 
Tiene forma triangular y forma una estructura hueca, -

tiene un grosor menor que el izquierdo. El ventriculo dere-­
cho recibe sangre' de la aurlcula derecha atravéa de la tri-­
cOspide, hacia lo que se llama cémara de entrada o llenado¡­

el contenido es expulsado através de la vélvula pulmonar ha­
cia lof.I pulmones para realizar el ,intercambio de gasea· en la 
sangre. -17-

VENTRICULO IZQUIER!Xl. 
Tiene forma ovalada, en la base se encuentra el anillo­

de la vél vula mitral, tiene la pared mtis gruesa que el ven.;;.,., 

triculo derecho y repr<'~enta el 75% de la masa cardiéca. -18-

'::15- Op. Cit., pags. - 25" 26. (12) 

-16- Ibid., pag.- 27. (12) 

-17- Sokolow Maurice, Cardiolog:f.a clinica, cuarta edicion, 

1992, paga. - 4, 5. 

-18- Ibid., pag. - 6. Ü 7·) 
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VALVULAS CARDIACJ.S. 

El corazón tiene cuatro vélvulaa bién de:fi.nidaa, dos -­
son las v&J.vulas auriculoventricularea, que comunican a las­
euriculas con los ventrículos y las otras dos son las vhlvu­
las sigmoideas o se:nilunares, que comunican a ·los ventr!cu-­
loa con les arterias pulm:inar y aorta. Su funciOn es mante-­
ner el flujo san;;u!neo impuesto por la contracción miocérdi­
ca en un solo sentido. Da auricula a ventriculo y de ventri­
culo a arteria. 

La vélvula mitral siempre daré entrada al ventriculo izqui 
erdo'y la tricdspide al ventriculo derecho, 

Le vélvula tricdspide es de superficie mayor que la mitral 
esté separada de la pulmonar por la cresta supraventricular, 
se encuentra situada al lado derecho del orificio mitral, d~ 

trae y a la derecha del orificio aórtico, es més gruesa que­

la tricdspide, tiene dos valvas y tiene forma de sombrero de 
obispo (mitra). -19-

-19- ll.luaer ttamilton Helen, Enfermedades cerdiovaeculeres,­

pag.- 31. 
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FISIOLOGIA DEL CORAZOI< 

ART:m!AS COROW.RIASi 
Las arterias son conductos tubulares de diémetro que ~~ 

van de mayores a menores, llevan sangre de loa ventriculos a 

todo el organismo. Las arterias salen de los ventrlculoa, <! .. 

del ventriculo derecho sale la arteria pulmonar, que conduce 
sarigre a loa pulmones y del ventriculo izquierdo sale la ao.i:: 
ta que distribuye sangre al resto del organismo. 

La arteria pulmonar conduce sangre venosa y forma parte de 

la circulacion menor, se di vide en dos; derecha e izquierda­
para cada pulmon. 

La arteria aorta tiene su origen en el ventriculo izquier­
do, forma un arco a la altura de la tercera vértebra dorsal, 
llamado cayado de la aorta. 

Las ramas del cayado de la aorta son: Arterias coronarias, 
tronco braquioceftilico derecho, arteria primitiva izquierda­

y la subclavia izquierda. 

El tronco braquioceftilico se divide en dos: Arteria carOti 
da primitiva derecha y la arteria subclavia derecha. -20-

La arteria coronaria izquierda se origina en el seno aorti 

co, por detrés del tronco pulmonar, irriga a la auricula iz­
quierda. 

La rama interventricular anterior, desciende por el surco­
interventricular hasta el vértice del corazon, rodea la pun­
ta y asciende en la parte posterior, irriga ambos ventricu-­

loa. 
La arteria coronaria derecha nace inmediatamente por arri­

ba ae la vélvula sigmoidea, proporciona ramas al ventrlculo­
derecho, irrigaciOn a la auricula derecha, rodea el orificio 

de la vena cava superior. -21-

-20- Gardner Ernest, Anatomia, cuarta edi ciOn, paga. - 365 1 

366, 367. 

-21- Ibid., pag.- 368. (20) 
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SIST:EZJA DE COliDUCCIOI>. 
Se compone de fibres musculeres especielizedas, cuye -­

funciOn es ls de former impulsos y reguler le conducci6n de­

ésto s e todo el corezOn. 
Este sisteme esttl compuesto por el nodo sinoeuriculer, 

(1'.SA), el nodo euriculoventriculer (1'.AV), el Hez de His (HH) 

y sus remificeciones llemades fibres de Purkir.je (FP). -22-
El nodo sinusel, tembién llemado nodo de Kei th y Fleck, su 

funciOn es de icinier el impulso que ectivertl e todo el cor!! 
zOn, se encuentra cercano a la uni.On de la vena cave superi­
or y le porciOn sinusel de le euricule dereche, ordineriemen 

te es el marcepesos pera el corezOn. 
El nodo euriculoventriculer, conocido tembién como nodo de 

Aschoff-Tewere, es le !mica vie por le cuhl el estimulo sing 
sel pese e los ventriculos, se encuentre debejo de le euricg 
le dereche, por encime de le tricdspide y delente del seno -

coronario. 
Hez de His, es le continuación del nodo euriculoventricu-­

ler el cuhl se divide en une reme derecha y otra izquierde y 

se remificen en les fibras de Purkinje, les cutl.les se disemi 
nen e todo el miocerdio ventriculer. 

El impulso se origine en el nodo sino euri culer, ecti ve le­
musculeture auricular y es cortducido el nodo euriculoventri­

culer. 

Vena 

lio.do 
sinoeuri cul er 

Nodo 
euriculo 

ve·ntriculer 

-22- Op. Cit., pag.- 369. (21) 

-23- Op. Cit., pegs.- 11, 12. (15) 

Sistema de 
Purldnje 
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FISIOLOGIA DEL CORAZOli. 
El sistema cardiovasculsr consiste: en corazOn, grandes 

vasos, arterias, venas, v~nulas y capilares, todod estos fUB 
cionan en conjunto para proporcionar un volOmen adecuado de­
sangre, pera les necesidades metabOlices de diferentes Orga­
nos del cuerpo. 

Las funciones principales de la circulación son: 
- T~ensporte de oxigeno 
- El.iminacion de co2 
- Suministro de nutrientes 
- Control de la temperatura corporal 

La distribuciOn de la sangre esté controlada a nivel de --
las arteriolas. . -24-

Arteria ~~~~--:1• 
pulmonar 

Auricula derech 

Ventriculo derecho 
Sistema de 

cavas 

ilar de la pequena 
circul aci On 

la 

-24- Sokolow Maurice, Cardiolo,;;ia clinica, cuarta ediciOn,-

1992, paga.- 11, 12. 
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CICLO CARillACO. 
La contracción del corazón, se llama sistole 1 su relajg 

ción ditistole. 
Cuando se llenan los ventriculos 1 empiezan a contraerse, -

el aumento de le presión intraventricular hace que se cie~:'­

rren las vtilvulas auriculoventriculares y las vibraciones de 

!!ate cierre son la causa del primer ruido carditico. Cuando -
aumenta la presión intraventricular (contracciOn isom!!trica) 
las vtilvulas euriculoventriculares y los m~sculos papilares­

impiden que la sangre sea regresada a las auriculas. 

Cuando les presiones intraventriculares rebasen a las de -
la aorta y el tronco pulmonar, les vtilvules eOrtice y pulmo~ 
nares, se abren y la sangre es expulsada hacia las arterias. 

La cape constrictora de los ventriculoe es le encargada de "' 
este expuleiOn de sangre. 

La preeiOn mtis alta alcanzada dlil'ante la fase de expulsiOn 

representa la presión arterial sistOlice. 
El cierre de les vl!lvulas aOrtice y pulmonar es la causa -

principal del segundo ruido carditico. 
Al final de la contracciOn ventricular y despu!!s que se -­

cierran las vtilvulas aortica y pulmonar, la musculatura ven­
tricular se relaja. -25-

La presiOn intraventricular baja hasta ser inferior a la 'i 
de las euricules. Las vtilvulas auriculoventriculares se a--­
bren y le sangre fluye desde las auriculas hacia los ventri­

culos estos".se dilatan a medida que se llenan de .sangre (di­
!!stole ventricular). Durante esta fase le presiOn en las ar­
terias baja (presiOn arterial di!!stolice) 1 las auriculas se­
contraen durante esta fase en menor grado que los ventricu-­

los, durante el llenado ventricular las vlllvulas auriculoven 
triculares se mantienen en posiciOn media, el empuje contra­

las vt.lvulas debido a la entrada de sangre es equilibrada 

por los remolinos en les superficies ventriculares. -26-

-25- Sokolow, Maurice, Cerdiologie clt.fti.ca 1 cuarta ediciOn, 

19921 paga.- 11 1 121 13. 
-26- Ganong F. Williem, Fisiologie Médica, octava edici0n1 

1978 1 pega, - 4441 445, 
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INERVACION. 
El corazón estll inervado por :fibras nerviosas y por fi­

bras sensitivas, procedentes de los nervios vagos y de los -

troncos simpllticos. 
Dentro de lea auriculas se encuentra gran cantidad de c!ll~ 

las ganglionares, aunque tambi!ln se presentan algunas en los 
ventriculo a. 

Las terminaciones nerviosas sensitivas se encuentran sobre 
todo, en las auriculas cerca de la desembocadura de las ve--

nas y de las grandes venas. -27-

La inervación simplltica eferente se origina en la mlldula -
espinal a nivel torllcico. 

La via parasimplltica eferente se origina en el bulbo, via­
ja por el vago y se une al plexo cardi!lco. 

El corazón es inervado en su totalidad por el sistema sim­

plltico. fil parasimplltico inerva al nodo sinusal, auriculas,,­
nodo auriculoventricular y troncos principales de las coronl! 
rias, -28-

Gran 
vena 

cardiaca 

coronaria 
derecha 

-27- Usrdner Ernest, Anatomia, cuarta edicior., pag. - ~68. 

-28- Ganong F. William, b'iaiolo¡;is, octava edición, 1978,-
psgs.- 445, 446. 
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GENERALIDADES DE INFAR'ro AGUIXJ AL MIOCARDIO 

Cuando el flujo sanguineo coronario es insuficiente pa­
ra el mdsculo cardiéco, los pacientes pueden desarrollar s:t,B 
tomas de dolor o i nsufi ciencia cardi éca. 

Po~ lo general la isquemia csrdiéca se debe a enfermedad -
de arterias coronarias, visa de las que depende toda la int§. 
gridad y la funciOn del corazOn, son afectadas por un proce­
ro degenerativo llamado aterosclerosis. 

La aterosclerosis es un proceso patolOgico progrelii'YO., lo­

calizado en las arterias medianas y grandes del orgmismo, -
caracterizado por el engrasamiento y endurecimiento de la P!! 

red arterial, debido a depOai tos de l:tpidos y calcio. Esta -
patolag!a impide el libre paso de Jia sangre aI mdsculo car­

diaco. 
Un rasgo cl:tnico de la alteraciOn de la arteria coronaria­

es la angina que puede progresar después de meses o afl.os a -
infarto del miocardio, aunque algunos pacientes presentan ~ 
infarto al miocardio ain presencia de ésta y otros falla ca.!: 
di.aes sin ·dolor isquwco. -29-

Infarto al miocardio, se define como la destrucciOn celu­
lar, causando una necrosis o muerte de una zona por déficit­
de riego sangu:tneo y consumo de oxigeno, esto resulta como -
consecuencia de un epi sodio de isquémia prolongada para oca­
ai.onar cambios irreversibles a nivel celular. En ocasiones -

puede no haber isquémia y establecerse un infarto ai hay una 
ocluaiOn aguda en una arteria coronaria. 

Antes de necroaarca la zona Daquémica, se convierte en una 

zona de lesiOn, esta puede ser reversible si no permanece '.""' 

por mucho tiempo isquémica la zona, si no de lo contrario -
se producira infarto. -30-

-29- Bayley Leinster, Enfermedades sistémicas en Odontologia 

1990, pag.- 52. 
-'.'50.:. Shepiro Mario, Infarto agudo al miocardio, 1989,-

paga. - 33, 34, 35. 
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Dependi endo de le zona de infarto se produciren grendes­
veriebles de diafúnciOn ventricular. Si le zona central re-­
presente un 40% de ·la mesa del ventriculo izquierdo, esto -­
producira'que el ventriculo izquierdo deje de contraerse, en 
estas circunstancies ea muy poco probleble que el paciente -
puede sobrevivir. 

,;, El infarto silencioso no va asociado a aintoma~alguno,­

no existe aumento !1::en el umbral del dolor. Existen ciertas­
csusea que dan origen a tal al teracion, como son: 

- HipertensiOn aistOlica (mayor 160 mmHg) 

- Hipertrofia del Vilntriculo izquierdo 
- Tabaquismo 

- Diabétes 
En un infarto tipico del miocardio se reconocen tres Z2,.... 

nas especificas: Isquemia, LesiOn y necrosis, estas se pue-­
den obaerver en un corte anatOmi co del corazon. -31-

Zona 

~ invert;da 
.$.quemia 

lesiOn 
subepi­

cardi ca 

~+ 
Q= i:iecroais 

ne¡:ro­
s1 a 

En la parte mas interna del tejido afectado se encuen-­

tra la zona de necrosis, le sigue en eu periferia la zona de 
lesion y a aeta le sigue la zona de isquemia. 

-31- Op. Cit., paga.- 65, 67. (29) 
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ETIOLOGIA 

La principal causa de que se produzca illf'arto al miocll!'. 
dio ea por que existe un desequilibrio entre la oferta y la­
demanda de oxigeno en la célula mioc!U'dica, esto se debe a -

que existe alguna al terscion coronaria, por lo tanto llega -
menos sangre al miocardio, sufriendo éste una isquemia. -32-

La trombosis de una coronaria obstruida parcialmente . ..,,.. 
con anterioridad por una placa ateromatosa que generalmente­
lesiona el endotelio vascular que actos iniciando la egrega­
ciOn plaquetaria y la formaciOn del trombo, frecuentemente -
se produce trombOliais eapontQnes y a las 24 hrs., hay oclu­

aiOn arterial. -33-
0tro factor desencadenante de I.Ald seria un espasmo cor.Q. 

nario de suficiente intensidad y duraciOn, con lesiOn del -­
endotelio, hiperagregabilidad y trombosis consecutivas prod~ 

ci endo e steno si s. 
Otra causa no muy frecuente de IAM, puede ser arteritis, 

anomalias congénitas, traumatismos, estados de hipercoagula­
bilidad o emboliamo en valvulopatiaa mitral o,aOrtica. 

Otro factor desencadenante de IAM , es por una infec~-~ 
ci0n1 la mrls comOn ea la endocarditis. -34-

El ejercicio fisico intenso, en pacientes con .una trom 
bosis coronaria, es considerado como una causa de lAM. 

La tenaiOn emocional también actoa como factor deaenca~ 

denante en pacientes con ateroacleroaia coronaria grave pre­
existente. 

La aparición de infarto agudo A1 miocardio_ <).urente una­

intervenciOn de cirugia mayor o después de la miema. -3~-

-32- Llaaeon, Ll~ual de Medicine, 1993, paga,·- 219 1 220. 

-33- Op. Cit., pega.- 69, 71. (29) 

-34- Ibid. 1 peg.- 65. (29) 

-35- Silber Louis N. Ketz, 1978 1 paga.- 823, 824. 
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PATOGENIA. 

Las trombas arteriales caransriaa, en el infarto miacé.i:. 
di.ca se encuentran de algO.n moda asociados con la insuficie!! 
cia cardiéca congestiva a el choque. 

El ventriculo izqui·erdo, el tabique interventricular a em­
baa son lee principales localizaciones del infarta. 

Las sitios en el ventriculo izquerdo en orden descendiente 
se locali zen como: 

- Arlterior a anteroseptal 
- Posterior o pasteroseptal 

- Lateral 
Las infartos anteroaeptales son casi siempre causados par­

la ocluaiOn de la arteria descendiente anterior izquierda. 
Las infartos posteriores son debidos a le oclusiOn de la -

arteria coronaria derecha, estos infartos rara v~s son gran­

des, suelen ester asociados con isqu~ia de la union auricu­

laventricular y el haz de His. 
Los infartos laterales, se deben a la oclusiOn de la arte­

ria circunfleja izquierda, esta arteria proporciona riego 
aanguinea s toda la superficie diafragmética del ventriculo­

izquierdo, el borde posterior del tabique interventricular -
y el haz de His. 

Las infartos .del ventriculo derecha, son muy raros, cuando 
se llegan e presentar, es por la oclusiOn de la arteria cor.Q_ 

naris derecha. -36-

-36- Harrison, Principios de medicina interna, sexta ediciOn 

1983, pags.- 1994, 1995. 
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FISIOPATOLOGIA 

La isquemia que existe en el ini'arto acasiana al. teraci.Q. 

nea metabOlicaa, glucOlisis anaerobia con acidosis ltictica,­
eato aumenta Ia susceptibilidad para arritmias y disminuye -

la contrabilidad, existen anomalías de repolarizaciOn y de -
activaciOn, transtornos de conducciOn, va haber alteraciOn -
en la sístole y diaatole ventricular. -37-

La sensibilidad de Isa proteínas contrtictiles cardiacas se 
hallan disminuidas en presencia de p-H acido, 

Le acidosis intracelular causada por la producciOn de aci~ 

do lactico disminuye la respuesta contractil y de ésta mane­
ra se deteriora el funcionamiento mecénico del corazOn i aqu! 
mico. -36-

Ell tTenatorno metabOlico primario en el miocardio hipO:x:i.co 
o isquémico consiste, en que la producciOn de energía enser,¡¡ 

bis queda determinada por :t'el t.a de oxigeno. En esta si tus~ 

cion, en lugar de extraer acido lactico de la sangre arteri~ 
aJl, el corazOn produce este acido, el acido lactico se acumg 

la en el miocardio isquémico, produciendo acidosis intracel)! 
lar. 

La energía de le glucOlisis anaerobia esta disminuida, por 
lo tanto ea inadecuada para el trabajo cardiaco 0.til. -39 

Si existe un tranatorno diastOlico en el ventrículo va a­

producir un edema pulmonar. 
Cuando existe infarto al ventrlculo izquierdo, la presiOn­

veno.sa central esta disminuida, no se realiza la presiOn de­
llensdo del ventriculo izquierdo, por lo tanto el ventrl culo 
derecho tiene que ejercer mayor trabajo, por lo que va haber 
un aumento en la presiOn de la aurl cula derecha, ésto provo­
cara inf'arto en el ventrículo derecho, al igual que en el 'i'-

ventrl culo i zquerdo, -40-

-?17- Measen, Manual de medicina, 19931 pag,- 221. 
-38- Op. Cit. 1 pag.- 1996. 06) 
-39- Silbar Louis N. Katz, Enfermedades del cor~zOn, 1978, -

pag.- 825. 
-40- Ibid., pag.- a~. 
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Las zoDas i~artadas en orden de frecuencia en el veD-
triculo izquierdo son: 

- Parte anterior 
- Parte posterior 

- parte lateral 
Le locelizaciOn y tamai'lo del ini'erto constituyen el pronO.ll, 

tico. -4I-
Los cambios m.e.croscOpicoa del infarto que ocurren en el ~ 

miocardio, no se menifi estan entes de 15 a 20 horas. 
Los cambios mecroscOpicos mtis tempranos del ini'erto, con-­

sisten en palidez y tumefecciOn ligare del tires isquémice. 
Mes tarde ()6 e 48 horas) él tires infartada aparece purpo­

rea como si fuera hemorragia, tres d!as después el infarto 
tiene color gris con estries amsril1as y el tires necroseda -
se halla claramente delimi teda. 

Uno o dos dies !l!tis tarde le consistencia del infarto es l>; 

blenda y. muestra eatrias de color geis o rojo. 
Estos cambios macroscópicos dependen; de le degenereciOn -

de les fibras musculares y del comienzo de la eliminaciOn -
del mOsculo necro.sado. A medida que avanza el proceso el -­
ares infartada se deprim.e y se adelgaza, se halle rodeada -­
por una banda roja, Durante la segunda semana continOe le e­

liminaciOn del m0scu1o muerto y substi tuciOn del mismo por 
tejido de grenulaciOn, siendo ya evidente hasta la tercera -
semana la forme~iOn de tejido cicatrizal. 

La duraciOn de la fase de curación depende del tamllda del­
in:f'arto, los infartas pequeilos pueden estar cica.trizados al­
cabo de tres clisa. -42-

Deapuéa de transcurridas seis semanas se observa un peque­
ilo nOmero de células inflamatorias diseminadas. Al cabo de -
un Silo, el infarto quede reducido e une tirea hialina, dense, 
pero en muchos infartos pueden persistir islotes de fibras -

musculares viables en la cicetrizacion. 

-41- Robbins Stanley L., Patologie estructural y funcional, 
1984, pag.- 1:24. 

-42- Ibid., psg.- 126, 126. 
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Los cambios microscOpicos aparecen entre las 12 y 18 hrs ,; 
de inicio, consisten en dilateciOn capilar, congestiOn y ce¡p. 
bios aosonOfilos en las fibras musculares. 

Durante los primeros dias continQa la irrfiltraciOn de poli 
morfonucleares y la degeneraciOn de les fibras musculares -­
seguida de desintegreciOn de los leucocitos y del comienzo -
de la eliminaciOn del mQsculo necrosado por los macrOfegos. 

Durante el quinto o sexto die el mnsculo muerto es substi­

tuido por el tejido de granulaciOn y loe fibroblastos comieB 
zen a depositarse por debajo de la colQgena desde la segunda 

sem!\DB en adelante. -43-

-43- Silbar Louis N. Katz, Enfermedades del corazOn, 1978, 

pags.- 815, 816. 
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ASPECTOS CLINICOS 

El dolor es la molestia inicial mtis frecuente del paci.,. 
ente con infarto al miocardio. Es un dolor visceral profundo 

el paciente lo describe como opresivo, estrujante, y triru-­
rante. Es similar al cfo:Lo~r- de la angina de pecho, pero geng 
ralmente mtis intenso y dura m!is, :;;:> minutos o varias horas y 

no se calma con 1 a ni trogli ceri na. -44-

Este dolor afecta la porcion central del pecho y epigea'-•-,. 

trio y se irradia hacia loa brazos, no se irradia m!is all!l-­
de la m axi.la o por debajo del ombligo. Este dolor se acompa­

ña frecuentemente de una sensaciOn de debilidad, audaciOn, -

naCtaea, VOmi to, mareos y di anea. 
Generalmente la molestia se inicia, cuando el paciente se­

encuentra en reposo, aunque en algunos casos se puede inici~ 
ar con el ejercicio, pero a diferencia de la angina de pecho 

!!ate no cede con el reposo. 
El enfermo con infarto al miocardio, :!!eséncuentra ansioso­

y puede estar intranquilo, intentando aliviar su dolor revol 
Vi.~ndoae en la cama, eatirandose, eructando e incluso indu-­
ciendo vOmi to. En la angina de pecho, el paciente permanece­

ill!Dd:Vi•l>- temiendo que reaparezca el dolor. 
Bn el paciente con infarto al miocardio, la palidez es ca,.' 

mCtn y con frecuencia se acompaí'la de sudaciOn y enfriamiento­
de las extremidades. 

La regiOn precordial no muestra latido visible, el pulso -
al igual que la presión arterial es variable, puede ser nor­
mal, al ta o baja. 

Es caracteristico escuchar ruidos de galope en el llenado­
auricular y ventricular, diaminuciOn de la intensidad de loa 

ruido a car di ti.ca a. -45-

-44- Silber Louis Ji. Katz, Enfermedades del corazon, 1978, 
pags.- 824, 825. 

-45- Harriaon, Principios de medicina interna, sexta ediciOn 
1983, pag.- 1996. 
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DIAGNOSTICO 

El diagnostico de infarto agudo al miocardio, se esta­
blece mediante: 

- Aspecto clinico 

- Datos de laboratorio-

- Electrocardiograma 
- IsOtopos radiactivos 
- Ha3'1.azgoa radiolOgicoa 

ASP:EX:TOS CLINICOS. 

El dolor caracteriat.ico de infarto agudo al miocardio -

aparece tras un factor p.recipi tente como stréas, emoci()n, -­
ejercicio, cirugia, digestiOn o exposiciOn al fr!o. Ea de i!! 
tensidad mediana, afecta la zona retroeaternal, prec:ordial o 
o gastr:tca, aa describe como opresivo, quemante o cortante,­

ae irradia con menos frecuencia que el de la angina a loa -

brazos y cuello y su duración ea de medie a varias horas, -­
a veces con.intermitencias. No mejora con la administ raciOn­

de nitroglicerina. 
Suele acompañarse de s:tntomaa neurovegetativos con sudora­

ción, naOccas. vO!Di to, o de sincope, palpitaciones o disnea, 
arri tmiaa, en casos graves el paciente tiene sensaciOn de --

muerte inminente. -46-

DATOS DE LABORATORIO. 
El miocardio necrOtico libera algunea enzimas que van -

hacer indicadores especificas de infarto agudo. al miocardio. 
Las isoenzimas de la creatin-fosfocinasa lCPK), puede epa'" 

recer en el suero imnediatamente después del infarto. Los ni 
veles de creatin-fosfocinasa lCPK) suelen normalizarce a loa 
4 a 6 d!aa. Su elevaciOn persistente indica un infarto masi­

vo o una necrosis en evoluciOn. 

-46- Maaaon Guardia Jaime, Manual de Medicina, 1993, -

paga.- 220, 221. 



La transaminasa glutamicooxalac~tica (SGOT), se eleva du­
rante las 6 o 12 horas ocurrido el ilú'arto y se normaliza,,..-
5 a 7 di as después. 

La tranaaminasa glucooxslacética, también se eleva en pac!_ 
entes con alteraciones hepéticas, transtornos musculoesquel! 
tices, embolia pulmonar y shock. 

Lactato-deshidrogenssa (LDH), es la tütima enzima en apar~ 
cer tras un infarta, elevandose a las 48 horas transcurrido­
el infarto y persistiendo durante 7 a 9 clisa. 
La~tato-deahidrogenasa, tambi~n se eleva en casos de hemO­

lisis, anemia megalobléstica, leucemia, shock, trsnstornos -
musculoesqueléticos y miocsrdi tia. 

La LDH tiene una iaoenzima (deshidrogenssa Hidrobutirica)­
que ea la més especifica de la ·necrosis miocérdica. -47-

Otros datos de laboratorio presentes en el infarto agudo 
al miocardio son, la leucaci to sis polimorfonuclear que alcalJ 
za un nivel de 12000 a 15000 por mm3. La leucaci to sis apare­
ce unas cuéntaa horas después del comienzo del dolor y per-­
aiste durante 3 a 7 dias. La magnitud de la leucocitosis pr,I!. 
porciona datos acerca de la extenaiOn del infarto. 

La otra alteraciOn es la elevación de la velocidad de sedi 
mentaciOn globular, la cuél se eleva méa lentamente que la -
leucoci toais, alcanza su mllximo durante la." primera e semana-· 
y permanece elevada por una o dos semanas después. 

Los valores de las catecolaminaa del plasma y cortisol del 
suero estén elevados, esto es como parte de una reacción me­
tabólica generalizada. 

Las betalipoproteinas y el colesterol sérico disminuyen dg 
rente los tres primeros dias. -48-

-47- !larrison, Principios de medicina interna, sexta edición 
1993, pag.- 1994. 

-48- Silber Louis N. Kstz, Enfermedades del corazón, 1978 
psg.- 829. 



ELIDTROCARDroGRAMA (:F.X:G). 

El electrocardiogrtima no sólo contribuye el diagnostico 
de infarto agudo al miocardio, si no que tambif!n s,yuda a de­
terminar la extension de la lesiOn, la antig'Cledad, y la loe~ 
lizseiOn del inf'arto y la presencia de pericarditis o trans­
tarnos electroli ticos. 

En el infarto agudo del miocardio se producen tres altera-
ciones i'isiopatolOgicas: 

.;.. Isquemia 
- LesiOn 
- Infarto 

Los signos electrocardiogrQf'icos de f!stos fenOmenos consi.§ 
ten en alteraciones de las ondas T, cuando se produce iequs 

mis; de loe segmentos S-T cuando se da la lesiOn, y de los 
COlllj)lejos QRS cuando se establece el inf'arto. 

Las primeras alteraciones de las ondee T son las ondas T ~ 
anplias y picudas. seguidas luego por ondas T que muestran -
una inversiOn simétrica. Otra S1 teraciOn es la elevacion del 
segmento s-T. Las ondas Q patológicas son caracteristicea de 
infarto agudo al miocardio, -43-

-49- Op. Cit., paga.- 1842, 1844. t47) 



.. -36-

ISO'IOPOS RADIACTIVOS. 
El. mtis utilizado es el pirofosfato estañase 99mTc, que­

es inyectado por via intravenosa, se acumula en las c!llulas­
necrosadas, proporciona una imtigen de la zona infartada. La­

tr.cnica es positiva a partir de las 24 horas si se realiza -
entre el segundo y quinto die. 

Se debe utilizar en los pacientes hospitalizados, dias de§. 
pur.a del inicio de le sintomatologia. -50-

La gammsgrafia con Talio 201 1 nos da una imtigen en las re­

giore_s con disminuciOn de la perfusiOn miocbrdica. Esta pru­
eba nos sirve para el diagnostico de infarto en su fase ini,. 

cial. El dato mtis importante que ofrece r.sta prueba son las­
imtigenes que aparecen en la isquemia inducida por esfuerzo. 

-51-
HALLAZGOS RADIOLOGICOS. 

La radiografia simple de tOrax, es de gran importancia­
para realizar el diagnostico de infarto, ya que en ella se -

observa, el agrandamiento cardiaco, los signos tempranos de­
congestiOn vascular pulmonar, y ciertas complicaciones como­
neumonia, infarto pulmonar y derrame pleural o perictirdico. 

-51-

-50- Masson Guardia Jaime, Manual de medicina, 1993; 

pag.- 222. 

-51- Op. Cit. 1 . pag. - 1996. ( 47) 

-52- Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corazon, 

1978, pag.- 830. 



C A P I T U L O VIII 



-'.!iB-

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Angina de pecho, donde el dolor '·es menos intenso y dura 
menos tiempo, desaparece con la sdministracion de ni troglic.!!. 
.rlns y con el reposo. Los cambios del electrocerdiogreme at>n 

trensi torios, edemtls no existe elevaciOn de las enzimas. 

P-ericerdi tis aguda, el dolor es menos intenso, se modifica 

cc.n los movimientos y le respireciOn y suele haber anteceden 
tes de proceso gripal reciente. En éste sltereciOn el segmen 
to S-T ea cOncavo y :f'al te le onda Q, edemtls puede o:trse un -
mee perictlrdico. 

Aneurisma disectlnte de aOrta, el dolor es mtls generalizado 

diferencias de tensiOn o pulso entre brazos y piernas, rsdi~ 
grtlf'icemente se ~bserve ensanchamiento mediest:tnico y :faltan 
les alteraciones en el e.¡ectrocerdiogrema y les enzimas. 

Embolismo pulmonar, el dolor es pleur:t tico y se acompSil.a 
de tequipnea, disnea y cianosis. El electrocerdiogrtlma mues­

tra signos de sobrecarga del ventriculo derecho, hay eleva-­
ciOn de algunas enzimas como la transemineaa glucooxelecl'.!ti­
ca (SGOT) y lecteto-deshidrogenasa (LDH), no se observen al­
teraciones en el elsctrocerdiogreme. 

s:tndromes abdominales, como, per:f'oreciOn gastroduod enal, -

pencreeti tia aguda o colescitiesis, en rarea ocasiones con -
dolor epigtrntrico y a veces transtornos isquémicos del elec­

trocardiograma por hipotensiOn. 
Es mtls :frecuente que el diagnostico diferencial sea e la 

inversa, por ejemplo, confundir un infarto por un dolor de 
origen digestivo. -53-

-53- Mssson Guardia Jaime, Manuel de medicina, 1993, -
pega.- 222, 223. 
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COMPLICACIONE.5 

Las complicaciones mas frecuentes de infarto agudo al -
miocardio son: 

- Arritmias 

- Insuficiencia cardiaca 
- Paro cardiaco 

Hipotensión 

- Shock cardiogéni co 
- Insuficiencia pulmonar 

ARRI'llt.IAS. 
Las arritmias son la principal causa de muerte por in-­

farto agudo al miocardio durante las 72 horas. 

La taquicardia y la :fibrilación ventricular, son las mas-­
frecuentes. cuando se dan éstas alteraciones, el ventriculo­
produce gran nC'!mero de latidos prematuros y se contrae tan -

rapido que no alcanza a llenarse, por lo tanto en cada con-­
tracciOn se. expulsa muy poca cantidad de sangre hacia la ao~ 
ta, lo que da como resultado que las arterias coronarias, r.!! 
mas de la aorta, no reciban la suficiente sangre para irri:!(­

gar el miocardio. 

El bloqueo cardiaco da como resultado un transtorno en la­
conducción, afectandose el Nodo Sinusal (l'IS), el l>odo Auric.il 

lo-ventricular (AV) y el Haz de His o a todo el sistema de· -

conducciOn. Esto imposibilitara que loa impulsos auriculares 
lleguen al ventriculo. 

Por :¡.o g.eneral la taquicardia produce insuficiencia ventr!. 
cular (IVJ, las extraaistoles auriculares (EA), fibrilaciOn­
auriculsr, pueden ser consecuencia del infarto auricular dew 

recho, por eso es importante la administraciOn de digi tali-­

cos B-adrenérgicoa. 

Las ~rri tmias deben tratarse urgentemente, debido a que el 

miocardio isquémico no resista la al teraciOn de las demandas 
en cuanto al incremento de la frecuencia cardiaca y disminu-

ción del flujo coronario, si tuaciOn que implica muerte aO.bi­
ta. -53-

-53- Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corazOn, "J.978, 

pag.- 1286. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA. 

La insuficiencia cardiaca predomina en el ventriculo i~ 
quierdo (VI). Los signos que se van a presentar son: 

- Disnea 
- Eetertores ínspíratoríos. 

- Hípoxemia 
Estos signos van a depender del tamaño del infarto, de la­

elevacíón de la presión de llenado del ventriculo izquierdo. 

El tratamiento depende de la gravedad, generalmente se a~ 
ministran diuréticos que actoan sobre el asa de Henle que -­
reduce la presión de llenado ventricular mediante la índucci' 
On de diuresis, proporcionando resultados satisfactorios. 
-54-
PARO CARDIACO. 

El paro cardiaco se presente cuando el corazón es inca­
paz de mantener un m:tnimo gasto necesario para la superviven. 
cia de órganos vitales, el diagnóstico se hace cuando el pa­
ciente pierde la conciencia, no se detecta pulso ni latidos­

csrdiacos. 
Cuando el gasto cardiaco es muy bajo, cercano a cero, los­

Organos vitales como el cerebro, e1 mismo corazón, el rií\On, 
el higsdo, etc., se encuentran pri vedes del volOmen de ssn-­
gre oxigenacia para subsistir; y por lo tanto se inicia en e­
sos momentos un rapido proceso de isquemia que pronto produ­
cira una muerte celular. 

El pa't'o cardiaco puede deberse a las siguientes alteracio-
nes del ritmo cardiaco: 

Fihrilacion ventricular 
Asistolia 
l:lloqueos A-V avanzados 
Taquicardias ventriculares 

El tratamiento consiste en la deafibri1aci0n inmediata, 

cuando no se disponga del material necesario, se hera la re,!! 

nimaciOn cardiopulmonar, seguida luego de desfíhri1aciOn y -
la administreciOn de férmecos antiarritmicos. -55-

-54- Berkow Rohert, El manue1 Merck, octava edícíon, pag.-546 
-55- Shapiro Mario, :Infarto agudo el miocardio, 198'.3, paga. -

708, 710, 711. 
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HIPOTENSION. 
La hipotensiOn en el infarto, se debe a una disminuciOn 

del llenado del ventriculo o la insuficiencia secundaria a -
un in:fsrto masivo. La causa mas frecuente del llenado ventri 
cular es la reduccion del retorno venoso secundario a una ~­
disminuciOn del volOmen sanguineo. -56-·· 

SHOCK CARMOGENICO, 
Ba una complicaciOn muy frecuente del infarto agudo al­

miocardio, la mortalidad ea muy elevada. 
Generalmente se presenta cuando mas del 40% de la masa ve.n 

triculsr izquierda ha sido destruida por el iMsrto. 

El estado de shock va a producir un daí1o progresivo en la­
microcirculaciOn, la presiOn dentro del capilar disminuye y­

el liquido es arrastrado del intersticio al interior del ira­

so, esta reacciOn va a causar una vasoconstricciOn en cier-­
toa lugares como la piel, el mO.sculo esquelético y el riñOn. 

Si; el estado de shock continO.a evolucionando, la microcir­
culaciOn se torna un lecho pletOrico donde la velocidad cir­
culato~ia es lenta y donde a consecuencia de la f~ga de 11--· 

quidoa, la aangre se torna maa viscoaa; hay aglutinacion erj_ 
troc1tica, la acidosis favorece la coagulaciOn intravascular 
con la cual se genera un daño organice irreversible de los 
vasos de la microcirculaciOn. 

El corszon que es el Organo mas aencible a la hipox:í.a es 
seriamente dañado¡ el riñOn deja de funcionar como Orgsno dJl. 
purador; el pulmón en el choque es mu.y susceptible a las in­

fecciones. -57-

-56- Op. Cit., paga.·- 546, 547, { 54) 

-51- Op. Cit., paga. _,40, ~42, '4:;. { 55) 
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0tres complicaciones menos :frecuentes son: 

- Tromboembolismo pulmonar 

TROMBOl'l.iBOLISMO. 

- :Embolia cerebral 

- .llnbolie arterial periférica 
- Aneurisma ventricular 

- Pericerdi ti s 

Sindrome postinfarto Dresslerl 
- Rupturas 
~ Sindrome hombro-mano 

El paciente con Í~nf_a~~g: agude del miocardio tiende a d.!!. 
sarrollar con facilidad trombos, tanto en su sistema venoso­
como arterial. Dentro del ventriculo infartado se forman o;,t!'­

trombos murales (en las pared9s) que si se desprenden pueden 
ocluir la bifurcaciOm de una arteria importante; al despren­
derse un trombo, la circulacion lo puede llevar hacia dos t.!!. 

rri torios principales: 
1) Ocluyendo la luz de la aorta en una de sus ramas u -

ocl.uyendo la luz de arterias periféricas, como. la femQ. 
ral o popli tea, produciendo una embolia periféri ce. 

2) Ocluyendo ur.a arteria cerebral (embolia cerebral). 

Loe trombos originados en les venas profunedss de los miel!< 
broa inferiores, viejsn por le circuleciOn venoee de retorno 
hecie le vena cave, de eh! pasen fécilmente a le euricule d.!!. 

reche, el ventriculo derecho, y finalmente continrien pon le­

.arteria pulmonar hasta ocluir alguna de sus ramas (embolia-­

pulmonar). 

BIBOLIA CEREBRAL. 

Durante el infarto, existe dail.ñ:itanto en el miocardio " 

como en el endocardio; !'l endocardio necrOtico es un punto -

de asiento de le formeciOn die trombo e murales, al desprende.i;: 

se parte de éste coégulo le circuleciOn lo lleve al territo­
rio de une arteria cerebral, este embolizeciOn ve a provocar 

une hemiplejia. 

Se debe sospechar de une embolia cerebral cuando existen -
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algunos de los siguientes signos o s.tntomas: 
- Pérdida de la conciencia 
- Eupilas dilatadas o asimétricas 

- Paresia de una o. més extremidades 
- Contracciones musculares 
- ViaiOn borrosa 

Di f'i cul tad en el lenguaje 
- Excitabilidad 

E.IBOLIA ARTERIAL P:ElUFEllCA. 
As! como un trombo se puede escapar hacia una arteria -

cerebral, otros pueden viajar hacia la aorta abdominal, ocll! 
yendo la bifurca<U,On il:f.aca o las arterias femoral o popl:f. t§. 

a. La embolia arterial periférici;i, presenta los siguientes -
signos y s:f.ntomaa: 

- Frialdad 
- Palidez y/o cianosis 

- Dolor sO.bi to en extremidades 
- Fuerza disminuida 
- Sensibilidad disminuida 

ANEURISMA VENTRUCUUR. 
Consiste en el abOlllbemiento de una parte del ventriculo 

izquierdo durante la contracciOin, loe pacientes con esta al­
teraciOn desarrollan una insuficiencia cardiaca Y dado que -
en el aneurisaa se forman trombos, con alguna frecúencia es­
tos enfermos sufren embolias cerebrales o periféricas, ad5">­

m!Js un aneurisma también puede producir arritmias ventricul,!l. 
res recurrentes. 

El tratamiento de Wl aneurisma es la resecciOn qurO.rgica. 

PERICARDITIS. 
La illfl.amaciOn del pericardio como consecuencia de i~.,.. 

farto en su faso aguda, su diagn~stico se hace por la prese~ 
cia de frote, pericérdico, que es como un ruido de cuero vie-

jo frotado, en algunas ocasiones ex:i. ste ecumuleciOn de l:f.qaj. 

do en le cavidad pericérdice, esto suc.ede ten répido que no-
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da tiempo diagnosticarlo :t produce la muerte r!lpidamente. 

SINDROME POSTINFAfl.TO. 

Este es un s!ndrome causado por una reacciOn de hiper-­
sensibilidad al tejido necrOtico producido por el infarto, -
ae presenta algunas sesenas o basta meses despu!la del .inf'ar­
tll agudo. 

Los signos :¡ sintomas son: 
- Dolor precordial. sordo 
- Frote peric!lrdico 
- Friebre 
- Le u ca ci ta ai s 
- Neumoni tia 

Puede durar dias o semanas, y se llega a pensar si el en~ 

fermo desarrolla un infarto reciente a bién que padezca un -
infarto pulmonar. -58-

-58- Shapiro !.!ario, Ini'arto agudo al miocardio, quinta edi­

ciOn, 19B:S, paga. - 746, 747, 748, 749, 750, 751, 75'.S. 
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TRATAiilEh'.l"O MEDICO (PREP.OSPITALARIO) 

Antes de llegar el paciente al hospital, se debe hacer 
lo sigui ente: 
l.- Oxigeno nasal, establecer una v:ta intravenosa, realizar 

:ECG. 

2.- Alivio del dolor: morfina, 2-5 mg via intravenosa, repi 
tiendose en caso necesario, si no hay hipotensión se a_g 
ministraré ni tro5li cerina sublin5ual. 

3.- Prevención de arritmias: lidoce1na 100 mg via intraven.Q. 
sa y luego en dOsis de 2-4 mg/~in, en gotero. 

4.- Tratemi ento de arritmias: bradicardia con hipotensión, -
puede responder a la atropina .to. 5-1 mg i. v.), si no m_!l. 
jora, se debe perfundir isoproterenol (0.05-1 mg en 500 
de ·g].ucosado). 

5.- Si aparece tequiarri tmias supraventriculares se admini.§ 

tra propanolol intravenosa (1 mg) y si no son ventricu­
lares, lidoca1na intravenosa. 

6.- HipotensiOn: maniobras posturales (elevaciOn de miem~~­
bros inferiores) y perfUsiOn de dopamina (l-10 ;;;/kg/min) 
si no hay mejor:ta. 

7.- P.ipertensiOn: perfusiOn con nitroglicerina o nitropusil! 
to. 

8.- Insuficiencia ventricular: morfina, furosemida, nitrof::, 
glicerina. 

··-Por lo tanto el m~dico general debe contar con los sigui"' 
entes medicamentos: 

- Diam.orfina, morfina o petidina 

- Atropina 
- Lidocaina intravenosa 100 mg 

- Disopiremida intravenosa 
- Furosemida intravenosa 20 a 40 mg 

-60-

-59- Masson Guardia Jaime, Uanual de medicina, 1993, 
pag.- 223. 

-60- Guadalajara Eoo Jos!!, uardiologia, cuarta ediciOn, 
1991, pag.- 37. 
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TRATAflIEl\I'O MEDICO (HTRAHOSPlTALJ.R.IO) 

Los objetivos terapéuticos en el tratamiento de infar­
to agudo al miocardio son: ali vi ar el dolor, prevenir la -­
muerte arri tmica y disminuir la masa mioctlrdica necrosada. 

AMLG:;;:srA. 

Aliviar el dolor, los analgésicos que se emplean deben 
ser de acciOn inmediata, dar sedación y adema.a tener poten­
cia, por ello los ftlrmscos de eleccion son los opiéceos 7-­

( sulfato de morfina o la meperidinal por v!a parenteral. 
La dOsis es de 5 a 10 mg de sulfato de morfina por v!a ~B 

travenosa, .es conveniente administrarla en soluciOn salina­
y cuidar que la admini stracion sea lenta y no bruzca. 

Si se usa meperidina "Demerol" la dOsis equivalente seré.­
de 5u a 100 mg por vis intravenosa. 

Si después de la administreciOn de éstos férmacos, el do­

lor persiste en forma intensa, es conveniente agregar algOn 
derivado de pirazolona l2.5 a 5 g fenil-dimetil-pirazolonaJ 
debe ser inyectada lentamente, porque una inyecciOn bruzca­

puede producir muerte sObita, por hipotensiOn o por fibril.!! 
ciOn ventricular. 

La administraciOn répida de la morfina, produce néuceas y 
vOmi to, mareos, bochornos y diaforesis. Las nl'luceas y el v~ 
mito pueden evitarse con la administración de un antihista­
m!nico. 

Los opitlceos a dOsis· altas deprimen la funciOn respirato­
ria, produciendo edema pulmonar. -61-

OX!GE!iO. 
Se debe administrar oxigeno, desde el primer momento -

de infarto, ya que va a existir hipoxemia y como consecuen­

cia una insuficiencia ventricular izquierda. 

El oxigeno debe administrarse através de catéter nasal a­
flujo de 4 a 5 litros por minuto, con esto se logra elevar­
la presión parcial de oxigeno en sangre. 

-61- Op. Cit., pega. - 5::0, 531. ( 60) 
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Las ventajas que tiene aumentar les cifras de presiOn de­

oxigeno en la sangre arterial son: 
1- Aumentar la cantidad de oxigeno di sponoble en los teji..,­

do s donde circula la sangre. 
2- Alllllentsr la cantidad de . o~geno en las arterias hipOxi­

cas del miocardio, espec!ficamente en la zona isquémica­
{viable) que circunda e la necrosis mioc!lrdica, de ésta­

forma se podr!':l' reducir el tamaño del infarto y através -
de ello disminuir la incidencia de arritmias.· 

~-Mejorar le hipo,O.a de otros Organos vitales (cerebro, h!. 
gado, riñOn). -62-

ACl;IVIDAD FISICA. 

Todos los enfermos que han sufrido infarto, deben ser­
enviado s a una unidad de terapia intensiva, donde se toma-­

r!ln electrocardio0 ramas constantes. 
Durante los primeros dos a tres di.as, si no hay insufici­

encia cardi!lca, el paciente daber!l permanecer en reposo en­
cama casi todo el d!a. Se colocar!l una tabla al pie de la -

came pidiendo al paciente que ejerza una fuerte presiOn con 
tra la tabla, esto es para impedir la estasis venosa y la -

produccion de tromboembolias y para conservar el tono musc.!,!. 
lar de miembros inferiores. 

Si no existe r,inguna complicaciOn, el paciente debe pasar 
de )O a 60 minutos sentado en una silla dos veces al d!a. -

Entre el cuarto y el séptimo día el paciente debe ponerse -
se pie y empezar a caminar, esto va a ir aumentando progre­

sivamente, se indica al paciente que no utilice escaleras,­
hasta la quinta semana de su convalecencia y no subirles 

m!ls de una vez al dia. 
Entre la quinta y octava semana se le permitir!l al paciel! 

te que all!llente SUS actividades, debe permanecer de 8 a 10 -

horas en cama, cada noche, y acostarse una hora durante la­

mañana y otra durante la tex-iie. 

-62- Macbryde Blacklow, Signos y Síntomas, quints ediciOn, 
pags. - 92, 9~. 
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Esté contraindicado cualquier tratamiento dental de elec­

cion, duri;nte la convalencia de UD infarto al miocardio. Co­

mo regla general, no deben realizarce P.xtracciO'tles durante -
los meses posteriores a un ataque • Ser~ consulti;r con el -­
cardiOlo.;o sobre c:ialqui er deci siOn. 

El dolor de origen dental se puede alj vi ar con i;nalg!!sicos 

durante la convalecencii; imediata, pues li; presiOn arterial 
y el pulso todavla r.o se restablecen. 

En eJ mes siguiente los tratan:ientos odontolOeicos no de-­
ben pasar de drenaje de abscesos, apertura de cavidades de-­

la pulpa para su vaci61!liento y colocación de apósitos sedan­
tes. 

Las intervenciones larsas :r dolorosas est~n contraindic~-­
das, se recomienda anestesia local, y es importante que el -
cirujano dentista sepa si el paciente recibe terspeOtica an­

ticuagulante o no. Si la respuesta es afirmativa, deberé con 
sul tar al cardiOlogo, no deber~ 6SL11!1ir la responsabilidad de 

suspender los anticuagulantes o administrar vitamina K al en 

fermo. 
?orlo tanto si se planea cirigia de cualquier tipo (ex..,.,,. 

tracciones, cirugla parodontal, interver.ci~n quirOrgica den­

tal), el médico de acuerdo con el cirujano dentista, deben -
reducir pro.;resivbmer.te la d~sis hasta alcbr.zar tiel!lpos de -
protombina de 1.5 a 2 veces mayores que los test~gos. 

En estas condiciones pueden intentaroe maniobras quirOrgi­

cas dentales, sin hemorragia excesi v .. , siempre y cuando el -
foco de intervención esté bastbr.te limitado para poder apli­

car con éxito ml'ltodos locales de he;nost•;sia, incluyendo age11 
tes hemost~ticos absorvibles, suturas y presión duradera a -

través de un apósito de gasa colocado sobre la herida. 

Siempre se debera esperar un lapso de 6 meses, durante el­
cual evitaremos el tr&tamiento dental, y dejar pasar antes -

de este lapso solamente situaciones de urgencias; ya que pus 
de aparecer un nuevo infarto en cuaJ quier momento. 

Debe evitarse el uao de fSI'O!acos simpatomim~ticos como la-

sdrenalina, en combinaciOr. con anestésicos locales, ya que,­
se puede ocasionar la muerte produciendo disrri tmias ventri .. 

cularea. 

-67- Revista ArJJ.. 
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TRAT.'...\:IEN'IO OOONTOLOGICO 

El cirujano dentista, Onica:nente se re:nitira a la apli­
caciOn de medidaá de urgencia que debera conocer al presen~­
taraele un caso de infarto agudo al miocardio en el consultQ 

rio dental, ya que el tratamiento del mismo se hara por un -
médico especialista bajo hospi talizaciOn. 

Las medidad primarias consistiran en: 

- Suspender todo tratamiento dental. 
Colocar al paciente en Trendelenburg, si es que se -­

encuentra en estado de choque. 
- Hacer la semiologia del dolor en caso de que el pa--­

ci ente coopere. 

- Si no esta en posibilidad de cooperar, verificar la -
permeabilidad de vias aéreas superiores. 

- Tomar signos vitales. 

- Canalizar una via permeable, de preferencia con solu-
ci On gluco sada al 5%. 

- AdministraciOn de oxigeno, de preferencia con mascar!: 
lla, con la finalidad de aliviar, disnea, edema pulmQ 

nar, choque y dolor toracico. 
- AdministraciOn de analgésicos, cuando el dolor es gr,!!. 

ve debe administrarse sulfato de morfina 2. 5 mg IV y­
repetirse a intervalos de 15 minutos. En caso de no -
contar con vena permeable, administrese morfina 10-15 
mg IU, o dcmerol, si no se dispone de morfina, 75-125 

mg IM. 
- Mantener la temperatura normal, ~a que generalmente -

puede haber hipotermia, en cuyo caso se abrigara al -
paciente, y ai se presenta hipertermia, se mantendra­

un ambiente fresco. 
- Tranquilizar al paciente. 

- Por 01 timo se llamara a un médico o ambulancia para -

la hospi talizaciOn del paciente, con la finalidad de­

ser atendido de inmediato para la prevenciOn de las -
complicaciones. -66-

-66- Revista de la AsociaciOn Dental Mexicana. 
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cm.:ARI!iICCS. 

Estos compuestos act(lan fundementelmente inhibiendo le 
sintesis de protombina. Act(lan despu~s de 1 a 2 dias de ha­
berse asmioistrado, es conveniente que se inicie su admini§ 
traciOn 36 a 48 horas antes de suspender la heparine. Se ag 
ministran solo por via oral, en una d6sis (lnice diaria pera 
mantener el efecto en forma permanente. 

Los dos compuestos cumarinicos més utilizados son, el ac,g_ 

nocumarol 11 Sintrom 11 y el warfarin 11 Cumarin". El primero ae­
edministra a d6sis de 12 mg en una sola toma el primer dia, 

8 mg el segundo die y haciendo un tiempo de protombine el -
tercer die para decidir con cutmtos miligramos continuar. 

vuando se uss el warfarin, el primer die puede Bdmini s--­

trarse 15 a 25 mg, el segundo die 10 mg y el tercer die la­

dOsi s dependertl del tiempo de protombina. J>s aconsejable 

mantener el tiempo de protombina des a dos y medie veces la 
normal, lo que equivale de 25 a 35 segundos. 

uuando se produce sangrado por prolongaciOn excesiva del­

tiempo de protombina, hay que administrar como antidoto la­
vi temina K por via parenteral, se usa dOsis se 10 a 20 mg-­
por via intramuscular. 

Une de las desventajas de estos anticoegulentes es que a.i;_ 

t(lan principalmente sobre el trombo venoso y muy poco o na­

de sobre el trombo sr~erial • .tiste (lltimo esttl integrado por 

plaquetas; pero le heparina y los cumarinicos no tienen _.;..,. 
efecto sobre le aglutinaci6n plsqueterie, por este razOn se 

usan antiagregantes plaquetarios. 
Entre los entiplaquetarios mtls utilizados se encuentra el 

dipiridamol ''Persantin" y el ticido ecetilselicilico (aspiri 

ne), embos por vie oral. -65-

-65- ::;hepiro raario, Infarto agudo al miocardio, 1983, 

pega. - 245, 246, 247. 



ANTI COAGULANTES. 

La finalidad del anticoaglllante es para reducir la mor­

talidad y la incidencia de complicaciones tromboembOlicas. -
Debe administrarse el anticoa,;;ulante, dllrante lo 10 o 14 -

primeros dias de atencion. 

La ir.sllficiencia cardiaca, la ir.movilizaciOn del er:f'ermo -

en decObito dorsal, y la poca profundadad de los movimientos 
respiratorios, provocan lenti tlld del retorno de la sangre a­
las cavidades derechas y de la circlllaciOn de la san¡;re en -
las extremidades, favoreciendo la formaciOn de trombos qlle -
al emigrar producer, infarto pulmonar. 

Los anticoagulantes debertu. lltilizarce siempre que no exi,g 
ta una contraindicaciOn, como una enfermedad hemorra¡;ipara,­
ulcera péptida gastrodllodenal, insuficiencia hepética, hipe.r. 

tenaiOn arterial, etc •• 
El anti coagulante més indicado es la heparina, que actoa­

de forma inmediata y solo se aplica por via parenteral. Loa­
cumarini coa que sOlo actOan por v:!. a oral y tardan de 24 a --

48 horas en iniciar su acción, se pueden administrar después 
de dos dias si se pre~ende snticoa,;;ular sl paciente por un -

tiempo mayor. 

HEPARINA. 

ActOa sobre las fases de la coaglllacion, la dOsia varia 
en cada paciente, dependiendo del tiempo de coagulaciOn. De­

be administrarse cada 4 horas, de preferencia por via endov,!. 
nosa, se inicia au administraciOn con una dOaia variable de-
75 a 100 mg (7500 a 10000 u) de 3t a 4 horas despllés de la "'' 

dOsis inyectada, el tiempo de coagulaciOn debe estar prolon­
gado més del doble de lo normal, entre 15 y 25 minlltos. 

Cuando el paciente tiene sangrado en cllalquier érea por -­
h~berse provocado anticoagulac±On excesiva, hay qlle adminis­

trar de inmediato el ant1doto de la heparina que es el sulf§ 
to de protamina por v1a endovenosa. La dosis para contrarre,g 

tar el sangrado ea exactamente igual a la administrada en -­

forma previa de heparina. 
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La mayoria de los pacientes podrlin regresar a su trabajo­

ª J.as 12 semanas, antes de regresar a trabajar se practica-

una prueba de esfuerzo subméximo. -63-

DIETA. 
Durante los 5 primeros dias, se prefiere una dieta de­

bajas calorias di vi di da en varias comidas pequei'ias. El gas­
to cardiaco aumenta después de la ingestion de alimentos y, 

por lo tanto, debe ser escosa la cantidad de comidas. 

Si existe insuficiencia congestiva, debe evi terse la in-­
gestiOn de sodio. En pacientes que estén recibiendo diuréti. 
cos, deben consumir alimentos ricos en potasio. Durante la­

segunda semana puede ai'iadirse alimento sólido en cantidades 
crecientes . 

.No existe contraindicaciOn en la ingestiOn de alcohol en­

cantidades moderadas. 
El tabaquismo deberé suspenderse por completo. 

DEF:&:ACIOli. 
El reposo obligatorio en cama, durante los tres a cin~ 

co primeros dias, junto con los analgésicos narcóticos, frg 

cuentemente causan estreñimiento, es por esto que se recomi 
ende utilizar un excusado portétil 1 que se coloca junto a -
la cama, y administrar substancias que ayuden a reblandecer 
las heces ( 200 mg de dioctilsulfosuccinato de sodio). 

SEDACION. 
Mantener al paciente tranquilo, para no producir inac­

tividad f'orsoza. Admir.istraciOn de clorodiacepOxido o 5 mg­
de diacepam cuatro veces al dia. En la noche se darli la me­

dicación adecuada para conseguir un suei'io, 0.5 a 1.0 ·g de;. 
hidrato de cloral. -64-

-63- Williams B. Abrams, El manual merck de geriatria, 1992 

pags.- ~6, ~7. 

-64- F. Rose Louis, 1íedicina interna en odontologia, tomo I 

1992, paga.- 589, 590. 
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COliCLUSIONES 

Todo Cirujano Dentista debe estar capacitado y fa­
miliarizado con las diferente enfermedades cardiovascu­
lares, ya que en ocasiones se presentan pacientes con -

algOn tipo de estas alteraciones, y esto traeré como -­
consecuencia complicaciones dentro del consultorio den­
tal. 

La realizaciOn de una buena Historia Clinica con -

interpretación de eatudios de laboratorio, nos ayudaré­
ª descartar alguna complicaciOn durante el tratamiento­
odo.ntolOgico. 

El Cirujano Dentista debe saber laa medidad tera-­

peO.ticas para poder resol ver un caso de infarto agudo -
al miocardio, en lo que el paciente es transladado al -

hospital para ser atendido adecuadamente, tenev a la m~ 
no los medicamentos neceaarior y aaber el uso de loa 

miamos. 
Son de gran importancia laa primeras atenciones en 

pacientes con infarto agudo al miocardio para disminuir 
las complicaciones y evitar que se agrande el infarto. 

Seleccionar el tipo de anestesia que se va a utili 

zar, esto ae hace con la ayuda del cardiOlogo. 
Las citas del paciente que ha sufrido un infarto -

deben ser cortas y causar el minimo de dolor ya que es­
to puede ser un factor para que se produzca un nuevo in 

far to. 
También ea importante saber si el paciente toma aj. 

gO.n anticoagulante, el cuhl no lo podemos retirar noso­

tros, si no el cardiólogo. 
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