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PRCLOGO

Al scepter el compromiso gque implice el traiamilento den
tal de un paciente que presenta cuslquier tipo de problems -

¢l padecimients especifico del paciente. Es importenie antes
de rezlizer el tratemiento dentel, soljciter uns inté¢rconsul
te con el cerdiflogo, pera discutir junios el plan dg trate-
miento que se va & llevar a cabo.
Dentro de los objetivos principales que se deben tomar-
eh cuenta estén;
1~ Prevencisn de endocerditis bacteriena
2~ Eliminasecién de foeos primarios dentro de
dad orel
3= Odontologla preventiva
Ya gue de 1o contrario traerf como corsecuencia cpmpli-
cecivnes dursnte 1a reelizacioén del tratamiento dental] que-
puede ir desde el fracaso del trebajo, hasts la muerte|del -

puciente/



INTRODUCCION

Es indispensable que el Cirujano Dentista conozca los =
diferentes {ipos de alteracionea cardioldgicas, ya que pua=-
den desatarse reacciones que afecten tanto el estado genersl
del paciente, como la integridad profesional y &tica del ~-—
Odontélogo.

EL corazén como todo Organo debe tener una irrigecién -
adecuada péra desempefiar su funcitén de manera eficaz. Esta -~
irrigacifn es proporcionada por las arterias coronsrias gue~
nacen despufs de que la arteria atria sale del corazén.

Cuando la irrigacitn del corazén se we afectade por le-—
obstruccidn parciel o completa de las arterias coraonarias, —
princip&lmente por 18 aterosclerceis (causa més combn) se —
presenten las cardiopatias coronarias,

La enfermedad & que da luger ests ateroseclerosis, depen
de del grado, locsalizacifn, duraciftn e intervupcién de 1a --
irrigacién del miocerdio.

Se presenta infarts al miocardio, cuapndo existe isgue-—
mia intense y prolongada.

' Ea importente controlar el dolor, el stréss dentro del-
capsultoric dental pars evitar la sparicisn de reacciones %=
inherentes del infarte agudo del mipcardio.

El conocimiento de las enfermedades cardiacas en rele-—

cién a la practica odontolégica, es importante, debide a que
8se pueden evitar slgunos riesgos que el tratsmientp.bucal =~
puede desencagdenar.
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ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén es el srgano central del aparato circulato--
rio, es un mésculo hueco, que tiene la funcién de una bombe-
por ser aspirante € impelente. -1

Ccupa 1a parte anterior del mediastino medio, apoyado so--
bre el diafrégma y tiene la forme de pirémide triangular, te
niendo su base en la parte derecha y se vértice en la parte-
izquierda, y tres csras,

Orificio de_la

Orificio de la arteria pulmonar

afrta

Orificio de 1a
§valvula mitral

Orificio de la
v&lwula tricas=
pide

El corazon, e¢s de consistencia firme, estf dividido clini-
camente en dos mitades, derecha e izquierda, por un tabique-
longitudinel colocado oblicuemente. El corazén derecho, se =
refiere a la surfcula y ventriculo derechos, el corazén iz--
quierdo, se refiere & la aurfcula y ventriculo izquierdos.

-2—

~1- Testut L., Anatomla topogr&fica, octava edicisr,
peg.- 874.

-2- Quiroz Gutierrez Fernando, Anatomla Humana, Tomo 11,

1984, peg.- 15.
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‘No existe comunicacién sangulnes directamente entre el co=-
‘rezén derecho e izquierdo, gracias & que eatén separados por
medio de tabiques musculares, llamados, septum interauricu=-
lar al que separa a las auricules y septum interventricular=-
al que separa a los ventriculos. =5~

Vene _cava superior

Venas pulmonares

\ Sep .
intersuricular

Vena 2
cava _—— W
inferior
N6dulo de

Agchoff-
-Tawsara

¥ Pilar anterior del
ventriculo izquierds

Septum
interventricu-
lar

El volGmen del corazén varia segfin el sexo y la edad, es =
mayor en el hombre que en la mujer. Su pesp en la edad adul-
ta es de 270gr. ern el hombre y en la mujer 260gr.; su capaci
dad verla con la edad y con ciertos estados patolt)gicus.

En estado normal, su capacidad totel comprendiendo las cua
iro cavidades oscila entre 250 y 550 cm3, 4=

=3~ Op. Cit., pag.- 875. (1)
-4~ J. Fry K. Williams, Cardiologtsa, 1991, pags.=- 19, 20.
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El coraz6n est& constituido anatémicemente de afuera has=
cia aderntro, por el epicardio, el miocardio y el endocardio

E) epicardio, es el pericardio viscersl y se encuentra in
filtrado con:gresa en el se encuentran lgs vasps coronarios
qQue irrigan al corazdn.

El miocardio est& compuesto principaslmente por fibras mus
culares cardifeas, también tiene un esqueleto de tejide co-
nectiwvo que soporta y da insercion & los masculos.

El grosor de la ltmine miocérdica es proporcional sl tra-
bajo que realiza. Los ventriculos, realizan més trabajo que
las auriculas y por 1lo tanto sus paredes son mls gruesas. -
La pared del ventriculo izquierdo es m&s gruesa que la del-

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

interior del corazén.

Arco adrtico
B
Vena cava sup.

Auricula izqg.

Aurtcula der.

Valvula tricGs- Ventriculo
pide 12Q.

abique
intraventricy
lar

Ventriculo der
Mésculo

apilar

pep Miocardio

Vena cava

inferior Afrta descendente

Existen también, surcos en el corazén, los de mayor impor
tancia son los que separan las suriculas de los ventriculos

y auriculas y ventriculos entre si.
El sureo suriculoventricular, lleno de tejido adiposo, --

por el cufl pasen los vasos coronerios, es por esto que tam
bién eh llamado surco coronario.

-5- Gardner Ernest, Anatom!a, cuarta edicién, pags.- 351, -
352.



s
Fl surco interventricular separa a smbos ventriculos, esté
divigido en dos partes, un surco anterior y otro posterior.
Todos &stos surcos se encuentran en un plano longitudi----
nal que pasa por el eje mayor del corazén. =-6-

Auriculas

Nodo . 3
sencauricular interauricular
Nodguriculo Surce -
ventirigabari 2 =ur1cu%3;g:tr1-
interveniricular
Ventriculos
Purkinje
Constituida por:
~ Ventriculo derecho
- Ventriculo izquierdo (fraccifn)
] - Arteria pulmonar (origen)
CARA ANTERIOR O - atrta (origen)
ESTERNQCQSTAL ~ Aurfculas (cara anterior)
- Sureg interventricular (senterior)
- Surco auriculoventricular (enterior)
Formada por:
- Los dos ventriculos
. - Las dos aurlculas
vara posterior - Surco auriculoventricular (posterior)
(plana) - Surco interventricular (posterior)

= Surco interauriculer
esté cara se relaciona con los 6rganos contenidos en el me
diastino posterior y més particularmente con el es6fago, re-
lacionandose también con la cara anterior de la cplumna dors
sal, degde la mitad de 1la cuaria vértebra dorssi, hasta la=-

-6- Op. Git., pags.-~ 875, 876. (1)



-9-
pared superior de la octava. El lugar donde las cuairo cé-
marag se reunen en la parte posterior se llama cruz del cors
zén, esto es por la forma de cruz de los vasos sanguineos =--
que yacen en la unién del surco interventricular posterior y
el surco asuriculoventriculer. Los vasos que formam la cruz -
gon; el seno coronario y le arteria coronarie descendente --

posterior. ~T~
Cayads asriics

Arterie pulmpnar

Ligemento arteria derecha

Vena pulmonar izq. sup. ll_Vena cava sup.

‘yenas pulmonares
derechas

Seno coronario

Vena cava infer:d
or

Ventriculo Aurlcula der.

izquierdo

CARA INFERIOR.

También llemads disfregm@tica, es poco convexa, de for-
ma més o menps ovalads e inclinada hacia abajo y sdelante Yg
parte derecha més pequeiia, corresponde &l ventrliculo izguier
do. El segmento &uricular de é&sts cara es muy pequefio, a la-
derecha de &ste segmento ests situado el orificio de la vena
cava inferior. -8«

BORDES.

El corazdén, presenta dos bordes, uno derecho y otro iz=
quierdo. El borde derecho es muy delgado, separs la cara an-
terior de la inferior, es el més marcado y agudo, vertical a
nivel de la bage, esté colocado sobre el diafréigna, -~9-

-7~ Op. Cit., pag.- 877- (1)

-8- Op. Cit., pegs:- 16, 17 (2}

-9~ Testut L., é4natomta Topogr&fica, octava edicifbn, -
pags.- 876, 877.
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El borde izquierdo, grueso y redondeado, es casi vertical-
relacionado con la cara interna del pulmén izquierdo, en la=
cut&l se vacta una depresidn, conocida con el nombre de lecho
del corazén. -10-

BASE.

Tiene localizacién posterdsuperior y derecha, est&é cona
tituida por las auriculas, el surco interauricular la divide
en dos segmentos, derecho e izquierdo. En el segmento dere-—
cho se encuentra el orificio de la vena cava superior, el --
aegmento izquierdo lleva los orificios de las cuatro venas -
pulmonares. =-1l-

VERTICE.

La punta del corazén pertenece en gran parte al ventri-
culo izquierdo. El vértice constituye un punto de referencia
para escucher el letido cardiaco & nivel del quinto espacio-
intercostal izquierdo. -12~

~10~- Ibid., pag.- 879. (9)
-11- J. Fry K. Williems, Cardiologis, 1991, pags.- 21, 22.
=12~ Quiroz Gutierrez Fernando, aAnatomia Humana, tomo II,~-
1984, pag.- 18.
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CONFORMACION INTERIOR DEL CORAZON.

Como ya mencionsmos anteriormente, el corazén es un mfs
culo hueco, por &ste hecho nos presenta cierto ntmero de ca-
vidades, las cuéles son llamadas cavidades del coraz6n o ca-
vidades cardifcas. Estas cavidades son cuatro, la aurlcula y
el ventriculo derechos y la auricula y el ventriculo izquier
dos.

AURICULAS.
Las auriculas son cémaras de pared delgada, ya que ade=-

més de bomba funcionan cotio reservorio.

Son cavidades de capacidad menor que los ventrliculos, las-
cuflles carecen de columnas cavernosas, esién situadas por de
trés de los ventriculos y separedas por el tabique intraurie
culer. Cada una posee mayor nfmero de orificios que un ven--
triculo. =13-

AURICULA DERECHA.

Constituida por dos pofciones, la porcisn de la pared =
delgada nas posterior, dentro de la cu&l se vaclan las venas
caves y el seno coronario. La porcién muscular més anterior-
incluye 1la orejuela derecha y el anillo de la valvula tricfis
pide. En la parte superior estfé situado el orificio de la ve
na cava superior, en le perte inferior presenta dos orifici-
os, el orificio de le vena cava inferior y el orificio del -
seno corpnario.

La peared auricular estf cubierta por numerosos haces mus-
culares, llamados mbsculos pectineos. El piso de la aurtcula
lo forma el esqueleto fobroso. La comunicacién con el ventri
culo derecho es através de le vélvula iricaspide. -1%+

-~1%- Op. Cit., pag.#i24. (11)
-14= Sokolow Maurice, Cardiologla c¢linica, cuerta edicidn,
1992, pagsi= 4, 5.
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AURICULA IZQUERDAs
Se caracteriza por ser lisa y carecer de crestas termi-
nales. Recibe cuatro venas pulmoneres, su comunicacién con -
el ventriculo izquierdo es atraveés de la volyvuls mitral. Su-
pared es ligeramente més gruesa que la pared de la aurlculs-
dereche. -15-

VENTRICULOS.

Ambos ventriculos son de forma c6énica y en su base pre-
sentan dos orificios, el més amplio es el orificio auriculo-
ventriculaer, el otro mhs pequeiio comunica & cada ventriculop-
con la arieria que de &l parte, la aSria para el ventrlculo-
izquierdo y le arteria pulmonar para el ventriculo derecho.
o) 6=

VENTRICULO DERECHO,

Tiene forme triangular y forma una estructura hueca, —
tiene un grosor menor que el izquierdo. El ventriculo dere--
cho recibe sangre de la auricula derecha através de la tri--
cfispide, hacia lo que se llama cémare de entrada o llenado;=-
el contenido es expulsado através de la valvula pulmonar ha-
cia loas pulmones pars reslizar el .intercambioc de gases en la
sangre. =17-

VENTRICULO IZQUIERDO.

’ Tiene forma ovalada, en la base se encuentra el anillo-
de 1la valvula mitral, tiene la pered m&s gruesa gue el venss’
triculo derecho y representa el 75% de la masa cardifca. -18-

=15~ Op. €it., pegs.=- 25, 26. (12)

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

=17~ Sokolow Maurice, Csrdiologle clinica, cuarta edicioén,
1992, pags.— 4, 5.

-18- Ibid., pag.- 6. {17}
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VALVULAS CARDIACAS.

Kl coreazdn tiene cuatro v&lvulas bién definidss, dos --
son las valvales auriculoventriculsres, que comunican e lag=~
auriculas con los ventriculos y las otras dos son las valvu~
las sigmoidess o semilunsres, que comunican a 'lps ventricuw--
los con las arterias pulmonar y adrta. Su funcién es mantew-
ner gl flujo sengulnes impuesto por la contraccién mipc&rdi-
ca en un solo sentido., De suricula a ventriculo y de ventri-
culo a arieria,

Le vaivule mitral siempre darsé entradea al ventriculo izqui
erdo’y 1o tric@spide al veniriculo derecho.

Le valvula trictospide es de superficie mayor gue la mitral
esté separada de la pulmonar por la cresta supraventriculsr,
se encuentra gitusda el lado derechp del orificic mitral, de
tr&s y a la derecha del orificic adriico, es mbs gruess que~
la tricaspide, tiene dos valvaes y tiene forms de gombrero de
obispo (mitrs)., ~19-

Remas de la ar-

Ramas de la teria pulm. izq.
arteria pulm.

der.
Venas valvule
pulmonares semilanar
pulmonar
Vhlvglp a 'd‘iﬁ
Ticdspide
% iy yelvula
mitral
Cuerdas = : Valwvuia
tendinosas senilunar
adrtica

~19~ Kluser Hamilton Helen, Enfermedades cardiovasculares,-

pag.~ 31,
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FISIOLOGIA DEL CORAZOK

ARTERIAS CORONARILASS

Las arterias son conductos tubulares de ditmetro que +=
van de mayores 8 menores, llevan sangre de los ventriculos a
todo el organismo. Las arterias salen de los ventriculos, a=
del ventriculo derecho sale la arteria pulmonar, que conduce
sangre a los pulmones y del ventriculo izquierdo sale la a5
ta que distribuye sangre sl Testo del organiemo,

La arterie pulmonar conduce sangre venosa y forma parte de
la circulaci6n menor, se divide en dos; derecha e izquierda-
para cade pulmén.

La erteria asrta tiene su origen en el ventriculo izquiér-
do, forma un arco a la altura de l&a tercera vertebra dorssal,
llamado cayado de la agdrta.

Las ramas del cayado de la aérta son; Arterias coronarlam
tronco bragquiocefalico derecho, arterias primitiva izquierda-
¥ la subclavia izquierda.

El troncp brequiocefalico se divide en dos; Arteria car6sti
de primitiva derecha y la arteria subclavia derecha, -20-

La arteria coroneris izquierda se origina en el seno &frti
co, por detrés del tronco pulmoner, irriga & la aurlcula igz-
quierda. )

La rama interventricular anteriocr, desciende por el surco-
interventricular hasta el vértice del coraz6n, rodea la pun-
ta y asciende en la parte posterior, irrigas smbos ventricu--
los.

La arteria coronaria derecha nace inmediatamente por arri-~
ba de la v&lvule sigmoidea, proporciona ramas al ventriculo-
derecho, irrigacién & la asuricula derecha, rodea el orificio
de 12 vena cava superior. =21~

-20- Gardner Ernest, Anatomia, cuarta edicién, paegs.- 365,
366, 367.
-21- Ibid., pag.- 368. (20)
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SISTEMA DE CONDUCCIOL.

Se compone de fibras musculares especializadas, cuya --
funcién es la de formser impulsos y reguler 1a conduccidn de-
égstos a todo el corazfn.

Este sistema est8& compuesto por el nodo sinosuricular, =--
(MSa), el nodo suriculoventricular (MAV), el Haz de His (HH)
y sus remificaciones llamades fibras de Purkirje (FP). =22~

El nodo sinusel, también llemado nodo de Keith y Flack, su
funcién es de iciniar el impulso que activar& a todo el cora
z6n, se encuentra cercaro & la unién de la vena cave superi-
or y la porcién sinusal de ls auricula derecha, ordinariamen
te es el marcapasos para el corazén.

El nodo euriculoventriculer, conocido también como nodo de
Aschoff-lawara, es la finica vla por la cu#tl el estimulo sinu
gal pase 8 los ventriculos, se encuentra debajo de le auricu
" 1a derecha, por encima de la trictspide y delante del seno —
COTORATio.

Haz de His, es la continuacifn del nodo auriculoventricu--—
ler el cuél se divide en una rama derechs y otra igquierda y
se ramifican en las fibras de Purkinje, las cugles se disemi
nen & todo el miocerdio ventricular.

El impulsc se origina en el nodo sinpsuricular, activa la-
musculatura euricular y es conducido al nodo auriculoventri-
cular. -23~

Vena cava sup.

Nodo
sinoauricular

Nodo
auriculo
ventricular

Sisgtema de
Purkinje

-22= Op. Cit., pag.- 369. (21)
-23- Op. Cit., pags.=- 11, 12, (1%)
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FISIQLOGIA DEL CORAZON.

F1 sistema cardiovascular consiste: en corazfn, grandes

vesos, arteriss, venas, vénules y capilares, todod estos fun

cionan en conjunto pera proporcionar un voldmen adecuado de-
sangre, pera las necesidades metsbflicaes de diferentes 6rga-

nos del cuerpo.
Las funciones principsales de la circulacidn sor:
- Trensporte de oxigeno
- Eliminacién de C0j
- Suministro de nutrientes
- Control de la temperatura corporal

La distribucisn de la sengre est& controlaede & nivel de —--

las arteriolas. . =-24-

circulacisn

Arteria “Venas pulmonares

pulmonar
Aurtcula izquierda
Auricula derecha
entriculo izquierdo
Ventriculo derecho
Sistema de i

cavas 1stem€ de la

Sistema ports

Red intesgtinal

Red capilar de
la gran circulecisn

=24~ Sokolow Msurice, Cerdiologla clinica, cuarta edicion, -
1992, pags.- 11, 12.

Red capilsar de la peguefia
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CICLO CARDIACO.
La contraccién del corszén. se llama sistole, su relsja
ci6n diséistole.

Cuando se llenen los ventriculos, empiezan a contraerse, -
el aumento de la presifén intraventricular hace que se cies=-
rren las vélvulas auriculoventriculares y las vibraciones de
éste cierre son la cause del primer ruido cardifico. Cuandp =
sumenta la presién intraventricular (contracecién isométrica)
las vélvules auriculoventriculares y los masculos papileres-
impiden que la sengre sea& regresads a las aurlculas,

Cuando lag presiones intraventriculareg rebasen a las de -
la atrta y €l tronceo pulmonar, las valvulas atrtica y pulmos
nares, se sbren y la sangre es expulsada hacia las arterias.
La capa constrictora de los ventriculos es la encargads de #
esta expulsién de sangre.

la presitén més slta alcanzada durante la fase de expulsién
representa la presién arterial sistblicé.

El cierre de las valvulas abritics y pulmonar es la causa -
principal del segundo ruido cardiéco.

Al final de la contraccién ventricular y despufs que se ==
cierran lag vé&lvules adrtica y pulmonar, la musculatura ven-
triculaer se relaja., =25« )

La presién intraventricular baja hasta ser inferior a la 4
de 1las auriculas. Las valvulas auriculoventriculares se a---
bren y la sangre fluye desde las suriculas hacia los ventri-
culos estos=se dilatan a medida que se llenan de sangre (di-
fiatole ventricular). Durente esta fase le presién en las ar-
terias baja (presi6n arterial diéstolica), las euriculas se-
contraen durante esta fase en menor grado que los veniricu--
los, durante el llenado ventricular las vélvulas auriculoven
triculares se mantienen en posicién media, el empuje contra—
las valvulas debido & la entrade de sangre es equilibrada --

por los remolinos en leg superficies ventriculares. =-26-

-25- Sokolow, Maurice, Cardiologle clfhica, cuartie edicién,
1992, pags.- 11, 12, 13

-26- Ganong F. Williem, Fisiologta Médics, octava edicién,
1978, pags.= 444, 445.
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INERVACION.

El coraz6n esth inervado por fibres nerviosas. y por fi-
bras sensitivas, procedentes de los nervios vagos y de los =
troncos simpéticos.

Dentro de las surlculas se encuentra gran cantidad de céln
las genglipnares, sunque también se presentan algunas en 1los
ventriculos.

Las terzinaciones nerviosas sensitivas se encuentran sobre
todo, en las saurlculas cerca de la desembocadura de las ve--
nas y de las grandes venas. -27-

La inervaci6n simpétics eferente se origina en la médula -
espinel a nivel toracico.

La via peresimpética eferente se origina en el bulbp, vie=
ja por el vago y se une &l plexo cardiéco.

El corezén es inervado en su totalidad por el sistema sim-
patico. 11 paresimpético inerva &l nodo sinusel, suriculas,-
nodo suriculoventricular y troncos principales de las corona
rias, -28-

Gran
vena . .
cardiaca o N Seno_coronario

Arteria coronaria
derecha

-27- Uardner Ernest, Anetomla, cuarte edicisn, peg.- 368.
~28~ Genong F. Williem, Fisiologla, octava edicitn, 1978, -
pags.~ 445, 446,
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GENERALIDADES DE INFARTO AGUDO AL MIOQCARDIO

Cuando el flujo sangulneo coronerio es insuficiente pa=-
ra el m@sculo cardifco, los pacientes pueden desarrollar sin
tomas de dolor o insuficiencia cerdiaca.

Por 1o general la isquemia cardifica se debe a enfermedad —
de arterias coronarias, vlas de las que depende todae la inte
gridad y la funci6én del corezén, sen afectadas por un proce-
g0 degenerativo llemada aterosclerosis.

La aterosclerosis es un proceso patolfgico progre&iwo, lo—
calizado en las arterias medianas y grandes del orgenismo, -
caracterizado por el engrossmiento y endurecimiento de la pa
red arterial, debido & depbeitos de 1Ipidos y calcio. Esta ~
patologia impide el libre paso de la sangre al msculc cAr=—-
disco.

Un rasgo clinico de la alteracién de la arteria corpnaria—
es la angina que puede progresar después de meses o0 &fios & =
infartc del miocardio, sungue algunos pacientes presentan -—
infarto el miocardio sin presencia de tsta y otros falla car
diaca sin dolor isquémico. —29-

Infarto al miocardio, se defime como la destruccién celu-—
lar, caussndp una necrosis o muerte de una zonas por déficit-
de riego sangulneo y consumo de oxlgeno, esto resulta como =
consecuencia de un episodio de isquémia prolongada para oca=
gignar cembios irreversibles & nivel celular. En ocasiones =
puede no haber isquémia y establecerse un infarto si hay una
oclusién sguda en una arteria corpnaria.

Antes de necrosarce la zona Dsquémice, se convierte en una
zona de lesi6n, esta puede ser reversible si no permanece =+
por mucho tiempo isqueémica la zona, si no de lo contrario =
se produciraé infarto. =30~

=29~ Bayley Leinster, Enfermedsdes sisttmicas en Odontologia

1990, pag.=- 52.
-30~ Shapiroc Mario, Infarto agudo &l miccerdio, 1989,-

pags.~ 33, 34, 35.



-22-

Dependiendo de la zona de infarto se produciran grandes-

variables de disfuncién ventriculer. Si la zona central re--

presenta un 40% de 1a mesa del ventriculo izquierdo, esto --

produciré’que el ventriculo izquierdo deje de contraerse, en

estas circunstancias es muy poco problable que el paciente -
pueda sobrevivir,

4 E1 infarto gilencioso no va asociado a sintomaxalguno,=
ng existe mumento :iien el umbrel del dolor. Existen ciertas-
causas que dan orlgen a tal elteracion, como son:

~ Bipertensién sistélica (meyor 160 mmHg)
- Hipertrofia del Ventriculo izquierdo
= Tabaqui smo
- Diabttes
En un infarto tipico del miocardio se reconocen tres gzg
nag especlficas; Isquemia, Lesién y necrosis, estas se pue--
den pbservar en un corte snatémico del corazén., =31~

T\imrer't'7 da
J\/L:quem a
—» ST= lesifn
subepi=-
cardica

2on& de lesis

& ‘e - Q= necrosis

Tejido normal

2ons de isquemia

Zopa de nepro-
8ls

En la perte mé&s interna del tejido afectado se encuen--

tra 1a zona de necrosis, le sigue en su periferia la zona ge
lesi6n y & 6sta le sigue la zona de isquemia.

~31l- Op. Cit., pags.- 65, 67. (29)
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ETIOLOGIA

la principal causa de que se produzca infarto al miocé;
dio es por que existe un deseguilibrio enire la oferta y la-
demanda de oxlgeno en la célula mioctrdica, esto ae debe & =
que existe algune elteracisén coronaria, por lo tanto llega -
menos sangre &l miocardio, sufriendo ¢&ste una isquemia, =32-

La trombosis de una coronaria obstruide parcialmente =~
con enterioridad por una placa ateromatosa que generalmente-
lesiona el endotelio vascular que actaa iniciendo la agrega-
cién plaquetaria y la formacién del trombo, frecuentemente =
se produce trombSlisis esponténea y a las 24 hrs., hay oclu~
sién arterial., =33~

Otro factor desencadenante de IAM seria un espasmo corg
nario de suficiente intensidad y duracién, con lesifn del --
endotelio, hiperagregabilidad y trombosis consecutivas produ
ciendo estenosis.

Otra causa no muy frecuente de 1AM, puede ser arteritis,
anomallas congénitas, traumatiswos, estados de hipercosgulae-
bilidad o embolismo en valvulopatias mitral o,efértica.

Otro factor desencadenante de IAM , es por una infecr=-%
cién,‘ la mfis comtn es la endocarditis, =-34-

El ejercicio fisico intenso, en pacientes con .una trom
bosis coronaris, es considerado como une causa de LAM.

La tensi6n emocional tembién actaa como factor desencae
denante eén pacientes con aterosclerosis coronaria grave pre-
existente. - i . "

La esparicién de infarto agudo al miocardio. durante unas-
intervencitn de cirugle mayor ¢ después de la miema. =35-

-32- Masson, Mgnual de Medicings, 1993, pagsv- 219, 220_.
-33= Op. Cit., page.~ 69, T1. (29)

-34- Ibid., peg.~ 65. (29)
-35~ Silber Louis N, Xatz, 1978, pags.=- 823, 824.
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PATOGENIA.

Las trombos arteriales coronarios, en el infarto miocAr
dico se encuentran de algln modo asociados con la insuficien
¢ia cardiéca congestiva o el choque.

El ventrlculo izquierdo, el tabique interventricular o eam-
bos son las principales localizaciones del infarto.

las sitios en el ventriculo izquerdo en orden descendiente
se localizan como:

— Ariterior o anteroseptal
- Pasterior o posteroseptal
- Latersl

Los infartos &nteroseptales son casi siempre csusados por-—
la pclusidén de Ia arteria descendiente anterior izquierda.

Las infartos posteriores son debidos a la oclusién de la —
erteria coronaria derecha, estos infertos rara vés son gran-
des, suelen ester asociades con isquémis de la unitn auricu-
loventricular y el haz de His.

Los infartos laterales, se deben a la oclusidn de la arte—
ria circunfleja izquierds, eata arteria proporciona riego -
sangulneo a toda la superficie diafragmAtica del ventriculo-
izquierde, el borde posterior del tabique interventricular —
¥y eI haz de His.

Los infartos del ventrlculo derecho, son muy raros, cuando
se 1llegan a presentar, es por la oclusién de la arteria corg

naria derecha, =36=

-36~ Harrison, Principios de medicina interna, sexta edicién
1983, pags.~ 1994, 1995. )
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FISIOPATOLOGIA

La isquemia que existe en el infarto ccasiona alteracig
nes metabglicas, glucolisis ammerobia con acidosis lactica, -
esto aumenta Ia susceptibilidad para srritmias y disminuye =
1la cohtrabilidad, existen anomaltas de repolarizacién y de -
activacion, transtornos de conducci6n, va haber alteracitn -
en la slstole y diéistole ventricular. -37-

La senmibilided de las protetnas contréctiles cardiacas se
hallan disminuidas en presencia de pH &cido,

La scidoels intracelular causada por Ia produccign de aci<
do I&ctico diaminuye la respuesta contréctil y de ésta mane~
ra se deteriora el funcionemiento mecénico del corsazén isqué
mico. =3B~

EI tranatorno metabSlico primario en el miocardio hipéxico
o isquémico consiste, en que la produccién de energia snaerg
bia queds determinada por falta de oxlgeno. En esia situamst
cién, en lugar de extraer &cido léctico de la sangre arteris
al, el corazén produce este &cido, el ficido léctico se acumy
la en €l miocardio isquémico, produciendo ackdosis intracelu
lar.

La energla de la glucblisis anaercbia est#& dieminuida, por
lp tanto es inadecuada para el trabajo cardiaco atil, =39

$i existe un transtorno diast6lico en el ventriculo va a-=e
producir un edem& pulmonar.

Cuando existe infarto &1 ventriculo izquierdo, lz presi6n-
venosa centrsl est& disminuide, no se realiza la presién de-
llenado del ventriculo izquierdo, por lo tanto el ventriculg
derecho tiene que ejercer mayor trabajo, por lo que va haber
un sumento en 1a presién de la suricula derecha, &sto provo-
carg infarto en el ventriculo derecho, 8l igusl que en el =~

ventrieulo izquerde. =40~

-37~ Masson, Manual de medicina, 1993, peg,- 221,

~23=- Op. Cit., pag.- 1996. (36)

~39~ Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corgzén, 1978,—
pag.~- 825.

~40- Ibid., peg.~- 830.
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Las zonas infartadas en orden de frecuercia en el ven—
triculo izquierde song
~ Parie anterior
«~ Parte posterior
- parie lateral

La localizaeidn y tsmafio del infarto constituyen el pronfs
tico. =4I~

Los cambios macrosclpicos del inferto que ocurren en el ==
miocardip, no se manifiestan antes de 15 a 20 horas.

Los cembios macroscipicos més temprenos del infarto, con--
sisten en palidez y tumefaccitn ligers del &rea isquémica,

Mas tarde (36 a 48 horas) €1 Ares infartada eparece purpt—
rea como gi fuera hemorragia, tres diss después el infarto -
tiene color gris con estries emarillas y el &rea necrosadas -
se halla cleremente delimiteda,

Uno o dos dlas méas tarde la congistencia del infarto es ed
blLanda y muestra estrias de ecolor geis o rojo.

Estos cambios macroscépicos dependen; de la degeneraci6n —
de las fibrag musculeres y del comienzo de 18 elipminacifn =—-
del mésculo necrosado. A medida que avanza el proceso el ———
&rea infartsde se deprime y se adelgaza, se halla rodeada --
por una banda roja., Durante la segunda semana contin&es la e-
liminacisn del wtisculo muerto y substitucitn del mismo por -
tejido de granulacidn, siendo ye evidente hasta la tercera =
semana la formacién de tejido cicatrizal.

La duracitn de la fmse de curacidn depende del tamsaiio del=—
inferto, los infartos pequefins pueden esisr cicagrizedos al=-
cabo de tres dlas. ~42-

Después de iranscurridas seis semanas se observa un peque—
fio némero de ctlulas inflamatorias dlseminadas. Al cabo de -
un sfio, el infaris queda reducido & una &res hialing, densa,
pero en muchos infartos pueden persistir islotes de fibras -
musculares viesbles en la cicatrizacién.

=41~ Robbins Stanley L., Patologia estruciurel y funcional,

1984, pag.- 124.
-42- Ibid., pag.~ 126, 126,
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Los cembios microscoépicos aparecen entre las 12 y 18 hrs ¢
de inicio, consisten en dilatacién capilar, congestién y cem
bios eoson6filos en las fibras musculares.

Durante los primeros dias continga la infiltracién de poli
morfonucleares y la degeneracién de las fibras musculares ==
seguide de desintegraci6n de los leucocitos y del comienzo -
de la eliminacién del mGsculo necrosado por los macréfagos.

purante el quinto o sexto dla el masculo muerto es substi-
tuido por el tejido de granulacién y los fibroblastos comien
zan 8 depositarse por debsjo de la colégena desde la segunde
semgna en sdelante. ~43%-

-4%- Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corazfn, 1978,
pegs.- B15, 816.
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ASPECTOS CLINICOS

SIGNOS Y SINTOMAS.

El dolor es la molestia inicial m#s frecuente del pacie
ente con infarto 8l miocardio. Es un dolor visceral profundo
el paciente lo describe como opresivo, estrujante, y trirg--
rante. Es gimilar al dolpr  de 1l& angina de pecho, pero geng
relmente més intense y dura més, 30 minutos o verias horas y
no se calma con la nitrpglicerina., =44-

Este dolor afecta la porcién central del pecho y epigass<-
trio y se irradia hacia los brazos, no ee irradia més alla-—
de la maxila o por debajo del ombligo. Este dolor se acompa-
fia frecuentemente de una sensacifn de debilidad, sudacién, =
netsea, vmito, mareos y disnea,

Generalmente la molestia se inicia, cuando el paciente se=
encuentre en reposo, aunque en algunps cagos se puede inieci«
ar con el ejercicio, pero & diferencia de la angina de pecho
éste no cede con el repoeso.

Fl enfermo con infarto al miocardio, seséncuentrs ansioso-
¥ puede ester intranquilo, inteatando aliviar su dolor revol
viéndose en la cems, estirandose, eructando e incluso indu-—
ciendo vomito. En la angina de pecho, el paciente permanece-
iomévil; temiendo que reaparezca el dolor.

En el paciente con infarto al miocardio, la palidez es cox’
man y con frecuencia se acompafia de sudacién y enfriamiento-
de las extremidades.

La regi6n precordial no muestra latido visible, el pulso -
al igusl que la presidn arterial es varisble, puede ser nor-
mal, alte o baja.

Es caracterlstico escuchar ruidos de galope en el llenado-—
auricular y ventricular, disminucién de la intensidad de los

ruidos cardiécos. =45~

~44— silber Louis N. Katz, Enfermedades del corezén, 1978,
pags.- 824, 825, )

-45- Harrison, Principios de medicina interns, sexta edicién
1983, pag.- 1996.
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DIAGNOSTICO .

El diegnésiico de infarto agudo al miocardio, se esta—
blece mediante: '
- Aspecto clinico
~ Datos de deboratorio
- Electrocardiogrsme
~ Isbtopos radiactivos
-~ Haklazgos radiovlogicos

ASPECTOS CLINICOS.

El dolor ceracterlistico de infarto agudo al miocardio -
gparece tras un factor precipitante como stréss, emocién, --
ejercicio, cirugle, digestién o exposicifn sl frio. Es de in
tensided mediena, afecta ia zona retroesternal, precordial o
o gastrica, se describe como opresivo, quemante o cortante,-
se irradia con menos frecuencia que el de la engina a los —
brazos y cuello y su duracigén es de media a varies horas, «-
a veces con intermitencias. No mejora con la administ raci6n—
de nitroglicerina. .

Suele acompefiarse de slntomas neurovegetativos con sudore~
ci6n, natceas, vomito, o de sincope, palpitaciones o disnes,
arritmias, en casos graves el paciente tiene sensacitn de ==

muerte inminente. =46=

DATOS DE LABORATORIO.
B! miocardio necrStico libera algunas enzimas que van —
hacer indicadores especificos de infarto agudo al miocardio.
Las isoenzimas de la creatin-fosfocinasa (CPK), puede apas=
recer en el suerg immediatemente después del infarto. Los ni
veles de creatin-fosfocinasa (CPK) suelen normalizarce a los
4 2 6 dtas. Su elevacién persistente indica un infarto masi-

v o une necrosis en evolucién.

~46= Massgon Guardia Jaime, Manusl de Medicina, 1993, -
pags.- 220, 221.
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La transeminesa glutamicooxelacttica (SGOT), se eleva du~
rante las 6 o 12 horas pcurrido el inrfarto y se normaliza=—
5 a 7 dias desputs.
La transsminasa glucooxalac&tica, también se eleva en paci
entes con alteraciones hep&ticas, trenstornos midsculoesquelg
iicos, embolia pulmonar y shock.

Lactato~deshidrogenasa {LDH), es la tltima enzima en apare
cer tras un infarto, elevandose a lag 48 horas transcurrido-
el infarto y persistiendoc durante 7 a 9 dlas,

Lactato~deshi drogenasa, temhién se eleva en casos de hemf-
lisis, anemia megalobléstica, leucemia, shock, transtornos -
musculoesqueléticos y miocarditis.

La LDH tiene une isoenzima (deshidrogensss Hidrobutirica)-
que es la més especifica de la necrosis miocérdica, =47-

Otros datos de laboratorio presentes en el infarto agudo ~
al miocardio son, la leucocitosis polimorfonuclear que alcan
za un nivel de 12000 a 15000 por mm’., La leucocitosis apare=
ce unas cuéntas hores después del comienzo del dolor y per--
siste durante 3 & 7 dias. La magnitud de la leucocitosis pro
porciona datos acerca de la extemsidn del infarto.

La otra alteracién es 1a elevacién de la velocidad de sedi
mentacién globular, la cufl se eleva mas lentamente que la =
leucocitosis, alcenza su m&ximo durante las primera:z semana-—
¥ permanece elevada por una o dos sem&nas después.

Los velores de las catecolaminas del plasma y cortisol del
suero estsn elevados, esto es como parte de una reaccifn me-
tabslica generalizada.

Las betalipoprotelinas y el colesternl sérico disminuyen du
rante los tres primeros dias. -48-

~47~ Harrison, Principios de medicina interna, sexta edicién
1993, pag.- 1994. .

~48~ Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corazén, 1978
PBS-- 829.
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ELECTROCARDIOGRAMA (ECG).

El elettrocardiogrémsa no sdlo contribuye al diagnéstico
de infarto sgudo a1 miocardio, si no que también ayuda s de-
terminar le extension de la lesitn, la antiguedad, y la loca
lizacion del infarto y la presencia de pericarditis o trans-
tarnos electroliticos.

En el infarto sgudo del miocardio se producen tires altera=
clones fisiopatol6gicas;

< Isquenia
- Legién
- Infarte

Los signos electrocardiograficos de éstos fenlmenos cansis

ten en Biteraciones de las ondas T, cuando se produce isqug
mia; de los segmentos S-T cuando se da 1a lesitn, y de los ~
complejos QRS cuands se establece el infarto.

Las primeras &lteraciones de las ondas T son las ondas T ~
amplias y picudas, seguidas luego por ondas T gue muestran -
une inversidn simétrica. Otra alterecitn es la elevacisn del
segments S-T. Las ondas Q patpl6gicas son caracteristicas de
infarto agudo 8l miocardio., =49~

-49— Op. Cit., pags.- 1842, 1844, (47)
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ISOTOPOS RADIACTIVOS.

El m#és utilizado es el pirofosfate estafioso EgﬂTc, que=
es inyectado por via intravenosa, se acumula en las célolage
necrosadas, proporciona una im#gen de la zona infartada. La-
técnica es positiva a partir de las 24 horas si se realiza =
entre el segundo y quinto dla,

Se debe utilizar en los pacientes hospitalizados, dias des
pués del inicio dée ls sintomatologla. ~50-

La gammagrafla con Talio 201, nos da una imf&igen en las re=-
giore s con disminucién de la perfusién miocé&rdica. Esta pru-
eba nos sirve para el disgn6stico de infarto en su fase ini=
cial. E1 dato més importante que ofrece ésta prueba son las-
imggenes que sparecen en la isquemia inducida por esgfuerzo.
-51=
HALLAZGOS RADIOLOGICOS.

La rediografia simple de térax, es de gran importancia-
pera realizar el diagndstico de infarto, ya que en ella se ~
observa, el sgrandemiento cardiaco, los signos tempranos de-
congestion vascular pulmoner, y ciertas complicacionea como=~
neumont &, infarto pulmonar y derrame pleursl o pericardico.
-5l

=50= Masgon Guardia Jaime, Menual de medicina, 1393,

pag.,~ 222.
~51~ Op. Cit.,.pag.- 1996. {(47)

-52- Silber Louis N. Katz, Enfermedades del corazén,
1978, pag.=- 8730.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Avngina de pecho, donde el dolor-es menos intensp y dura
menos tiempo, desaparece con ls administracifén de nitroglice
rinag y con el reposo. Los cembios del electrocardiograma son
trangitorios, ademfis no existe elevacidon de las enzimas.

Rericarditis aguda, el dolor es menos intenso, se modifica
con los movimientos y l& respiracién y suele heber anteceden
tes de proceso gripal reciente. En &sta alteracién el segmen
to S~T es cOncavo y falta 1a onda @, ademés puede olrse un =
roce pericérdico.

Aneurisma disecénte de afrtas, el dolor es més generalizado
diferencias de tensitn o pulso entre brazos y piernas, radip
graficemente se nobserva ensanchamiento mediastinico y faltan
lag alteracipnes en el electrocardiograma y las enzimas. '

Embolisme pulmoner, el dolor es pleuritico y se acompalia =
de taquipnea, disnea y cienosis. EL electrocardiogréma mues-
tra signos de sobrecarga del ventriculo derechs, hasy eleva--
cién de algunas enzimes como la transaminaga glucpoxalactti-
ca (SCOT) y lactato-deshidrogenasa (LDH), no se observan al-
teraciones en el electrocardiograma.

Stndromes abdominales, como, perforacién gastroduodensl, -
pancreatitis sguda o colescitiasis, en raraas ocasiones con =
dolor epig@strico y a veces transtornos isquémicos del elec-
" trocardiograma por hipotensisn.

Es m&s frecuente que el diagnSstico diferencial sea a la —
inverss, por ejemplo, confundir un infarto por un dolor de =
orlgen digestivo. =53~

-~53=~ Magson Guardia Jeime, Manual de medicine, 1993,-
pags.- 222, 223.
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COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes de infarto agudo al -
niocardio son:
~ Arritmias
~ Insuficiencia cardisca
- Paro cardiéco
~ Hipotensi6n
- Shock cardiogénico
~ Insuficiencia pulmonar
ARRITMTIAS.
Las arriimias son la principal causa de muerte por in--
farto agudo al miocardio durante las 72 horas.

La taquicardia y la fibrilacién ventricular, son las més—-
frecuentes, vuando se den éstas alteraciones, el ventriculo-
produce gran nfAmero de latlidos prematuros y se contrae tan -
rapido que no alcanza 8 llenarse, por lo tanto en cada con--
traccién se expulsa muy poca cantidad de sangre hacia la asr
ta, lo que da como resultasdo que las arterias coronarias, ra
mas de la asrta, no reciban le suficiente sangre pare irrig-
gar el miocardio.

El bloquep cardi&co da como resultado un transtorno en la=
conduccidn, afectandose el Nodo Sinusal (NS), el hodo Aurich
lo-ventriculer (AV) y el Haz de His o a todo el sistema de —
conducecidn. Esto imposibilitars que los impulsos auriculares
lleguen &1 ventriculon.

Por Jo general la taquicardia produce insuficiencia ventri
cular (IVJ), las extraslstoles auriculares (B4), fibrilacién-
auricular, pueden ser consecuencia del infarto auricular de~
recho, por eso es importante le administracifn de digitali~-
cos B-adrenérgicos. :

Las erritmias deben tretarse urgentemente, debido & que el
mipcardio isquémico no resiste la alteracién de las demandas
en cuanto 8l incremento de la frecuencia cardifica y disminu-

¢isn del flujo coronario, situacién que implica muerte sfbiw-
ta, =53~

~53%- gilber Louis N. Katz, Enfermedades del corazén, 1978,
peg. - 1286.
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INSUFICIENCIA CARDIACA.

La insuficiencia cardifca predomina en el ventriculo ig

quierdo (VI). Los signos que se van a presentar son:
- Disunea
- EBtertores inspiratoriocs
~ Hipoxemia

Estos signos van a depender del tamaflo del infarto, de la-
elevacion de la presidén de 1lenado del ventriculo izquierdo.

Fl tratamiento depende de la gravedad, generalmente se agd
ministran diuréticos que acttan sobre el asa de Henle que ==
reduce la presidén de llenado ventricular mediante la inducci’
6n de diuresis, proporcionendo resultados satisfactorios,.
=54
PARO CARDIACO,

El pero cardifco se presenta cuando el corazfn es inca=
paz de mahtener un minimo gecto necesario para la superviven
cis de 6rganos vitales, el diegnéstico se hace cuando el pa=
ciente pierde la conciencis, no se detecta pulso ni latidos-
cardiacos.

Cuando el gasto cardiaco es muy bajo, cercano a cero, los-~
frgenos viteles como el cerebro, el mismo corezdn, el rifism,
el higado, etc., se encuentran privados del voltmen de san==
gre oxigenada pers subsistir; y por lo tamto se inicia em e~
sps momentos un ropido procesp de isquemism gue pronte produ-
cira una muerte celular,

El pavo cardisco puede deberse & las siguientes elteracio~
nes del ritmo cerdiaco:

~ Fibrilscign ventricular

- Agistolis

- Hlogqueos A~V avanzados

~ Taquicerdias ventriculares

El tratsmiento consiste en la desfibrilacién inmediata, -~
cuando no se disponga del materiasl necesaric, se haré la rea

nimacién cardiopulmonar, seguids luege de desfibrilacién y =
la sdministracién de farmacos entierritmicos. -55-

-54- Berkow Robert, El manusl Merck, ociave edicifn, pBR.~546

~55- Shapiro Mario, Infarto sgudo =) miscerdio, 1983, pags.-
708, Ti0, T1X.
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HIPOTENSION.
La hipotenei6n en el infartp, se debe & una disminueién
Qel Ylenado del ventriculo o lg insuficiencia secundsria a -
un infarto masivo. La causa m#as frecuente del llenado ventri
culer es la reduccifin del retorno venoso secundarip a una <d-
disminucidbn del wolfimen sanguinep. =56--

SEOEK CARDIOGENICO.
Es una complicacién muy frecuente del infarte agudo &l-
miocardioc, la mortalided es muy elevada.

Generalmente se presenta cuando més del 40% de la masa ven
tricular izquierda ha sido destruids por el infarto.

El estado de shock va a producir un dafio progresiwo en le-
micrpecirculacifn, la presifn dentro del capilar disminuye y-~
el liquido es arrastrade del intersticio al interior del wva-
ao, esta reaccién va a causer uns vasoconsiriccidn em cier--
tos lugares como la piel, 6l mtisculo esquelttico y el rigbén.

Sk el estado de shock continta evolucionende, la micropeir-
cutacidn se torna un lecho pletSrico donde la velocided cir-~
culato{'ia es lentas y donde a consecuencia de 1a fgga de 11==-
quidos, la sangre se torna mis viscoss; hay eglutinacién eri
trocitice, la aecidosis favorece la cosgulacién intravascular
con la cuél ee genera un dafio organico irreversible de log ~
vagsos de la micrpeirculacidén,

El corazén que es el organo mfs sencible a 1la hipoxis es ~
seriemente danado; el rifidn deje de funcioner como drgeno de
purador; el pulmén en el choque es muy susceptible a las in~

feceiones. =5T7=
~56=~ Op, Cit., pags.~ 546, 547. (54)

-57~ Op. Cit., pegs.-~340, 342, 343. {55)
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Otras complicaciones menos frecuentes son:

- Tromboembolismo pulmonar

- Embolia cerebral

-~ Embolia arterial periférica

~ Aneurisma ventricular

- Pericarditis

«~~ Stndrome postinfarto Dressler)
Rup turas
Sindrome hombro-mano

TROMBO EBOLT SMO.

El paciente con infarto egude del miocardio tiemde a dg
sarrollar con facilidad trombos, tantoc en su sistema venoso~
comp arterial. Dentro del ventriculo infartado se forman ss-
trombos nmurales (en las paredes) que si se desprenden pueden
ocluir la bifurcaciém de une arteria importente; &l despren-
derse un trombo, 18 circulacifén lo puede llevar hacia dos te
rritorios principales:

1) Ocluyendo la luz de la aérta en una de sus ramas u -~
ocluyendc la luz de arterias periféricas, como la femg
ral o poplites, produciendo una embolia periférica,

2) Ocluyendo une arteria cerebral (embolia cerebral),

Los trombos originados en las venas profunadss de los miem
bros inferiores, viajan por la circulacitn venosa de metornc
hecia la vena cava, de ahl pasan f&cilmente a la suricula de
recha, al ventriculo derecho, y fimalmente contintan pon la-

srteria pulmonar hasta ocluir alkuna de sus ramas (embolia--

pulmonar).

BMBOLIA CEREBRAL.

Durante el infarto, existe defilizianto en el miocardio =
como en el endocerdio; el endocardio neerdtico es un punto =
de asiento de la formacifn dle trombos murales, al desprender
ge parte de &ste cofigulo la circulacifén lo lleva al territo-
rio de una arteria cerebral, esta embolizacifn va & provocar
una hemiplejia.

Se debe sospechar de una embolia cerebral cuandg existen -
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slgunos de los siguientes signos o sintomas;

- Pérdida de 1la conciencia

© = Pupilas diiatsdas o asimétricas

- Paresia de unas o m@s extremidades

- Contracciones musculares

- Vigién borross

= Dificultad en el lenguaje
Excitebilidad

BMBOLIA ARTERIAL PERIFERICA,

Asl como up trombo se puede escapar hacia una arteria -
cerebral, otros pueden viajar hacia la atrta abdominal, oclu
yendo 1la bifurcecién illace o les arteriaes femoral o poplite
8, Le embolis arterisl periferica, presenta los siguientes =
signoe y sintomas;

- Frialdad
Palidez y/o cianosis
Dolor sGbito en extremidades
= Fuerza dispinuide
Sensibilided disminuida

1

ANEURISMA VENTRUCULAR.

Consiste en el abombemiento de una parte del ventriculo
izquierdo durante 1a contraccién, los pacientes con esta al=-
teracién desarrollen una insuficiencia cardiaca y dado que -
en el aneurisma se forman trombos, con alguna frecthencia es-
tos enfermos sufren smbolims cerebrales o periféricas, adem—
més un sneurisma también puede producir arritmias wentriculg
Tes Tecurrentes.

El tretamiento de un sneurisme es la reseccién qurlrgica.

PERICARDITIS. .
La inflamacién del pericardio comp consecuencia de in#s

farto en su fase sgude, su diegnpstico se hace por la presen
cia de frote pericérdice, que es como un ruido de cuero vie-

Jo frotado, en algumas ocasiones existe acumulacisn de liqui

ds en la cavidad pericfirdice, esto sucede tan rgpido que no=
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da tiempo diagnSsticarlo y produce la muerte répidamente.

SINDROME POSTINFARTO.

Este es un slndrome causado por una reaccién de hiper--
sensibilidad al tejido necrStico producido por el infarto, -
se presenta &lgunas semanas o hasta neses desputs del infar—
to aguda.

Los signos y sintomas son;
- Dolor precordisl sordo
~ Frote pericérdico
~ Friebre
- ~ Leucocitosis
= Neumonitis
Puede durar 4dlas o semsnas, ¥y se llega a pensar si el enks
fermo desarrollae un infertio reciente ¢ bién que padezea un ~
infarto pulmonar. -~58~

$o.

-58- Shapiro Marip, Infarto egudo al miocardio, quinta edi~
cién, 1983, pags.- 746, T47, 148, T49, 750, 751, 753.
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TRATARI ENTC WEDICO (PREEOSPITALARIO)

Antes de llegar el paciente 2l hospital, se debe hacer

lo siguiente:

1.-

2e=

8.~

Oxigeno nasal, establecer una via intravenosa, realizar
G,

Alivio del dolor; morfina, 2-5 mg vie intravenosa, repi
tiendose en caso necesario, si no hay hipotensisdn se ad
pinistraré nitroglicerine sublingual.

Prevenci6n de erritmias: lidoceine 1CC wmg vie intraveng
88 y luego en dbsis de 2-4 mg/min, en gotero,
Tratamiento de arritmias: bredicardia con hipotensitn, -
puede responder & la atropina (0.5-1 mg i.v.)}, si no me
jors, se debe perfundir isoproterenol {(C.05-1 mg en 500
de ‘glucosado).

S5i eparece tequiarriimias supraventriculares se adminig
tre propanolol intravenosa {1 mg) y si no son ventricu-
lares, lidocalina intravenosa.

Hipotensién: maniobras posturales {elevaci6n de miems--
bros inferiores) y perfusitn de dopamine (1-10 g/kg/min)
si no hay mejoria.

Hipertensién: perfusitn con nitroglicerina o nitropusisa
to.

Insuficiencie ventricular; morfina, furosemide, nitros=
glicerina.

“.for lo tanto el mbAdico general debe conier con los sigui=
entes medicementos; :

- Diamorfing, morfina o petidinas

-~ Atropina

- Lidocaina iniravenocsa 100 mg

~ Disopirsmide intravenosa

- Furosemide intravenosa 20 a 40 mg

-60-

~59- Masson Guardia Jaime, Lanusl de medicina, 1993,

pag.- 223.

-60~ Cuadalasjara Boo Josg, CUsrdiologla, cuaertes edicién,

1991, psg.- 37.
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TRATANIENIO MEDICC (INTRAHOSPLTALARIC)

Los objetivos teraptuticos en el tretamients de infar-
to agudo &l miocardio son; aliviaer el dolor, prevenir ls --
muerte arritmica y disminuir le masa miocardice necrosada.

ANALGESIA.

Aliviar el dolor, los anslgésicos que se emplean deben
ser de acci6n inmedista, dar sedacifén y adem&s tener poten-
cia, por ello los farmacos de elecci6n son los opi&ceos ---
(sulfato de morfine o la meperidina) por via perenteral.

La dbsis es de 5 a 10 ng de sulfato de morfina por via in
travenosa, es conveniente administrsrla en solucifn salina~
Yy cuidar que la adoinistracién sea lenta y no bruzca.

Si se usa meperidina "Demerol" la db6sis equivalente sers-
de U & 100 mg por via intravenosa.

51 después de la administrecion de &stos fe&rmacos, el do-
lor persiste en forms intensa, es conveniente agregar algtn
derivado de pirazolona (2.5 & 5 g fenil-dimetil-pirszolonal
debe ser inyectada lentemente, porque une inyeceifén bruzca-
puede producir muerte sdbita, por hipotensién o por fibrilg
cién ventricular.

Lo admirnistrecisén repida de la morfing, produce nfuceas y
v6mito, mareos, bochornos y diaforesis. Las néuceas y el v6
mito pueden eviterse con la administracién de un antihista-
minico.

Los opi&ceos & d6sie eltas deprimen la funcidén respirato-
ria, produciendo edema& pulmonar. ~-61~

OXIGEND,
Se debe administrar oxtgeno, desde el primer momento -
‘de infarto, ya& que v& a existir hipoxemia y como consecuen-
cia una insuficiencia ventricular izquierda.
El oxtgeno debe administrarse através de catéter nassl a-
flujo de 4 & 5 litros por minuto, con esto se logra elevar-
la presion parcisl de oxigeno en sangre.

-61- Op. Cit., pags.~ 530, 531. (60)
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Las ventajas que tiene eumentar las cifras de presién de-
oxtgeno en la sangre arierial son;

1- Aumentar la cantided de oxigeno disponoble en los teji-~
dos donde circuls le ssangre.

2- Aumenter la cantidaed de .oxlgeno en las arterias hip6xi-
cas del miocardio, especificamente en la zona isquémica-
{vieble) que circunde a la necrosis mioctrdica, de ésta-
forme se podrf‘reducir el tamano del infarto y através -
de ello disminuir 1& incidencies de arritmias.

3- Wejorar le hipoxia de otros 6rgenos vitasles {cerebro, hi
gedo, rifién), -62-

ACTIVIDAD FISICA.

Todos los enfermos que han sufrido infarto, deben ser-
enviados & una unidad de terapia intensive, donde se toma--
ran electrocardiogramas constantes.

Durante los primeros dos & tres dies, si no hay insufici-
encia cardisca, el paciente deberfi permanecer en reposo en-—
cama casi todo el dla. Se colocars una tabla al pie de la ~
ceme pidiendo al paciente que ejerze una fuertie presi6tn con
tra la tabla, estio es para impedir la estasis venosa y la -
produccitn de iromboembolias y para conservar el tono muscu
lar de miembros inferiores.

Si no existe ninguna complicacién, el paciente debe pasar
de 30 & 60 minutos sentado en una silla dos veces &8l dta, -
Entre el cuarto y el séptimo dia el paciente debe ponerse =
de pie y empezar a caminar, esto ve a ir esumentando progre-
sivamente, se indice al paciénte que no utilice escaleras,-
haste la quinta semana de su convalecencia y no subirlas -
més de una vez sl dla.

Entre le quinta y octave semene se le permitiraé al pacien
te que sumente sus actividades, debe permenecer de 8 2 10 -
horas en cema, cada noche, y acostarse una hore durante la-
mefiana y otrs durente la tarige.

-62~ Macbryde Blacklow, Signos y Sintomes, quinte edicibn,
pags.- 92, 93.
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Est& contreindicado cueslquier tratamiento dental de elec-
cisn, durante l& convalencia de um infarts al miocardio. Co-
mo regls genersl, no deben realizarce axtraccifhes durante -
los meses posteriores & un atague . Seré consultar con el --
cardinlogo sobre cuslguier decision.

El dolor de osrigen demtsl se puede aliviar con analgésicos
durante la convalecencie inmediata, pues la presidn arterial
¥ el pulsc todavia no se restablecen,

En ¢l mes siguiente los traterientos sdontolfgicos no de=-
ben pasar de drenaje de &bscesss, epertura de cavidades de--
la pulpa pars su vaciamients y colocacién de apssitos sedan-
tes.

Las intervenciones largas y dolerocsas est&n contraindica--
das, se recoriendas anestesia locel, y es importante gue el -
cirujane dentista sepa si el paciente recibe terspedtica an-
ticuagulante o no. Si la respuesta es afirmativa, debera con
sultur al cardifloge, no debers asumir la responsabilidad de
suspencer los anticuagulantes o acmiristrsr vitemina X &l ep
ferms.

Por 10 tanio si se planea cirigla de cualquier tipo (exses
iracciones, cirugla parsdontsl, intervencisn quirargice den-
tel), el médico de acuerdo cor el cirujano dentista, deben -
reducir progresivumente la dbsis hasts alcanzar tismpos de -
protombina de 1.5 & 2 veces mayores Gue los testhgos.

En estas condiciones pueden intentuarge maniobras quirargi~
cas dentsles, sin hemorragia excesiva, siempre y cuendo el -
foco de intervencién esté bastante limiiado para poder apli=-
car con &xito métodos locales dc bemostasia, incluyends agen
tes hemostéticos absorvibles, suturas y presién duradera & -
través de un ap6sitc de gasa colocado sobre la heriaga.

Siempre se deberé esperar un lapso de 6 meses, durante el-
cu#l eviteremos el tratemiento dental, y dejar pasar antes =
de este lapso solemente situacionres de urgencias; ya que pug
de aparecer un nuevo infarto en cualquier momento.

pebe evitarse el uso de farmecos simpstomim&ticos como la=-

adrenalina, en combinscisrn con anestésicos locales, ya que,=
se puede ocuasionar la muerte produciendo di srritmias ventri=

culareg, -6%~

-67- Revista ADM.
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TRATaMIENTCO ODONTOLOGICO

El eirujano dentista, Gnicamente se remitire a la apli-

cacién

de medidad de urgenci& que debers comocer &l presen=-

tarsele un caso de infarto &gudo ai miocardic en el consultg

rio dental, ya que el tratamiento del mismo se har#é por un -

meédico

especialista bajo hospitelizacion.

Las medidad primarias consistirén en:

Suspender todo tratamiento dental.

Unlocar al paciente en Trendelenburg, si es que se ==
encuentra en estado de chogue.

Hacer la semiologia del dolor en caso de que el pa==-
ciente coopere.

Si no est& en poeibilided de cooperar, verificar la -
permeabilidad de vlias atreas superiores.

Tomer -signos vitalea.

Canalizer una via permeable, de preferencia con solu-
cién glucosada a1l 5%. ’

Admini stracién de oxigeno, de preferencia cor mascarid
1lae, con la finalidaed de aliviar, Jdisnea, edema pulmo
nar, chogue y dolor torg&cico.

Administracitén de analgésicos, cuando el dolor es sgra
ve debe administrarse sulfato de morfina 2.5 mg IV y-
repetirse a intervales de 15 minutos. En caso de no -
contar con vena permeable, administrese morfina 10-15
mg I¥, o demersl, si no se dispone de morfine, 75-125
ng IM.

Kantener la temperatura normal, ya que generalmente -
puede haber hipotermia, en cuyo caso se abrigara &l -
paciente, y sl se presente hipertermia, se mantendrs-
un ambiente fresco.

Tranguilizar &l paciente.

Por 6ltime se llamar& a un médico o ambulancia para =
la hospitelizacion del paciente, con la finalidad de-
ser atendido de irmmediato para la prevencién de las -
complicaciones, -66-

-66- Reviate de la Ascciacién Dental Mexicana,
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CUNMARINICCS.

Estos compuestos acttaan fundemenigelmente inhibiendo la
sintesis de protombina. Actfan despuks de 1 a 2 dlas de ha~
berse esministrado, es conveniente que se inicie su adminig

. traci6n 36 a 48 horas antes de suspender la heparina. Se ag
ministran solo por via oral, en una d6sis Gnica diaria para
mantener el efecto ern forma permacente.

Los dos compuestos cumarinicos m#s utilizados son, el ace
nocumarel “Sintrom" y el warferipn "Cumarin“. El primero se-
administra a d6ésis de 12 mg en una sola toma el primer dis,
8 mg el segundo die y haciendo un tiempo de protombina el -
tercer dia pare decidir con cuéntos miligramos continuar.

vuando se usa el warfarin, el primer ¢la puede &dminis---
trarse 15 a 25 mg, el segundo dia 10 mg y el tercer dia la-
désis dependers del tiempo de protombina. ks aconsejeble ==
mentener el tiempo de protombina des & dos y media veces la
normal, lo que equivale de 25 & 35 segundos.

vuando se produce sangrado por prolongacisn excesiva del-
tiempo de protombina, hay que &administrer como entidoto la-
vitemina X por via parenteral, se usa dfsis se 10 a 20 mg--
por via intremuscular.

Una de las desventajes de estos anticoagulantes es que &8¢
taen principalmente sobre el trombo venoso y muy poco O na-
da sobre el trombo arterisl. Kste Gltimo esté& integrado por
plequetas; pero ls heparina y los cumérinicos no tienen —+-
efecto sobre ls aglutinacitn pleguetaria, por esta razén se
usan antisgregentes plaquetarios.

Entre los antiplaqueterios mfs utilizades se encuentra el
dipiridamol "Perssntirn" y el @cido acetilsalicilico {aspiri
na), embos por via oral. -65-

~65~ shapiro mario, Infarto egudo &l miocardio, 1983,
pags.— 245, 246, 247.
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ANTICOAGULANTES.
La fipelidad del enticoagulente es para reducir la mor-
telidad y la incidencia de complicacisnes tromboemb6licas., -

Debe administrarse el anticosgulante, durante 1o 10 o 14 -
primeros dlas de atencion.

La insuficiencie cardiasce, 1ls irmovilizacion del enfermo -
en decAbito dorsal, y la poca profundadad de los movimientos
respiratorios, provecan lentitud del retorno de la sangre a-
las cavidades derechas y de la circulaci6on de 1l& sarngre en =
las extremidades, favoreciendo la formacion de trombos que =
el emigrar producen infarto pulmonar,

Los anticoagulentes deberé&n utilizarce siempre que no exig
ta una contraindicacién, como una enfermedad hemorragipara, -~
- ulcera p&éptida gastroduodenel, insuficiencia hepé&tica, hiper
tensién arterial, etc..

F1 anticosgulante m&s indicado es la heparina, gue actia-
de forma inmediata y solo se aplica por via parentersl. Los-
cumarinicoa que s6lo actaan por via oral y tardan de 24 a -~
48 horss en inicier su accisdn, se pueden adwinistrar después
de dos dlas sl se pretende anticoagular al paciente por un -
tiempo mayor.

HEPARINA.

Acttie sobre las fases de la coagulacién, la dosis varla
en ceda paciente, dependiendo del tiempo de coagulacién., De—
be administrarse ceda 4 horas, de preferencia por via endovg
nosa, se inicia su administracion con uns désis variasble de=-
75 a 100 mg (7500 a 1000C u) de 3% & 4 horas después de la <~
désis inyectadsa, el tiempo de coagulacién debe estar prolon-
gado més del doble de lo normal, entre 1% y 25 minutos.

_Cuando el paciente tiene sangredc en cualguier &rea por --
haberse provocado anticoagulacion excesiva, hay que adminds-
trar de inmediato el antidoto de la hkeparina que es el sulfa
to de protamine por via endovenocsa. La dbsis para contrarres
tar el sangrado es ex8ctammente igual a la administrada en --~
forma previa de heperina.
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La mayoria de los pacientes podrsn regresar a su trabajo-
a las 12 semanas, &antes de regresar & irabajar se practica-
una prueba de esfuerzo subm&ximo. -63-

' DIETA.

Durante los 5 primeros dias, se prefiere una dietae de-
bajas calorias dividida en varias comidas peguefias. El gas-—
to cardiaco aumenta después de la ingestién de alimentos y,
por lo tanto, debe ser escasa la cantidad de comidaa.

Si existe insuficiencia congestiva, debe evitarse la in--
gestion de sodioc. En pacientes que estén recibiendo diuréti
cos, deben consuhir slimentos ricos en potasio. Durante la-
segunds semana puede &fiadirse alimento s6lido en cantidedes
crecientes.

No existe contraindiceci6n en la ingestioén de =2lcohol en-
cantidades moderadas.

El tabaguismo deber& suspenderse por completo.

DEFECACION,

El reposo obligatorio en cems, durante los tres & cine
co primeros dlas, Jjunte con los anslgésicos narcoticos, fre
cuentemente causen estrefiimiento, es por esto que se recomi
enda utilizar un excusado port&til, que se coloca junto a -~
la cams, y adninistrer substancias que ayuden a reblandecer
las heces (200 mg de diocctilsulfosuccinato de sodio).

SEDACION.

Kantener &l paciente tranquilo, para no producir inac-—
tividad forsoza. Administracién de clorodiacep6xido o 5 mg-
de diacepam cuatro veces al dia. En la noche se dar& la me~
dicaciftn edecuada para conseguir un suefio, 0.5 & 1.0 g de =
hidrato de cloral. -64=

-63~ Williems B. Abrams, El manual merck de geriatrta, 1992
pags.- 386, 38T.
-64~ F. Rose Louis, hiedicina interna en odontologla, tomo I

1992, pags.~ 589, 590.
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COKCLUSIONES

Todo Cirujano Dentisia debe estar capacitade y fa-
miliarizado con las diferente enfermedades cardiovascu~
lares, y& que en ocasiones se presentan pacientes con -
algdn tipo de estas alteraciones, y esto traeré como ~-
consecuencia compliceciones dentro del consuliorio den-
tel. '

La resligzacion de una buena Historia Clinica con =~
interpretacitn de estudios de laboratorio, nos syudart-
a deascartar slguna complicacién durante el traiamiento~
odontolbgico.

El Cirujeno Dentista debe sgber lems medided tera--
pefitices pare poder resolver un caso de infarto aguds -
al mivcardio, en lo que el paciente es transladado &l -~
hospitel para ser satendido adecuadamente, tener & la mg
no los medicsmentos neceserior y saber el uso de los --
mi smo 8. v

Son de gran importancia las primeras stenciones en
pacientes con inferto agudo & miocardio para disminuir
las complicaciones y eviter que se agrande el infarto.

Seleccionar el tipo de snestesia que se va 8 utili
zar, esto se hace con la ayuda del cerdioclogo.

las citas del paciente que he sufride un infarto =
deben ser cortas y cousar el minimo de dolor ya que es-
to puede ser un factor para que se produzca un ruevo in
farto.

Tembién es importante saber si el paciente toma al
gén anticosgulante, el cuél no lo podemps retirar noso-

troa, si no el cardidlogo.
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