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I. INTRODUCCION.

Las enfermedades cardiovasculares tienen gran importancia
mundial como causa preponderante de mortalidad y morbilidad.
En la poblacién mexicana ocupan el primer sitio en mortali -
dad, De ahi gue cobran su importancia estas enfermedades en-
su estudio, prevencidn, tratamiento y rehabilitacidn.

La angina de pecho es un padecimiento del cual sufre un _
gran porcentage de la poblacidén y de la cual debemos conocer
en todos sus aspectos, per lo que en este trabajo me enfoca_

ré al estudio de este padecimiento.

La angina de pecho es un sindrome crénico de las arterias
por lo cual tiene importancia para el odontdlogo debido a __
que generalmente es un signo importante de la enfermedad de_
las arterias coronarias.

Este padecimientc inicia con falta de oxigeno de las arte
rias coronarias hacia el miocardio. Si esta disminucibn de _
de los requerimientos de oxigeno contin@a por un tiempo muy_
prolongado, entonces esto puede evolucionar a un infarto agu
do del miocardio, por lo tanto una persona c<on antecedentes_
de este problema es un paciente de alto riesgo en el trans _
curso del tratamiento dental.

Cualquier factor gue produzca un aumento en los requeri
mientos de oxigeno por el miocardio, puede prec}pitar un epi
sodio agudo del dolor anginoso, del cuval si no se controla _
podra evolucionar desde un infarto hasta un paro cardiores _
piratorio, por lo tanto la prevencidn de este padecimiento _

es realmente mas satisfactorio que su tratamiento.



Aungue las emergencias serdn més frecuentes en quienes _
tengan un contacto directe con médicos, enfermeras y por su

puesto odontdlogos, no hay que olvidar gue puede ocurrir en_

vualguier parte y & cualquier persona. Pueste gue nuestra_
labor come cirujano dentista esta en relacion directa con
las pacientes en lo gque respecta a8 su salud buco-dental, no
por eso debemos olvidar sus aspectos generales de su salud _
fisica y mental.

No olvidando lo anterior, debemos de tener en cueata que _
cualquier persona a la reciba tratamiento dental, tendrd un_
riesgo por minimo que sea, a que presente una emergencia.
Por 1o tanto debemes estar preparados para lo que pueda agon
tecer vy lo que es mds importante es tener los conocimientos_
necesarios para evitar que se presente dicha emergencia, aun
gue bay algunas emergencias que ne nos dan el minimo aviso y
se presentan en el momento menos inesperado.

Como se dijo anteriormente; la prevencidn de cualguier pade_

cimiento siempre serid mds satisfactorio gue su tratamiento.




2 . ANTECEDENTES GENERALES.

La angina de pecho es una cardiopatia isquémica crénica _
que se debe principalmente a la obstruccidn de las arterias

coronarias, generalmente por el proceso de la aterosclerosis.

No existe un sindrome uniforme o exclusivo de la cardiopatia
isquémica, pero podemos decir que el dolor precordial es por
lo general el sintoma predominante. Este dolor se puede pre-
sentar en los sindromes representativos de la cardiopatia
isquémica, que son: angina de pecho y el infarto agudo del
mioccardio., La angina de pecho tiene tres modalidades:

Angina de pecho crdnica estable, angina de pecho inestable -
y angina de Prinzmetal & variante.

Aparte de estos sindromes, pueden existir otros en los cua -
les el dolor por isquemia est3d ausente o no es intenso. Es~
tos incluyen, a la isquemia miocdrdica asintomdtica (indolo-
ra), arritmias cardiacas e insuficiencia cardiaca congestiva.
Puede haber isquemia en ausencia de aterosclerosis coronaria
como sucede en valvulopatia adrtica, miocardiopatia hipertrd
fica y aortitis sifilitica, y arteriopatia coronaria junto -
con estas formas de cardiopatia. Finalmente, los diversos _
sindromes caracteristicos de la arteriopatia isquémica, com
plican la enfermedad no cardiaca, por ejemplo artericpatia -
coronaria con insuficiencia renal cronica que requiere de

dialisis.



La cardiopatia isquémica resulta de un riego sanguineo in
suficiente y teniendo esto como causa principal a la ateros=-
clerosis. La fuente principal del riego sanguineo hacia el -
corazdn viene de las arterias coronarias, que son dos, una =
izquierda y una derecha, donde la arteria coronaria izquier-
da irriga la parte anterior del ventriculo izguierde, en tan
to que la arteria coronaria derecha irriga la mayor parte -
del ventriculo derecho y la parte posterior del ventriculo -
izqguierdo. '

En el 50% de los seres humanos fluye mids sangre de la co-
naria derecha que de la izquierda, en el 30% fluye mids o me-
nos igual en las dos coronarias y en el 20% predomina la iz=-
quierda.

La ateroscleresis, de la que se hablard después, podemos_
decir que hay una predisposicion genética a ella, también -
los que ingleren mucho colesterol y otras grasas, asi como -
también los fumadores crdnicos.

Una localizacidn frecuente de las placas aterosclerdticas
son los primeros centimetros de las coronarias, por lo que -
podemos decir que una secuela comiin de la aterosclerosis es_
la cardiopatia isquémica.

Como se dijo anteriormente, la aterosclerosis es una de -
las mayores causas de la isguémia coronaria, pues esta impi-
de un riego sanguineo adecuado hacia el corcazdn y en oca--
ciones lo obstruye totalmente lo gue provoca una disminucidn
o falta de oxiIgeno hacia el corazdn y por lo tanto hay anoma

lias bioquimicas, mecinicas y eléctricas en este drgano.



La angina de pechoc, es un signo muy importante en la cardiopa=-
tia isquémica, que se caracteriza por un malestar en el pecho y -
dreas adyacentes. Esta molestia es una sensacidn de estrangula -
miento, aunque se pueden utilizar otros adjetivos como: constric-
tico, sofocante, aplastante, pesadez, o de opresidn. Esta moles -
tia se puede desencadenar por el ejercicio, emociones gue aumen -
tan el emtabolismo del corazdn, aunque se puede presentar en el -
reposo como en la angina de Prinzmetal., Cuando hay crisis repeti-
tivas de angina existen muchas posibilidades de desarrollar oclu-
sidén coronaria aguda (infarto del miocardio).

El tratamiento en estos pacientes, come primera instancia, re-
quiere de medidas higiénico-dietéticas, de firmacos vasodilatado-~
res y antiagregantes plaquetarios. Si esto se llega a complicar _
puede llegar a necesitar anticoagulantes o posiblemente tromboli-
ticos. En ocaciones el tratamiento de primera instancia, es decir
los vasodilatadores y los antiagregantes plaquetarios, no le lle-
gan a cubrir sus necesidades por lo que se tendré que valorar si
necesita de un tratamienta un tratamiento quirdrgico.

Algunas veces se acude a otros farmacos, en caso de que se presen

ten una o mlds alteraciones junto con la angina de pecho.



Para poder apreciar esta entidad pateolégica, seria cenveniente
revisar algunos hechos histdricos.

La angina de pecho es la presentacidn clinica mds comin de la_
cardiopatia isquémica crdnica. Este t&rmino se utilizd por prime-
ta vez por el Dr, William Heberden en ua informe que se pfiblico -
en 1772 y en vez de usar la palabra "dolor" que sigmifica aflic-
cidn, usd la palabra “angina" qQue indica una sensagidn de estran-
qulamiento. Heberden vid que esta semsacidn se localiza frecuentg
mente en el pecho. La descripcidn de Heberdenm es la siguiente y -
que aln se sigue utilizando:

"Existe un transtorno en el pecho, manifestado con sintomas ipn
tensos y peculiares,en razdn del tipo de riesgo que entrafan, 60_
muy raro, del cual no se ha hallado ninguna mencibn eantre los au-
tores médicos. El sitio de transtorno y una sensacidn de ahoga -
miento y ansiedad gue la acempafian pueden hacer que sea llamado_
no impropiamente angina de peche. Aquellos que son afectados lo -~
son mientras caminan, en particular cuando lo hacen después de la
comida, con una sensscidn dolorosa y de lo mas desagradable en el
pecho, que pareceria causarle la muerte si aumentard o continuara

pero cuando se detienen, todo el desasosiego se desvanece."

El mecanismo fisiopatoldgico de la angina de pecho en relacidn
con el equilibric entre el aporte miocdrdico y la demanda fueron_
descritos por primera vez por C. H., Parry en 1779:

"la rigidez de las arterias coronarias pueden actuar proporecio
nalmente al grado de la osificacidn, como un impedimiento mecdni-

co para la actividad libre del corazdn y aunque un volimen de san




gre pued§
nutrir al

desplegar

circular por estas arterias en grado suficiente para -
corazdn , puede ser menor de lo que se reguiere para -~

una actividad inmediata y vigorosa. Per lo tanto, aun -

que un corpzdn asi enfermo pueda ser apto para los propdsites de_

la circula
y corporal
yor su cap

ria."

Después
co se habl
la mitad @
¢ho debido
to de amil
en 1892 pu
como un tr
ta de la a
por lo gen
so. En 191
USA senala

entidad se

En 1920
mentan las
afio en que

antes de g

ridn ordinaria durante el estado de tranguilidad mental
y de buena salud cuando se reguiere esfuerzo mucho ma-

pcidad puede fallar bajo la nueva demanda extraordina -

de la comunicacién de Heberden de angina de pecho, po-
p de este sindrome antes del inicio del siglo XX. Hacia
tl siglo XIX, se volvio el inter@s por la angina de pe-
al informe de Brunton gue usd por primera vez el nitri
para el tratamiento de esta afeccidén. William Osler,-
1icd un texto de medicina donde describid a la angina

¢nstorno raro, donde menciond que la obstruccién comple
teria coronaria que se produciria de manera sibita, =~
dral era mortal. También sefiald grados de dolor angino-

Obraztov y Strazhesco en Rusia y en 1912 Herric en -

ron gue el infarto agudo del miocardioc no mortal es una

parada de la angina de pecho.

s la cardiopatia isguémica despierta mas interés y au-
publicaciones acerca de su presentacidn y fué en este
se describe un sindrome premonitoric de dolor de pecho

up se presente el infarto al miocardio, que es la angi-

na de pecho| inestable.
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Con el desarrollo de la cardiologia se acrecenta el interés --
por la arteriopatia coronaria, se logra el diagndstico por medio_
del electrocardiograma. Posterior a esto. se hace una mejor com=-
prencidén por la fisiopatologia de la cardiopatia crénica isquémi-

ca por Blumgart, Schlesinger y 2o0ll. Sus estudios muestran la di-

ferencia histopateoldgica de pacientes con angina de pecho y el in
farto agudo del miocardio. Dos decenios después empieza la era mg
derna del estudio de la coronopatia con la introduccidn de la ar-

teriografia por Sones en 1959 que permite la evaluacidn anaténica

de estos vasos in vivo.



4. PATOGENIA DE LA ATEROSCLEROSIS.

Como ya se ha dicho, la angina de pecho es una manifestacidn -
clinica de la cardicpatia isquémica y esta tiene como causa prin-
cipal a la aterosclerosis,

Por eso es importante que concscamos los aspectos mids importap
tes de la aterosclerosis y asi llegar a la fisiopatologia de la -
cardiopatia isguémica. Tambi&n es necesario conocer la conforma -
cidn de una arteria, ya que es el sitio de atague de este padeci-

miento,

4.1 Arteria normal.
Constituida por tres capas y dos laminas:
- Capa intima
- Capa media
~ Capa adventicia

- Lamina externa e interna.

4.1.1 capa intima, Formada por cé&lulas endoteliales.

El endotelic constituye el tejido mas amplic y grande del orga
nismo, pues constituye toda la pared vascular. Este tejido consti
tuye l2 barrera principal entre los elementos de la sangre y la -
pared arterial. Esta barrera del endotelio es permeable y sus fupn
ciones son:

- Es muy selectiva, permite transportar material desde la luz de_
la arteria al tejido por pinocitosis.

~ Tiene propiedades no trombogenas:forma derivados de prostraglan
dinas (prostaciclinas) que son vasodilatadores potentes, inhi-

ben la agregacidn plaguetaria. Solo tienen actividad procoagulan-
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te esta barrera en caso de lesidn al endotelio.

- Las células endoteliales proliferan en una sola capa, esto guie
re decir que las células no pueden deslizarse de un lado a otro,-
y esto es importante porgue en caso de lesifn solo las células de
de ese sitio intervendrdn en su regeneracidn, si es que todavia -
son capaces.

- Estas células sintetizan cuando menos dos mitdgenos:

uno de ellos es el factor de crecimiento derivado de las plague-
tas (PDGF). Este deriva del mesénguima, forma c&lulas de tejido -
conectivo (fibroblastos y misculo lisc) pero no forma células en-

doteliales.. Este factor es importante en la aterogénesis.

4.1.2 Capa media. Formada por misculo liso.

Cada célula estd rodeada por una membrana basal gue se entremez -

cla con proteoglicanos y fibrillas de coldgena. Wisler llama a es
tas ¢é&€lulas "célula mesenguimatosa- multifuncional de la capa mg

dia". LA PROLIFERACION DE MUSCULO LISO HACIA LA CAPA INTIMA CONS-

TITUYE LA LESION INDISPENSABLE DE LA ATEROSCLEROSIS AVANZADA.
FPunciones del misculo liso:

- Son contrdctiles.

- Forman tejido conectivo, sintetizan varias formas de colidgena.
- Mantienen el tono de la arteria,

- Responden a sustancias como adrenalina y angiotensina que produ

cen vasoconstriccidn, y la prostaciclina que produce vasodilata -

cidén y relajacién.

- Contiene receptores para sustancias como lipoproteinas de baja_

densidad (colesterol en plasma en plasma para su metabolismo), -

para la insulina (metabolismo de la glucosa) y factor de creci =

miento (PDGF para la multiplicacidn celular}.
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- Presenta dos fenotipos: uno contrictil gue no responde a mitdge
nos, ¥y un fenotipo sintético, donde pierge su contractilidad y es
te si cresponde a los mitdgencs PDGF,

Cuando hay lesidn aterosclerdtica se acumulan en estas células
lipidos por lo gue se forman c&lulas espumosas o vacuoladas, es-

tos lipidos se almacenan en forma de &steres de colesterol.

4.1.3 Capa adventicia. Formada de tejido conectivo.

Es una estructura densa de colagena, tiene fibras elééticas, fi--
broblastos junto con algunas células de misculo liso, E$ un teji-
do muy vascularizado. Constituye la porcidén més externa de las ar
terias. Su nutricidn la obtiene de los vasa vasorum., también -

tiene vasos linfaticos e inervecidn.

4.1.4 Laminas eldsticas: son hojas fenestradas de fibras elasti -
cascon numerosas aberturas para permitir que las sustancias y las
c8lulas pasen en ambas direcciones. La lamina elistica interna se
encuentra entre la intima y la capa media, la lamina externa se -

encuentra entre la capa media y la adventicia.

También participan en el proceso de la aterosclerosis dos ti--

pos de c&lulas: plaquetas y macrdfagos.

* Vasa vasorum: Significa vaso del vaso. Estdn constituidos por =~
29 laminillas de misculo liso, e] vasa vasorum deriva de la adven

ticia, y proporciona nutrientes a las arterias eléasticas.
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4.1.5 Macrdfagos. Actban en sitios inflamatories, como defensa -
contra microorganismos, después de los neutrdfilos.

Funcién: secretan sustancias bioldgicamente importantes: leucotri
eno B4, anidn superdxido que puede ser tdxico para otras células_
también secretan 5 factores de crecimiento:

- PDGF

- Interlucina 1 = mitégeno para fibroblastos.

- Factor de crecimiento para los fibroblastos FGF = mitdgeno para
células endoteliales y es un angidgeno potencialmente importante.
- Factor de crecimiento epidérmico EGF.

-~ Factor B transformador de crecimiento TGFB = actia en sinergia_
con los otros factores. En algunos casos inhibe el crecimiento ce
lular.

Los macrdfagos son la principal fuente de cé&lulas espumosas en

las lesiones aterosclerdticas.

4.1.6 Plagquetas. Estdn en unas lesiones aterosclerdticas. Actlan_
en secuelas de la aterosclerosis = TROMBOSIS.

Contienen grdnulos y en ellos moléculas importantes: factores de_
coagulacién y factores de crecimiento, los mismoes formados por --
los macrdfagos. Si hay un sustrato gue ocacione la desgranulacidn
de las plaquetas, habrd liberacidn de todos ecstos factores vy en

tonces se desencadenard una respuesta proliferativa de todas las_

células residentes a un tejido en particular.



13

4.2 Aterosclerosis.

Es una enfermedad crdnica y degenerativa de las arterias, que_
se caracteriza por la formacidn de placas ateromatosas (lipidos y
otras sustancias) que se encuentran por debajo de la intima, pro-
vocando un deficiente o nulo riego sanguineo hacia los Organos --
que irrigan. Esta enfermedad ataca a las arterias de mediano y ma
yor calibre, pero principalmente a las de mediano calibre. En es-
tas Gltimas, se encuentran las coronarias, carbdtidas, basilares y
vertebrales, asi como arterias de extremidades inferiores, princi
palmente iliacas y la femoral superior. En las arterias de mayor_
calibre se encuentra la aorta principalmente.

La lesidn temprana de la aterosclerosis se manifiesta en lac-
tantes y en nifios pequiios, en forma de una lesidn llamada estria_

de grasa, la lesidn avanzada, que es la placa fibrosa, aparece en

-

a edad adulta y progresa con la edad. Cuando la placa fibrosa es

o

4 afectada por trombosis, hemorragia, calcificacidn & una combi-

nacién de estos tres transtornos se llama lesidén complicada.

4.2.1 FEstria de grasa. Formada por macréfagos cargados de lipidos
junto con células musculares lisas llenas de lipidos también (ge-
neralmente estas son escasas) y se acumulan conforme la lesidn --
avanza. Son de color amarillo por el depdsito de lipidos en las -
células espumosas, estos lipidos se hallan en forma de colesterol.
Durante un lapso de tiempo estas estrias de un sitio particular -
se someten a una serie de cambios y se convierten en lesiones fi-
broproliferativas mds avanzadas de la aterosclerosis, mientras -
que otras estrias permanecen sin cambios o involucionan hasta de-

Saparecer.
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4.2.2 Placa fibrosa. Es la lesidén avanzada de la atereosclerosis.
Son de color blanco y por lo general muestran cierta prominencia.
Esta placa en muchos casos experimenta protusidn de la luz de la_
arteria, y cuando son muy grandes modifican el flujo de la sangres
Estd formada la placa fibrosa de misculo liso y macrdfagos que --
viajan hacia la intima., Estas células contienen lipidos en forma_
de colesterol y ésteres de colesterol. Las c¢&lulas de misculo li-
so proliferadas est3n rodeadas de coldgena y fibras eldsticas, --
también por protecglicancs. Por debajo de las células a menudo se
ve tejido necrdtico y restos que pueden contener cristales de co-
lesterol, asi como regiones de calcificacidn, tambié&n hay c&lulas
espumosas aumentadas de tamafio.

Las arterias coronarias sufren la afeccidn mis intensa que o-
tras arterias, estas lesiones se encuentran en los primeros 6cm =
de las arterias coronarias. Los primeros resultados de la ateros-
clerosis avanzada es el hecho de qugocluyen de manera parcial & =
o total la luz de la arteria afectada, © por el desarrollo de -~
grietas y fisuras en las lesiones, lo que 83 lugar a tromhosis, -
embolia o dilatacidn aneurismitica (que por lo general se presen-

ta en arterias de mayor calibre, como la aorta.)

4.2.3 Aterogénesis.

La aterogénesis todavia es un tema de controversia ya que aln_
no se ha establecido por completo la formacidn de las placas ate-
romatosas. Se han formulado numerosas teorias que intentan expli-
car este proceso de formacidn aterosclerdtico. En la actualidad -

una de las mis aceptables es la "respuesta a la lesién".



15

Esta teoria dice:

"Cuando hay lesidn epdotelial hay interferencia en la barrera de_
permeabilidad, habiendo también alteraciones en las propiedades -
no tromb&genas y promocidn de las actividades procoagulantes del_
endotelio®”. Con este recambio endotelial se presenta:

sintesis y secrecifn de sustancias vasocactivas, enzimas lipoliti-
cas y factores de crecimiento por las células endoteliales. Esto_
podria llevar interacciones celulares gue culminaria con la forma
¢idn de la aterosclerosis. Estas lesiones proliferativas de la --
intima se desarrollan en dos vias:

- 5i hay hipercolesterolemia:

Hay lesidn en el endotelio, se likeran de la gangte los monocitos
y se adhieren al endotelio. Al capatar liquidos se convierten en_
macrofagos, y luego en c&lulas espumesas y posteriormente en es--
trias de grasa. Los macrdfagos sintetizan sustancias tdxicas para
las células endoteliales como anidn superdxido. Secretan tambhi&n_
los factores’ de crecimiento (PDGF,FGF, EGF, TGFB ),estimulandoc la
proliferacidén de c@lulas de misculo liso, y fibroblastos, asi co-
mo la formacidn de tejido conectivo. Las células espumosas atraen
guimiotdcticamente a todas estas células desde la capa media ha--
cia la intima, y asl es como avanza la lesidn aterosclerdtica.

En respuesta a esta lesidn también interacthan las plaquetas. La_
hipdtesis afiade gue: la lesidn de las c8&lulas endoteliales y for-
macidén de células espumosas, permiten que las plaquetas interac--
tien, se adhieran y formen trombos murales. Si esto ocurre se po-

tencializan los factores de crecimiento.
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Otra via de las lesiones avanzadas, dice que:

El endotelic puede dafiarse, perc permanece intacto, al aumento de
recambio endotelial da por resultado la formacidn de factores de_
crecimiento por c&lulas endoteliales, esto estimula el desplaza-
miento de células de misculo liso de la capa media hacia la inti-
ma, hay formacién de PDGF por el mibsculo liso, y asi se forma la_

placa fibrosa.

5. FISIOPATOLOGIA DE LA CARDICPATIA ISQUEMICA

La isquemia se refiere a una disminucidn del flujo sanguineo,-
lo que provoca una falta de oxigeno por disminucidn en la perfu--
sidon. Esta isquemia se debe a un deseqguilibrio entre la demanda -
de oxigeno y el suministro del mismo.

La causa mis frecuente de esto, como ya se menciond, es la atg
rosclerosis. Pero ademids de esta lesidn pueden existir otras que_
también ocacionen la isguémia, unas de ellas son:

- Lesiones obstructivas no ateromatosas: embolia, estenosis del -
ostium coronario, espasmo de la arteria coronaria,

- Anomalia cong&nita de la circulacién coronaria.

- Hipertrofia grave del corazén:

~ Disminucidn de la capacidad de la sangre para mandar oxigeno:
anemia en caso de intoxicacidn per mondxido de carbono, o cuando_
la presidn de perfusidn es ineficiente.

-~ Disminucidn del flujo sanguineo coronario.

- Incapacidad para aumentar el flujo coronario en respuesta a la_

demanda del corazdn.
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Como vemos, la etioclogia de la cardiopatia isquémica es varia-

da, pero con predominio de la enfermedad aterosclerdtica.

£l corazdn obtiene su irrigacidn por medic de las coronarias,_

de donde extrae oxigene para su buen funcionamiento. Cuando hay -
algo gue ocacione dificultad para la extraccidn de oxigeno, aumen
tard la demanda de oxigenc por el miocardio y entonces hay aumen-
to de] riego coronario. FEL GASTO EN LA CIRCULACION CORONARIA DE-
PENDE EN LA PERFUSION CORONARIA Y ESTO ES INVERSAMENTE PROPORCIO~
NAL A LA RESISTENCIA DE LOS VASOS.

Durante el ejercicio, la presidn arterial aumenta {en relacidn a
la intensidad del ejerciciol), entonces para gue se regule £l gas-
to rardiaco y el suministro de oxigeno, se tiene gue modificar lia
resistencia de los vasos.

Si hay un estrechamiento de los vasos de conduccidén mds del -
80%, por una lesidn aterosclerdtica, entonces el gastc de estos -
vasos disminuye en condiciones basales.

A copsecuencia de esto existe un gradiente de presidn entre las -

zonas antes y despudés de la lesidn:

MENOR PRESION LESION :EEROSCLEHQTICA . HAYOR PRESION
X/
DESPUES DE LA LESION N ANTES DE LA LESIOR
- - - o —

Entonces los vasos que estdn despuds de la lesidn , o sea, los de
menor presidn se dilatan para mantener una presidn suficiente. A

este mecanismo se le llama "reserva dilatoria™ & "dilatacidn com~

pensadora”., Esta compensacién mantendrd las reservas del flujo co
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ronario en postura de descanse, hasta alcanzar un nivel critico -
de estenosis, &n otras palabras, si la lesidn aterosclerdtica a--
vanza, esta dilatacidn compensadora disminuird peco a poco, ya -~
habria una dilatacién permanente para aumentar la circulacidn ba-
sal, y esto nos indica que estos pacientes cuando sufran un ata--
que de urgencias ya no serdn capaces de aumentar su riego corona-
rio en respuesta a dicha urgencia, ya que la demanda de oxigeno -
por el miocardio es muy elevada y el suministro de oxigeno es mi-
nimo o nulo, Esto regularmente conduce a infarto agudo del miocar
dio.

Este mal suministro de oxigeno nos conlleva a anomalias mecdnji
cas cas, bioguimicas y eléctricas del corazdn.
Entre algunas anormalidades bioquimicas son:
Presencia de lactato en el corazdn y después en la sangre.
En un corazdn sano, oxida completamente la glucosa hasta C02 y -
H,0, sin haber acumulacidn de ningln metabolito en el desdobla --
miento de este carbohidrato en el miocardio y el flujo ceronario.
Esta acumulacidén de lactato es un signo de isguemia.
También se detectan otros metaboliteos como hixantina, inosina y -
xantina (en el desdoblamiento del ATP). Durante los primeros miny
tos de isquemia, la produccidn de ATP y fosfato de creatina decli
na para la utilizacidn de los tejidos, y estos posteriormente se_
vacian de ATP. En ausencia de fosforilacién oxidativa, el difos~-
fato de adenosina se rompe a meonofosfato de adenosina gue después
se rompe a adenosina y sus metabolitos mencionados. Cuando los -
niveles de ATP se reducen por abajo del 20%, la habilidad celular

para mantener el volimen, generar fosfato de alta energia y mantg
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ner la interidad idnica, estd perdida. Si esto continda asi, los_
dafios son irreversibles. En condiciones normales la adenosina, es
un vasodilatador, y tal véz un modulador en el flujo coronario, -
pero, por estudios recientes se ha demostrado que en presencia de
isquemia la liberacién de adenosina se aparta del subendocardio,-
y estc debido 31a mala distribucidn del flujo coronario.

Entre las anormalidades eléctricas, se encuentran una inestabi
lidad eléctrica, como taquicardia ventricular y a veces fibrila -
cibén ventricular. En el electrocardiograma se puede apreciar que_
se afecta el fendémenc de repolarizacidn de la onda T y mis tarde_
el desplazamiento del segmento S-T.

Cuando se dafa el EDRF {factor relajante derivado del endc\.te -
telio), por una lesidn aterosclerdtica, induciendo a isquemia, se
pierde su efecto vasodilatador. Ciertos farmacos vasodilatadores_
para ejercer su accidn necesitan gue este factor de relajacién -
del endotelio no este muy dafiado para que sus efectos dilatadores
sean potentes en el misculo liso. Ciertos estudios indican que si
se administra una sustancia vasodilatadora, en ausencia del EDRF_
directamente & la cara luminal del vaso, sus efectos de relaja--
cidén serian nulos y se obtendria una vascconstriccidn, por falta-

de este EDRF.

Como conclusidn, podemoas decir que la cardiopatia isquémica -
es una respuesta a lesiones aterosclerdticas y otras causas, oca=-
cionando aumento en la demanda de oxigeno por el miocardio y difi
cultad para cubrir estas necesidades de oxigeno, donde se alteran
las funciones metabdlicas, mecdnicas y eldctricas del corazén, --

conllevandonos todo esto a dafios reversibles o irresversibles en
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la circulacidn coronaria y el misculo cardiaco.

6. ANGINA DE PECHO.

Es un sindrome clinico producido por isquemia miocdrdica tran-
sitoria.

Este sindrome es un malestar en el pecho o en areas adyacentes
por un transtorno en la funcidn miocdrdica, pero sin necrosis.

Esta molestia la refieren algunos pacientes; como:
“constrictive, sofocante, aplastante, de pesadez, y de opresidn",
En algunos pacientes la sensacidn es vaga y puede ser descrita co
mo malestar leve, como sensacidn de entumecimiento desagradable.
£l sitio del malestar es retroesternal generalmente, pero suele -
irradiarse por la cara interna del brazo izquierdo, algunas veces
en el brazo derecho y las caras externas de estos vasos. También_
puede irradiarse al cuello, mandibula, y garganta. El doleor de __
cabeza es poco comin y el malestar por debajo del epigastrio por_
angina es raro. También pueden existir equivalentes anginesos --
{sintomas de isquemia miocdrdica diferentes a angina), como dis-
nea, debilidad, fatiga, y eructos.
El malestar que dure todo el dia es imposible gue sca isquemia --
miocdrdica, & menos gue se trate de un infarto o um transtorno -
del ritmo cardiaco no corregido.

Es caracteristico que los pacientes quieran sentarse a descan-

sar o detener la marcha durante los ataques,
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6.1 CLASIFICACION DE LA ANGINA DE PECHO.

- Angina de pecho crdnica estable.

- Angina de pecho inestable.

- Angina de Prinzmetal o variante.
6.1.1 Angina de pecho crdniva estable.

La etiologia es compleja y no se ha identificado la sustancia_
especifica gue estimula los agentes simpdticos para que inicien -
la serie de interacciones que determinan el dolor de pecho,

Algunos estudios indican que la liberacidn de adenosina, bradi
cinina, histamina o serotonina por las células como resultado de_
la isquemia, pueden incitar el dolor. La acidosis o la concentra-
cidn elevada de potasio en los tejidos afectados desencadenan la_
liberacidn de estas sustancias, donde la placas terminales senso-~
riales de los nervios simpiticos intracardiacos parecen ser muy -
sensitivos. Estas placas terminales son receptores de una red de_
nervios no mielinizados que yacen entre las fibras musculares car
diacas, y que también se hallan alrededor de los vasos coronarios
viajan al plexo cardiaco y ascienden 2 los ganglios simpdticos. -
Los impulsos son transmitidos a los ganglios espinales correspon-
dientes, luego a través de la médula espinal, al tilamo y final--
mente a la corteza cerebral.

"El dolor de isguémia miocadrdica se percibe en varias
regiones del pecho por la presencia de dermatomas periféricos co-
rrespondientes a los nervios aferentes, que llegan al mismo seg--
mento de la mé&dula espinal que los nervios del corazdn. Una expli
caccidn mas entendible, es que se estimula un conjunto de neuro -

nas secundarias por medio de impulsos aferentes somiticos y visce
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rales. Si los estimulos viscerales son excesivos, las neuronas in
termedias vecinas, receptoras para los estimulos somiticos, pue-=
den ser estimuladas: el malestar es pericibido como de origen cu-
tineo. En esta forma los impulsos dolorosos se transmiten a la ca
ra interna del brazo a travéz de conexiones comunes al plexo bra-
quial, y pueden hacerlo al cuello a travéz de conexiones con las_
raices cervicales”.

Hasta ahora no se ha logrado establecer porgue algunos pacien-
tes con cardiopatia isquémica no perciben molestias en el pecho.
Los diabéticos parecen presentar una frecuencia de isquémia indo-
lora, talvéz a la desnervacién vegetativa: dafio autendnico - neu_
ropatia.

Como el dolor de angina no es uniforme, esto hace que en algu-
nas ocaciones se confunda con otros transtornos. Algunas caracte-
teristicas del dolor no anginosc, es gque persista menos de 5 seg.
y mas de 20 a 30m minutos, a menos que este Oltimo se excluya de
infarto. gue haya dolor agravado por respiracidn profunda, dolor_
agravado por solo mover el tronco o un brazo, dolor aliviado en -
segundos por solo acostarse (los anginosos muy rara vez se alivi-
an con solo aceosarse), dolor gque se alivia después de comer © to-
mar agua, dolor leocalizado en una zona muy peguefa (como la punta
de un dedo). En general podemes decir, que la diferencia del ma-
lestar resulta de estos transtornos no cardiacos y la angina de -
pecho es por lo general cuando se toman en cuenta la cualidad y -
la duracidn del dolor, los factores precipitantes y sintomas aso-
ciados, de esta manera el dolor anginoso caracteristico se inicia
de manera paulatina y alcanza su intensidad mdxima en unos cuan--

tos minutos antes de que se disipe, por lo general como el resul-
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tado del cese de la actividad que lo origind,

Se tomardn en cuenta causas no corenarias en pacientes con dolor_
agudo, terebrante (taladrante} o urente (ardiente, quemante), el_
dolor que aparece y desaparece en cuestidn de segundos o con un -
doler sordo y continio, de esta manera los cambios en la postura
no modifican el malestar de la isquemia miocdrdica y esto nos pue
de servir para distinguir la angina de la enfermedad pericdrdica_
o de la hernia hiatal.

El dolor anginoso se puede desencadenar por un aumento de la =~
demanda de oxigenc & por una disminucidn transitoria del aporte -~
sanguineo. El dolor relacionado al aumento de la demanda de oxigg
no por le general es debido al ejercicio, a las emociones, & des-
pués de comer, también se relaciona el frio, calosfrio y fiebre,
tirotoxicosis, taquicardia de cualguier cosa, anemia grave e hipp
glucemia. FEl dolor que se debe a una disminucidn transitoria del_

aporte de oxigeno, es causada por vasoconstriccidn coronaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La diferenciacidn de diversos transtornos con respecto a la =
arteriopatia coronaria, cada vez €s mas dificil debido a gue el -
dolor de pecho no se haya solo en la arteriopatia coronaria. Hay_
que eliminar el mito de que el doleor en el brazo izquierdo o en -
el lado izquierdo del tdrax es un signo caracteristico, que indi
ca arteriopatia coronaria.

- Transtornos esofdgicos, Pueden provocar sintomas que semejen a_
cardiopatia isquémica. El reflujo del &cido del estdmago al esdfa
go provoca inflamacidn de la mucosa esofagica y eso se asocia con

pirosis, indigestidn, eruptos o los tres juntos. El espasmo del -
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del esbfago provoca malestar retroesternal constante de in
tensidad uniforme, o bien dolor espasmddico intensc durante la de
glucidn o después de esta. El dolor esofdgico. a diferencia de la
angina, se alivia con el empleo de antilcidos, ingestidn de leche
o comida y en ocacicones por liquidos calientes.

El reflujo gastrico se asocia con hernia hiatal, la cual se diag-
ndstica con rayos X. La molestia de estos pacientes es mis nota=--

ble en posicidn acostada a diferencia de la angina.

- Cblico biliar. Se confunde con angina de pecho. Al haber eleva-
cién rapida de la presidn biliar por obstruccidn del conducto cis
tico o c¢olédoco, provoca dolor, que se localiza en el cuadrante -
superior derecho del abdomen, aungue puede percibirse en el epi--
gastrio, parte izquierda del abdomen & en el precordio.

La distencidon del angulo esplénico del coldn puede semejar do-
lor anginoso, pero a diferencia de la angina, los sintomas mejo -
ran después de la evacuacidn intestinal.
~- Sindreome costernal. Es un dolor asociado a la inflamacidn hiper
sensible de las articulaciones costocondrales. Durante la explora
¢idén del paciente, se confunde con angina, se debe hacer presién
local de manera sistémica sobre la pared anterior del tdrax.

El tratamiento es con tranquilizantes, antiinflamatorios y en oca

ciones esteroides.

- Radiculitis cervical, El dolor se relaciona con el movimiento -
del cuello o del hombro y se desencadena el dolor por bursitis -~
(inflamacidn de la serosa). En ocaciones el dolor se asemeja a ap

gina, por compresidén del plexo braguial por costillas cervicales.

- Otros transtornos de dolor tipo anginoso. Hipertensidn pulmonar,

embolia pulmonar, pericarditis aguda, dlcera, transtornos pancred
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ticos, & incluso infarto agudo del miocardio.

EXPLORACION FISICA DEL PACIENTE CON ANGINA DE PECHO.

En la exploracidn ocular se presenta arco ccrneaI' Yy xantomasf

En un estudio se encontd que la prevalencia del arco corneal
y xantalema aumenta con la edad y en personas con dispoproteine--
mia tipe 1I, y con valores altos de colesterol total de baja den-
sidad. La presidn arterial puede estar crdnicamente elevada o se_
cleva de manera aguda junto con la frecuencia cardiaca. Los cam-
bios arteriales retinianos son comunes, up reflejo anocmal de la_
luz es el signo mis sensible. Hay presencia de soplos, el sistdli
¢o es el mads comln {al principio, al final u holosistdlico). El -

soplo distdlico es poco comiln, en angina estable.

* Arco corneal y Xantomas. Alrededor del arco corneal se encuen~-
tra una pequena franja de color amarillo, contenida por lipidos.

El xantoma es una afeccjidn cutdnea localiza en el borde posterior
de los parpados y en los pliegues de flexidn del cuerpo, caracte-
rizada por placas ovaladas o por nudillos de color amarillo y di-

ferentes tamafios.
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~ CIRCULACION COLATERAL,

Cuando hay una obstruccidn de aterosclercsis en las coronarias
© una oclusidn brusca, el grado en el dafio al corazén dependera -
en gran parte del desarrollo de la circulacién colateral gue se_
forma después de la lesidn. La circulacidn colateral es una comu-
nicacion de las arterias coronarias mayores y hay mas en las arte
rias menores. En una circulacién normal hay relativamente pocas -
comunicaciones. Cuando hay una oclusion brusca de las arterias -
las anastomosis de las arterias menores se dilatan en plazo de
unos segundos. En el principio el flujo sanguineo es poco, pero -
en los dias subsiguientes, el flujo aumenta casi a2 lo normal. Gra
cias a esta circulacidn el paciente llega a recuperarse, si no es
demasiado grande la zona de misculo afectada.

Cuando la lesidn aterosclerdtica aumenta muy lento, también la -

circulacidn colateral aumenta poco a poco.

ARTERITA

ANASTOHOS1S =P

ARTERIA
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6.1.2 ANGINA DE PECHO INESTABLE.

Antes se le llamaba angina preinfarto, insuficiencia coronaria a-

guda y sindrome coronario intermedio.

La angina inestable es clinicamente importante debido a su na-

turaleza amenazadora e incapacitante y por la posibilidad de que_

preceda a un infarto miocardico agudo.

Esta angina se sudivide en:

6.1.2.1

6.1.2.2

6.1.2.3

6.1.2.4

Angina increscendo: Sobrepuesta a una angina de pecho es-
estable que se relaciona con el ejercicio. esto es, gque -
una angina de pecho crdnica estable (mas grave, prolonda-

da o frecuente) pueda evoluvionar a una inestable.
Angina de pecho en reposo o al minimo esfuerzo,

Angina de pecho del recién inicio (por lo general un mes),
Se refiere que un paciente sin referir antecedentes. prg
senta de repente una angina inestable, por haber realiza-

do una actividad fisica.

Angina post-infarto.
Que después haber padecido un infarto agudo del miocardio,

presente una angina inestable.

DATOS CLINICOS.

El dolor precordial es mucho mé@s intenso que el de la angina -

clasica, puede durar hasta 30 minutos y en ocaciones despierta al

paciente. Los episodios mids intensos se relacion con infarto al -

miocardio. En la exploracidn clinica se pueden escuchar ruidos =--

diast6licos transitorios (tercero y cuarto}, asi como impulsos a-
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picales, pero estos datos tambi&n se pueden obsservar en la angi-

na estable y en el infarto.

6.1.3 FISIOPATOLOGIA DE LA ANGINA INESTABLE.

Estos pacientes sufren de arteriopatia coronaria obstructiva =
grave; los episodios de isquemia miocdrdica se producen por aumepn
to en la demanda de oxigeno, reduccidn en el aporte, 0 en ambas -
sitvaciones. Los episodios de angina espontdnea (en el reposo) -
van precedidos de hipertension arterial, taquicardia o ambas.

En la angina inestable es mas frecuente que los requerimientos de
oxigeno disminuya, que la demanda aumente, a menos de gue se haga
un ejercicio, en este caso se presentan las dos.

Los mecanismos gue contribuyen a la reduccidn del aporte sangui =
neo, incluyen: empeoramiento de la aterosclerosis, agregacidn pla

quetaria, trombosis y espasmo coronario.

6.1.3.1 Empeoramiento de la aterosclerosis: Existen estudios que_
comprueban que el empecramiento de la arteropatia coronaria es -

m&s comGn en la angina estable.

6.1.3.2 Agregacidn plaquetaria, La diminucidn espontinea en el -
flujo sanguineo coronario, distal a la estenosis arterial, se de-
be a episodios de agregacicidn plaquetaria (donde ocluyen una ar-
teria). FEsto indica que la agregacidn plaquetaria, mis que el de
pbsito de fibrina, es la causa de lsa reducciones en el flujo co-
ronarjio. Hay evidencias bioguimicas de que la activacidn plaguetga

ria se presenta comunmente en la angina inestable. Se ha demostra
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do que la biosintesis del Tromboxano Az se Incrementa en pacien-
tes con estas condiciones. Los agonistas de las plaguetas estimu-
lan la salida o liberacidn del 3cido araquidbpnico de la membrana

de la plagqueta y a su vez es metabolizado a Tromboxano Az (TxAz).
por la enzima cicloxigenasa. El TxA2 se forma muy poco en condi-
ciones normales: ademés es altamente inestable y es rapldamente -
convertido a metabolitos enzimaticos que son excretados por oring
WXBZ.

ARTERIA CORONARIA

AGREGACION DE PLAQUETAS

LESTON ATEROSCLEROTICA

— AGREGACION PLAQUETARIA -ESTIMULA
ACIDO ARAQUIDONICO
Yo c1C10XIGENASA
PROSTAGLANDINAS PGH,,

TROMBOXANO A.

2

Se ha demostrado
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en estudios realizados, que el incremento marcado de TxA2 se for-

ma inmediatamente antes del desarrollo del infarto al miocardio.
Es posible que la actividad plaquetaria ocurra en un sitio del -~
estrechamiento de un vaso como resultado de la oclusidn trombdti-
ca resultante. La ruptura de la placa ateromatosa parece ser don-
de inicia el evento, pero después de la formacidn del trombo, --
parcialmente se estabiliza a diferencia del infarto, ya gue este
se propaga. De esta manera podemos decir gue las plaguetas y el -
endotelio vascular corenario interactian de una manera compleja:

Las plaquetas producen TxA que como sabemos es vasoconstrictor

2’
y agregante plaguetario, mientras gque el endotelio produce prosta
ciclina que es antiagregante y vasodilatador. Es probable que --
otros factores, como el cambio vascular simpatice y la activacidn

de receptores plaquetarios {alfa adrenérgicos y serotoninérgicos)

estimulen la agregacidn plaquetaria.

6.1.3.3 Trombosis. Consiste en las siguientes etapas:

Iniciacidn. La morfologia de las placas aterosclerdticas corona--
rias varia considerablemente, Por un lado tenemos placas “duras" _
que son ricas en coligena y escasamente de lipidos, y por otro ia
do tenemos las placas "suaves" con un promiente estangue de lipi-
dos extracelulares, que estdn separados desde el lGmen de la arte
ria por una capa de tejido fibroso. Las placas suaves soh mucho -
més peligrosas gque las placas duras, puesto que las placas suaves
podrian ser vulnerables: la placa fibrosa que cubre a los lipidos
puede ser rota, po lo que el material trombogénico es expuesto al
flyjo de la sangre. Cuando se rompe la placa, empieza la forma-

cidn del trombo: que consiste predominantemente en agregacidn de
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plaquetas, frecuentemente con desplazamiento de material ateroma-
toso que estd enterrado en lo mds profundo del trombo.

Promocidén. El material trombogénico expuesto es muy importante pa
ra la generacidén de trombina, ya que juega un papel importante en
la activacidén plaguetaria y en adicidn toma la primacia para la -
formacidén y polimerizacidn de fibrina, estabilizando la masa pla-
quetaria para resistir ser removido por las fuerzas hemodindmicas.
El trombo empieza a ocluir el vaso, y es mds peligroso si ya ha--
bia extenosis preexitente,

Extensidn. La formacidén del trombo usualmente toma lugar dentro -
de la estenosis con la ruptura de la superficie. El trombo se ex_
tiende post-estendticamente y mds adelante empieza la agregacidn
plaguetaria, ocaionado ya un flujo hastante turbulento, hay una -
progresidén en la oclusidn. El trombe toma mucha fuerza, se poten-
cializa tanto que puede embolizarse, causando una oclusién micro-
vascular periférica,

Dindmica. El trombo se llega a fragmentar y hay embolizacién peri
férica, esto a veces se asocia con micro-infartos.
Consecuentemente la trombosis coronaria es usualmente un proceso_
dindmice en el que el trombo crece y disminuye sobre un periodo
de tiempo causando una oclusidn intermitente al flujo sanguineo,
ocurre trombosis y trombdlisis simultineamente.

Propagacidn, Secundariamente a la reduccién del flujo causado por
el trombo blanco rico en plaguetas del lado de la ruptura, la san
gre proximaly distal a la oclusidn puede estancarse y coagularse_
dando una red de trombosis estancada que consiste predominantemen

te en eritrocitos estrechados juntos, junto con una gran cantidad

de fibrina.
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Esto proceso casi siempre evoluciona en oclusidn total, lo cual -

causa infarto del miocardio o muerte slibita,

6.1.3.4 Espasmo coronario o alteraciones del tono vascular.

Se ha demostrado por angiografia una hiperreactividad vasomoto
rara en pacientes con angina inestable, localizada en regiones de
ateromas coronarios preexistentes, También puede haber espasmos -
de vasos coronarios de gran calibre. Es probable que un arco -=
eldstico muscular normal de la pared del vaso proporcione un meca
nismo en el cual los aumentos normales {vasoconstrictores) en el
tono vasomotor alteren el calibre y por 1o tanto la resistencia -
del flujo, por lo tanto, las alteraciones en el tono de las arte-
rias coronarias en el sitio de las placas se inician , exacerban
o ambas cosas por la formacidén local de trombos de plaguetas, lo_,
que da por resultado angina.

A partir del acido araguiddnico., como ya se menciond, se forma -
TxA,, pero también se sintetizan otras sustancias que son los ley
cotrienos por la enzima lipooxigenaza. Estas sustancias producen
espasmo, por 10 que es muy posible que desempefien un papel impor-
tante en el espasmo coronario.

Es probable que el empeoramiento de la aterosclerosis, la agrega-
cién plaguetaria, formacidn de trombes y los cambjos en el tono -

vasomotor (espasmo) actden de manera aislada o en conjunto.
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6.1.3 ANGINA DE PRINZMETAL O VARIANTE.

En 1957 Prinzmetal y col. descubrieron un sindrome poco fre=-
cuente de dolor cardiaco que se presenta casi exclusivamente en_
reposo, por lo general no provocada por el esfuerzo fisico ni por
tensién emocional y que se asocia con elevaciones del segnento -
§-T.{mds adelante ver electrocardiogramal.

Esta angina puede acompafiarse de infarto al miocardio, arritmias_
cardiacas graves{taquicardia y fibrilacién ventricular}, asi como

muerte stbita.

Mecanismo.

Hay una reduccidn notable, brusca y transitoria en el diametro
de un arteria coronaria epicardica (o de una rama septal grande),
lo que da por resultado una isquemia miocdrdica sin gue aumente
la demanda de oxigeno. La reduccidn en el diametro es solo local,
afectada solo en un sitio y es raro gque afecte mas de un vaso. -
Los sitios de espasmo estdn junto a la lesidn aterosclerdtica. Se
piensa que la anomalia de espasmo coronaric puede ser la hipercon
tractilidad de la pared arterial asociada con el mismo proceso a=
terosclerético. También se piensa que en la lesidn endotelial, se
;cnvierte la respuesta dilatadora en vasoconstrictera (por estimy
los) e hipercontractilidad del misculo liso vascular debida a mi-
tdgenos y leucotrienos vasoconstrictores circulantes en zonas ate
romatosas, Es poco probable que el vasoespasmo se inicie por --

accidn del TxA, .
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

El dato principal es la angina en reposo. A diferencia de angi
na inestable, la Prinzmetal no constituye por lo general, una evg
lucidn de un periodo anterior en el cual se presenta dolor cada -
vez con menor ejercicio. El dolor puede ser muy grave y acompanar
se de sincope, este puede ser probable debido a arritmias. Suele
aparecer a las 8 de la mafiana y a la medie noche. Este sindrome -
a veces se acompafia de migrafa y fendmeno de Raynaud*. Estos pa--
cientes suelen ser mds jdvenes y la preponderancia masculina no -
es evidente. En la exploracidn cardiaca todo es normal en ause--
cia de isquemia o al menos que el paciente haya sufrido infarto -
previo. Cuando hay episodios de isquemia, hay signos de discine--

cia y alteracidon de la funcidén ventricular.

* Fendmeno de Raynaud. Forma primaria o idiopdtica de la cianosis
digital paroxistica. Se caracteriza por ataque de palidez o ciang

sis, que se precipita por el frio o transtornos emociocnales,
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1. ELECTROCARDIOGRAMA.

El electroardiograma es uno de los mejores métodos de diagndstico
para determinar el tipo de lesion.

La angina de pecho crdnica estable presenta depresidn del segmen-
to S-T.

La angina inestable prese;ta depresidn del segmento S-T, en oca =~
ciones no hay onda Q. ,y a veces la onda T esta aplanada o no apa
rece.,

La angina de Prinzmetal presenta notables elevaciones del segmen-
to S-T y en algunos pacientes hay elevaciones y depresicnes de -

este segmento.
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8. TRATAMIENTO.
8.1

_MEDIDAS GENERALES. Incluyen medidas higiénico dietéticas y aqui-
se incluye el tratamiento de la hipertensidn, por ser un factor -
de riesgo para el avance de la aterosclerosis, ademas causa hiper
trofia del corazdn, aumentando la demanda de oxigeno y esto hace-
que se intensifique la isquemia.
- Hay que controlar el peso y mds si es un paciente obeso, la re-
duccidén del peso aumenta el umbral de angina.
- Si el paciente tiene el hibito de fumar, hay gue insistirle que
lo deje. El tabaguismo aumenta el riesgo de contraer un infarto,
pues aumenta la demanda de oxigeno por el corazdn y hace que disminu--
ya el flujo sanguineo coronarioc debido al aumento del tono coronag
rio arterial (por estimulacién alfa sdrenérgica)l.
- Ciertos firmacos como la anfetaminas, isoproterenol, y cocaina
intensifica la aparicidn de angina, por lo que hay que suspender-
los si se estan consumiendo.
- Se debe evitar la fatiga innecesaria y el agotamiento, pero es-
to no quiere decir gue los pcientes sean tratados como invadlidos_
pueden llevar una vida normal, pero deben de reducir el esfuerzo
que realizan con respecto a su trabajo.El paciente debe evitar --
golpes siibitos después de varias horas de reposo, como lo hace al
despertar en la mafiana.
- La dieta debe ser baja en colesterol.
Aunque aveces estas medidas son dificiles para un paciente indici
plinado, muchas veces sabemos que no las llegard a cumplir, pero
el deber del médico y del odontdblogo es advertirle los riesgos -

y desventajas que se le puden presentar,
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~ Hay que recomendarle que realice ejercicios no muy fatigados,
pues el ejercio, permite al misculo esquel@tico que ejerzca una -
fuerza mayor de carga en el trabajo, y con esto se logra un aumen
to del aporte de oxigenoc y disminuye la frecuencia cardiaca, lo-
grando un efectivo gasto cardiaco.

--En la reoulacién de la presion arterial, primero se le debe ha-
cer un estudio minucioso al paciente. para poderle recetar lo que

mds le convenga.

8.2 NITRATOS.

Mecanismo de accidén: Relajan el misculo vascular. Sus efectos_
actlian sobre las venas sistémicas y venas, pero parecer predomi -
nar en la circulacidén venosa. La disminucidn del tone venoso redu
ce el retorno de la sangre al corazdén y hace gque disminuya la pre
carga y las dimenciones ventriculares, lo que a su vez reduce la-
tensidén de la pared y la postcarga. Sus efectos son mejores si se
administran sentados o de pie. pues acostados el retorno venoso -
aumenta. La nitroglicerinalnitrato) causa dilatacidn de estendsis
epicdrdica. Cuando se aplica nitroglicerina el corazdn mantiene -
frecuencias mds altas antes de gue se presente la angina, mejoran
los movimientos de la pared ventricular, en los pacientes que pa-
decen de isquemia miocdrdica. No se considera que estos fArmacos_
actlen sobre el estado contractil del corazon, a pesar de sus --
efectos ya mencionados. Este aumento de la frecuencia cardiaca :'se
manifiesta de manera refleja por disminucidn de la presidn arte -
rial, © sea, que los nitratos también son hipotensores.

Acciones cardiacas de los nitratos: dilatacidn de estenosis epi--
cadrdica, dilatacién de vasos colaterales coronarios, reduccidn de

la presidn telediatdlica del ventriculo izquierdo, disminucidn de
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la resistencia extravascular ali riego miocdrdico, estos efectos

actlan en conjunto para aumentar el aporte de oxigeno haceia el -
corazdn y en algunos pacientes disminuye el requerimiento de oxi-
geno. La vasoconstriccion ocacionada por el tabaquismo, se contra
rrestra con la administracién de la nitroglicerina, y tambi&n con

los antagonistas del calcio (ver mas adelante).

Mecanismo celular.: Las fibras del mibsculo liso vascular tienen -

receptores para los nitratos, con grupe sulfhidrilo que se oxidan
con los nitratos e inician el proceso de relajacidén muscular. En
algunos estudics se mostrd que la mitroglicerina induce la sinte-
tesis de prostaciclina, aunque no se ha demostrado aiin la partici
pacidn clara del sistema de prostaglandinas como modulador de la_
accidn de la nitroglicerina,

Tipos y vias de administracién.

La via sublingual de la Nitroglicerina todavia sigue siendo la
mds usual para el episodio anginoso agudo., El farmaco hace répida
aparicidn en la circulacidn, ya que la administracién sublingual_
evita el metabolismo hepidtico de primer paso, siendo las venas y
las arterias gque metabolizan directamente a los nitratos. La vida
media de la nitroglicerina es breve, ya gue de inmediato se con--
vierte en dos metabolitos inactives, aparecen en la orina. De 30-
a 60 minutos, la degradacidn hepatica anula los efectos hemodind-
micos y clinicos. La nitroglicerina también se administra por via
bucal, pomada, transdérmica, y tambi&n la hay intravenosa (ver -
cuadro 1). La dosis sublingual es de 0.3 a 0.6 mg., la mayoria de
los pacientes responden a un periodo de S minutos cton una o dos -

tabletas de 0.3 mg, En caso de que los sintomas no se alivien con
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una sola dosis, se aplican dosis adicionales de 0.3 mg a interva
los de 5 minuto, pero no debe emplearse mds de 1.2 mg. en un lap-
so de 1% minutos. La nitroglicerina es Otil como via profildctica
ya que se administra antes de cualguier actividad de que se sospg
che gue pueda causar atagues anginosos.

Reacciones adversas. Cefalea, enrojecimiento cutdneo e hipoten--

sidn. Esta dltima rara vez es grave, pero hay que tener mucho cui
dado en administrar nitroglicerina, ya que se puede confundir con
infarto al miocardio y entonces si es grave, pues agul la presién
arterial se encuentra muy baja por falla del corazdn, reaccidn --
vagal o ambos procesos o también a hipovolemia.

LOs nitratos a dosis mas bajas acthan en las venas (venodilata--
cidén) y a dosis mayores actlan sobre las arterias y también provg
can vasodilataciodn,

El dinitrato de isosorbide, también es un nitrato y tiene las mig

mas acciones que la nitroglicerina, pero es de tiempo prolongado.

Cuadro 1.~ Dosificacidén y cinética de nitroglicerina y nitratos -

de accidn prolongada.

MEDICAMENTO posIs INICIO DE ACCION DURACION DE ACCION.
KTG. sublin- .3-.6mg 2-5 minutos 10-30 minutos.
gual
NTG. en aerg .4 ng 2-5 min 10~30 nin.
sol
1ISDN sublin-
gual.y masti 2,5-10mg 3-15 min 1-2 hrs.
cable
ET sublimngual
y masticable 5.15 pg 3-15 min 1-2 hrs
NTG tramsmu-- 1.3 g 2-5min 3-5 hrs
cosa
NTG bueal(SR} 3, 5.9p -
. g 30-45 min 2-8 hrs
ISDN bucal(SR) 40 q 0-60 -
1SDN bucal g 3 min 6=-10hrs.
ET bucal 5-30 mg 25-30 min 3-6 hrs.
PET bucal 10-40 mg 30 min, variable

PET bucal(RS} 30-80 mg. 1lento 6-10 hrs,



9

NTG unglento

2% 2.5-5 cm 20-60 min 3-8 hrs.
NTG transdér
mica 5-10 mg 30-60 min Hasta por 24 hrs.

* LA DURACION DE LA ACCION SE PROLONGA CON Ei AUMENTO DE L4 DOSIS
ET= tetranitrato de pentaeritritil. ISDN= dinitracto de isosorbide
NTG= nitroglicerina., PET= tetranitrato de pentaerfitri{til.

SR= liberacibn prolongada.

Los nitratos pierden su potencia si se exponen a la luz, por lo -
gue deben mantenerse en un recipiente obscuro. La presentacidén en
aerosol a dosis de .4 mg es Gtil en pacientes con mucosas secas.

Hay pacientes que experimentan angina cuando hacen un ejercicio -
y a veces eliminan la angina con solo descansar, perc si no, en--
tonces se emplea nitroglicerina sublingual o en spray, estd Glti-

ma se libera .4mg por bocana, con una sola bocanada basta.

La nitroglicerina tdpica es eficaz cuando se administra en el pe-
cho, se utiliza en pacientes gque han sido confinados a cama o si=-
lla, ya que es eficaz por 4-6 horas. También se ha usado de mane-
ra profildctica en pacientes gue experimentan angina nocturna.

La absorcidn de la nitroglicerina tdpica aumenta si se cubre con

una hoja de plastico y se colocan cintas adhesivas en los hordes,
La nitroglicerina transdérmica (parches transdérmicos), se impreg
na con un gel de silicén o una matriz de polimeros, y su absor--
cifén se mantiene durante 24-48 hrs. La nitroglicerina transdérmi-
ca es eficaz en dosis de 100 mg, para tratamiento agudo durante -
8 hrs. La absorcibn se mantiene segin el procedimiento de su pre-
paracidn: se coloca una membrana semipermeable entre la piel y el

farmaco, la dosis depende del tamafio de la unidad (5-30cm), la --
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cual se libera de 24 a 144 mg de nitroglicerina en un pericdo de

24 hrs.

LIMITACION DE LA TERAPIA CON NITRATOS.

El principal problema con nitratos, es que desarrollan tole--
rancia. Sin tomar en cuenta la via de administracidn y la prepara
cidn empleada, se deben emplear dosis eficacez mads bajas de los =~
nitratos de larga duracidn, ya que se puede desarrollar toleran-
cia a dosis grandes, En razdn de la dependencia de los nitratos,
el tratamiento con estas sustancias debe suspenderse con cuidado.
§i un paciente estéd sometido a dosis altas, la tolerancia y la de
pendencia a estas sustancias y los sintomas de supresidn, le cau-
sarian grandes problemas: atague anginoso no relacionada con el -
ejercicio o las emociones, generalmente a uno & tres dias sin ex-
posicion. También se ha demostrado que aparece vasoespasmo Corona
rio espontdneo e infarto agudo del miocardio durante el periodp -

de supresion.
PREVENCION DE LA TOLERANCIA CON NITRATOS.

El concepto de gque un intervalo de tiempo prolongado sin consu
mo de nitratos, previene la tolerancia, asi como dosis bajas., -
ejemplo: administracidon de nitrato de isosorbide dos veces dia-
rias: 7 am. y 12 pm. también se utiliza tres veces al dia: 7 am
12 pm y 5 pm., parece prevenir el desarrollo de la tolerancia.

Los grupos sulfhidrilc ayudan a la vasodilatacidn de los nitra
tos y pueden ayudar a evitar tolerancia, pero su uso no se reco--
comienda, por los efectos adversos que provocan, igualmente otro
estudio realizado indica que los inhibidoreé de la enzima conver-

tidora de angiotensina (captopril) ayudan a evitar la tolerancia,

pero sus efectos adversos, impiden su uso.
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Los nitrates en la angina inestable, se usan por via sublin--
gual, tdpica o intravenosa. La via intravenosa ofrece la ventaja
de un control md3s uniforme de los episodios sistémicos durante --
las primeras 24 hr de tratamiento, reduce el nimero de episodios
anginosos, disminuye la necesidad de nitroglicerina sublingual y
la cantidad de analgesia requerida. Esta via tiene posibles limi-
taciones: puede desarrollar tolerancia y puede haber una negativa
interaccién entre los nitratos y la heparina intravenosa (ver --

mas adelante) .

En la angina variante, la administracidn de nitratos es efectiva
ya sea por via sublingual o intravenosa.
Los nitratos actlan directamente sobre las arterias coronarias --

espasticas, produciendo vasodilatacidn de ellas.

8.3 BLOQUEADORES BETA ADRENERGICOS.

Reducen la frecuencia de episodios anginosos y elevan e} umbral
anginoso cuando se administran en forma aislada o en combinacidn
con otros farmacos antianginosos.

Su mecanismo de accidn principal es inhibir a los receptores beta
adrenérgicos. Existen dos tipos de beta-adrenérgicos: nl y 82.
Estos receptores se encuentran en la superficie de las c&lules.
La activacidn de los beta-receptores per un agonista como la adre
nalina o isoproterenol, resulta por activacidn de la adenil-cicla
sa y la produccidén de AMP ciclico. El AMP ciclico es el mensajero
intracelular para la estimulacidén beta, entre estas acciones es-
abrir los canales de calcioc para proveer un efecto inotrdpico po-
sitivo. La magnitud de la respuesta depende de la concentracidn -

de catecolaminas (agonistas), la afinidad de los receptores para
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las catecolaminas, el niimero activo de receptores para las cateco
laminas, el nlimero de receptores activos y el acoplamiento del re
ceptor al mediador intracelular y la adenil ciclasa.

Los dos subtipos de B-receptores: Bl y ﬁz, estan presentes en pro
porciones diferentes en diversos tejidos.

Los ﬂl predominan en el corazdn y su estimulacidn causa aumento -
de la frecuencia cardiaca, de la conduccidn auriculeo ventricular
y de la contractilidad, mientras que la estimulacién de estos re
ceptores en otros sitios provoca liberacidén de renina en las célu
las yuxtaglomerulares y lipdlisis en los adipocitos. La estimula-
cién B, produce broncodilatacidn, vasodilatacidn y glucogendlisis,
se encuentran en los bronquios y misculo liso de los vasos, prin-

cipalmente.

Mecanismo de accidn. Atendan las respuestas cardiacas a la estimu
lacidn adrenérgica {principalmente frecuencia cardiaca y contrac=
tilidad). Reducen las demandas miocadrdicas de oxigeno principal--
mente durante la actividad o la exitacidn cuando se presentan au-
mentos bruscos de actividad simpitica. También disminuyen las ne-
cesidades miocdrdicas de oxigeno al reducir la presidn arterial y
por lo tanto son Gtiles como hipotensores, Al administrarse junto
con los nitratos, se disminuye la taquicardia gue producen estos.

Se hap clasificado a los fN-blogueadores segdn su cardioselecti
vidad: n-bleoqueadores no selectivos (propaneclel, timolel, indolel
y nadolol), estos bloguean a los By By mientras que los f-blo_
queadores cardioselectivos (atenolol, metoproleol y acetobutol) --
producen blogueo selective f, v ejercen menos efecto sobre los P
Asi, los B-blogueadores cardioselectives reducen las demandas mig
cardicas de oxigeno, no bloguean la broncodilatacién, vascdilata-

cién, ni la glucogendlisis. Conforme aumentan las dosis, disminu-
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ye esta cardioselectividad. En algunos pacientes, todavia estos -
farmacos ocacionan broncoconstriccidn en los gue son suceptibles.
Hay algunos fi-blogueadores gue tienen actividad simpatica intrigs
seca, © sea, son "agonistas parciales” como el pindolol y acebu-
tolol. Estos farmacos producen f-estimulacidn de baja intensidad

cuando se esta en reposo (le actividad simpadticea es escasal), mien
tras que en el ejercicio, se comportan como B-bloqueadores conven
cionales. Esta actividad agonista produce vasodilatacidn., pero --

alln no se ha esclarecido su valor clinico de estas acciones.

Solubilidad en lipidos. La liposclubilidad o la hidrofilia de los
fi-blogeadores es un determinante principal de su absorcidn y meta
bolismo. Los que son liposolubles (propanolol, metoproleol y pindo
lol) se absorben facilmente en el aparato gastrointestinal. Son -
metabilizados en el higado, tienen una vida relativamente corta y
requieren ser administrados dos veces al dia para ejercer efecto-
farmacoldgico. Los f-bloqueadores hidrosolubles (atenolol y nadg
lol) no se absorben ficilmente en el aparato gastrointestinal, no
son metabolizados con tanta amplitud, tiene vida media en el plas
marelativamente larga y se administran una vez al dia, tienden me

nos a cruzar la barrera hetaencefdlica y a causar efectos secunda

rios en el SNC (depresidn mental, transtornos del suefio, pesadi--
llas, fatiga y debilidad). Se ha demostrado que el atenolol causa

menos pesadillas y alucinaciones que el metoprolol y propanolol.

Actividad de bloqueo de los receptores alfa-adrenérgicos. El iin

=

co NA-blogueader que también tiene actividad alfa-adrenérgica es -
el labetelol. Su potencia alfa-bloqueadora es de 4 a 6 veces me-
nor que la de su potencia B-blogueadora. Es uno de los menos po--

tentes en comparacién con el propanclol.
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.
Efectos adversos. En el miocardio ocacionan bradicardia sinusal -
grave, paro sinusal, bloqueo auriculo-ventricular, reduccidn de -
la contractilidad del ventriculo izquierdo. También ocaciona bron
coconstriccidn, fatiga, depresidon mental, pesadillas, transtornos
gastrointestinales, disfuncidn sexual, intensificacidn de la hipo
glucemia causada por la insulina, reacciones cutdneas y sindrome_
de supresidn. El letargo, debilidad, y fatiga son causados por la
reduccidn del gasto cardiaco o por un efecto directo sobre el SNC
No se deben emplear estos farmacos si se padece de asma o neuropa
tia obstructiva crdnica. Se dice que se puede emplear farmacos --
cardioselectivos, pero hay pacientes muy suceptibles, lo gue se -
ocaciona broncoconstriccidn. En general para no arriesgar al pa--
ciente, no se deben utilizar estos farmacos.

Otros efectos secundarios son erupcidn cutédnea, fiebre, sintomas_
gastrointestinales {ndusea, diarrea o estrefiimiento), y faringi--
tis. En pacientes con disfunciones del ventriculo izquierdo, se -
intensifica la insuficiencia congestiva (se contrarresta con diu-
réticos o digital). No se emplean estos fadrmacos con bradiarrit--
mias, a menos de que el enfermo tenga un marcapaso. Estos medica-
mentos reducen la glucogendlisis, lo que provoca hipoglucemia en
especial los farmacos no cardioselectivos. Aumenta la vasocons--
triccién en vasos sanguineos periféricos. Los B-bloqueadores no -
selectivos precipitan episodios del fendmeno de Raynaud y causan
frialdad de la porcidn distal de las extremidades.

La supresidn sibita de los fB-bloqueadores en pacientes ambulato--
rios puede dar por resultado episodios anginosos agudos y pueden
precipitar a un infarto. También el miocardio se vuelve mas sensi

ble a los efectos de las catecolaminas. En pacientes diabéticos -
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no se recomienda su uso. Si se estan tomando barhitiricos, se de-

ten evitar en el tratamiento con los f-bloqueadores,

8.4 BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO.

Los antagonistas del calcio bloquean la entrada del calcio a --
las fibras del misculo liso cardiaco vascular. Son eficaces en la
angina de pecho (estahle, inestable, variante), su uso es de ma--
nera aislada o en combinacién con los B-bloqueadores y los nitra-
tos. Se dispone de tres antagonistas del calcio: nifedipina, vepg
ramil y diltiacem.{ver cuadro 2)

CUADRO 2.
CLASIFICACION AGENTES APROBADOS NUEVOS AGENTES

Derivados de

la papavarina Veparamil Galopomil
Anapamil
Tiapamil
Dlhidrop(r(dgi Nifedipina Amlodipina
Nicardiplna Felodopina

Isradipina
Nimodipina
Nisoldipina
Nitredipina

Derivados de - Diltiacem
la benzodiazep}
na

Mixto, Bloquea-

dor del canal Bedripil++
del calcio y so- .

dio

Antihistaminico Fluranizina®
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£ Algunas dihidropiridonas son mis selectivas que otras en sus
efectos en la vasculatura coronaria y sus vasos periféricos.

* Es un potente vasodilatador de los vasos cerebrales.
++ Prolonga el intervalo Q

@ Es usado para la migrafia y en {squemia transitoria.

8.4.1 Nifedipina. Es particularmente eficaz para reducir contrac
tilidad del misculo liso, en especial del vascular, el 90% del --
fdrmaco se absorbe por via bucal o sublingual y se detecta en el
suero después de 20 minutos, Su concentracidn miaxima se lg
gra entre una hora y dos horas despu@s de su emplec bucal. Se eli
mina por el rifion y por el aparato gastrointestinal. La vida y me
dis en el plasma es de 4 a 5 hrs. La dosis de nifedipina es de 10
mg, por via bucal cada 6 a 8 horas, que aumenta & 24 mg cada 8 a
6 hrs, segin la respuesta de la presidn arterial. La nifedipina
es el vasodilatador mis potente que el diltiacem y el veparamil.
Los efectos benéficos de la nifedipina en el tratamiento de la an
gina se deben a su capacidad para reducir las necesidades miocar-
dicas de oxigeno., a la disminucidn de la postcarga y la elevacidn
del aporte miocdrdico de oxigenc por su accidn dilatadora en la-
trama vascular corconaria. La nifedipina disminuye la postcarga --
del ventriculo izquierdo, mientras que aumenta levemente la frac-
cién de expulsidn, la velocidad de acortamiento de la fibra, la -
frecuencia cardiaca y el indice cardiaco, pero estos aumentos se
contrarrestan con los efectos de los f-blogueadores.
Efectos adverso. Vasodilatacidn sistémica y comprenden cefalea,
vértigo, enrojecimiento cutineo, hipotensidn y edema de piernas -

muy molesto (no relacionado con insuficiencia cardiaca). Los efeg
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tos gastrointestinales secundarios son: ndusea, presidn epigastri
ca y vémito que se presenta en el 5% de los enfermos. A veces la
nifedipina agrava la angina, talvéz por la hipotensidn producida,
con taguicardia refleja subsecuente en pacientes con obstruccidn_
fija., Debido a sus potentes efectos vasodilatadores, no se reco--
mienda en los pacientes hipotensos. En enfermos que sufren disfun
cidn leve del ventricule izquierdo, bradicardia sinusal, sindrome
del seno enfermo* y bloqueo auriculo-ventricular, la nifedipina -
es el mejor antagonista del calcio ( y mejor con un fi-bloqueador)
en los pacientes con angina.

La nifedipina puede causar hiperplasia gingival.

8.4.2 Vempamil. Es bien absorbido después de su administracion

bucal, aunque el 35% se elimina por el higado como efecto de pri-
mer paso. El 90% se haya unido a proteinas. El veperamil parente-
raldilata los vasos de resistencia sistémicos coronarios de pequg
fie calibre sin producir un aumento importante en las demandas me-
tabdlicas de oxigeno, también dilata los vasos grandes de conduc-
tancia en segmentos arteriales normales y enfermos, aungue este e
fecto no es tan importante como la nitroglicerina. El veparamil -
incrementa el llenado ventricular en reposo o durante el ejerci-=-
cio, mientras que el B-blogueador no logra este efecto, Algunas -
veces vuelve lenta la frecuencia cardiaca y la conduccidn auricu_
lo ventricular. Aunque el farmaco deprime el automatismo del nodo
sinusal sus efectos vascdilatadores sistémicos activan reflejos -

gue contrarrestan o atenban este efecto.

* Sindrome del seno enfermo (taguicardia-bradicardia): consiste -
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en anomalias de la funcidn del marcapaso del nodo sinusal © alte-
raciones delnodo sinusal al nodo A-V. El paciente llega a presen=-
tar de forma alterna bradicardia o una taquicardia auricular o de
unién o fibrilacidn ventricular.

El veparamil esta contraindicado en pacientes con enfermedad del

node sinusal, anomalias de la conduccidédn auriculo-ventricular y -
sospechosos de intoxicacidn con digital. Nose debe emplear el ve-
paramil por via bucal con un B-blogueador intravenoso © viceversa,

ni tampoco ambos [armacos por via intavenosa.

Efectos adversos. Dilatacidn sistémica (hipotencién, enrojecimien
to facial), sintomas gastrointestinales (estrefiimiento, ndusea) y

reacciones del S.N,C. (cefalea y vértigo).

B.4.3. Diltiacem. Se ahsorbe ripidamente y casi por completo, tie
ne concentracidn médxima a los 30 minutos y vida media de unas 4
horas, E1 80% del farmaco estd unido a proteinas plasmiticas; el
60% se metaboliza por el higado y el resto se excreta por el ri--
fion. La dosis es de 30 a 60 mg 4 veces al dia.(ver cuvadro 3}

Sus acciones se hallan en un intermedio entre el veparamil y la -
nifedipina, en dosis cliniras, sus efectos son menos vasodilatado
rasres, son menos intensos gue la nifedipina, mientras que su ac-
cidn depresora sobre los nodos sinvauricular y A-V y miocardio, -
suelen ser menores gue el veparamil. Es por eso que el diltiacem_
tiene pocos efectos adversos. Es un vasodilatador periférico, dis
minuye la presidn arterial en reposo y durante el esfuerzo,aumen-
ta el umbral de angina, pero no se sabe si aumenta el aporte de -

oxigeno para el miocardio. En pacientes con cardiopatia isquémica

reduce la postcarga y deprime la funcién sistdlica miocdrdica, --
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aungue mejorala relajacidn del ventriculo izquierdo que puede ayn
dar a la mejoria del llenado distdlico inicial.

En pacientes con taguicardia provocada por angina de pecho, este
farmaco aporta beneficio porque disminuye la demanda de oxigeno -

mas que el aporte,

Cuadro no. 3,

Farmacocinetica de los principales agonistas del calcio.

Férmaco Dosis para adultos absorcibn inlcio de accién
Veparamil Iv: .075 a 13 mg =  =--== 2 min.

por Kg de pedo

bucal:80 a (20 mg. 90% 2 hrs.

tid 6 qid
Nifedipina SL: 1C a 30 mg. 90% 3 min.

tid 6 qid

bucal: 10 a 30mg. 90% 2 hrs,

t! o qid .

IV .035 a 15 mg

por Kg
bucal: 30 a 30 mg
tid 6 qid

IV: {ntravenoso efecto miximo

SL: sublingual e : -
tid: cada 8 horas . R - g : Z ﬁi:.
qid: cada 6 horas. o 38 b hrs o

se desconoce
1 a 2hrs

se desconoce
30 min,



Cuadro ng. 4.

Efectoa secundarios de los ffirmacos antfauginosos
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Firmaco hipotensién disfuncién disminuctibn Slntomas
enrojec{mfento del ventrfcuylo de frecuencis gastroin
cefalagia fzqyulerdé cardlaca * testina-

bloqueo A~V les.

B«bloquea o ++ 4 +

der

Nitratos ++4 0 0 0

Diltfacem + + + 0

Nifedipi-~ 4+ 0 0 0

na :

Veparamlil + + ++ ++

@

broncoconstriccion

++4+
0
0 AUSENTE o
+ LEVE
++ MODERADO , 0
+++ A VECES GRAVE g

* PACIENTES CON ENFERMEDAD DEL NODO SINUSAL

@ PACIENTES CON NEUMONIA OBSTRUCTIVA.
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Cuadro mo. 5.

Efecto farmacolbgico de los bloqueadores del canal del calcio,

VEPARANIL DILTIACEM NIFEDIPINA ¥ NICAR-

DIPINA
Demora sanguinea 1 4 (3K o
periférica
Presi6n sangulnea
periférica 4 * 5&
Contractilidad -p -4
cardiaca 4 é b
Vasodilatacién 4 4 &}J}*
coronaria
Relajaci&n
diastblica 4 4 4

f AUMENTO
J DISMINUCION

- SIN CAMBIO
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ventajas relativas de los beta-bloqueadores y los antagonistas del
calcio.

Los pacientes gue requieren mas de una tableta sublingual, nece-
sitan otro fédrmaco mas, pero ;cual es de primera eleccidn, los anta
mistas del calcio o los B-blogueadores?

Todavia existe cierta controversia acerca de cual de estos medica--
mentos se debe elegir primero. Ambas clases de medicamentos son efi
caces. Cuando se administra un B-blogqueador después de un infartc -
se prolonga la vida del paciente, lo que no pasa con los antagonis-
tas del calcio, sin embargo el diltiacem es eficaz para prevenir an
gina grave y reinfarto precoz después de un infarto sin onda Q.
Ciertos transtornos como: insuficiencia ventricular izquierda, bra-
dicardia sinusal, enfermedad del nodo sinusal y bloqueo auriculo --
ventricular avanzado asl como neumopatia obstructiva, son contrain-
dicaciones para el uso de los B-blogueadores. y en estos pacientes
es conveniente la nifedipina. Los pacientes hipertensos responden -
bien a los antagonistas del calcio y a los B-bloqueadores.

Pero en los pacientes que no tienen problemas que contraindiquen
el uso de cualquiera de estos farmacos, entonces se hace interroga-
torio al paciente y determinar si el umbral de angina es fijo o va-
riable. Si es fijo {(DONDE LA ISQUEMTA ES CAUSADA POR AUMENTO DEL LA
DEMANDA DE OXIGENO POR EL MIOCARDIO, DEBIDO AL EJERCICIC), se esco-
ge un fi~blogueador. En los que presenten umbral de angina variable_
(PRESENCIA DE ISQUEMIA POR DISMINUCION DEL APORTE DE OXIGENO, DEBI-
DO A UNA VASOCONSTRICCION GRANDE O VASOESPASMO CORONARIO), se elige

un antagonista del calcio.
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Tratamiento combinado.

En los pacientes con angina mas grave, se puede combinar un ni-
trato de larga duracién, un B=blogueador, y un antagonista del cal-

cio, pero esta eleccidn se debe hacer con cautela,pues de lo contra

rio, se puede provocar una disfuncidén del ventriculo izquierdo.

Tratamiento farmacoldgico recomendado en pacientes gque sufren angi-
na junto con otros transtornos, (fN-blogueadores y antagonistas del

caleciol.

Diabetes mellitus dependiente de insulina,

Antagonistas del calcio. {A-bloqueador cardicselectivo a bajas do--
sis o un N ISA (f#-bloqueador coen actividad simpaticomimética intrin

seca).

Estados de neuroastenia o fatiga.

Cualquier antagonista del calcio.

Hipertensidn arterial.

A-hloqueador (antagonistas del calcio.

Depresidn

Cualquier antagonista del calcio.

Cefalalgias graves,

B~bloqueadores (flunarizina, veparamil 6 diltiacem)
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Hipertiroidismo .
f-blogueador.

Neumopatia obstructiva qrave con broncoespasmo 5 asma

Cualguier antagonista del calcio.

Clauducacidn.

Antagonistas del calcio {fi-blogqueador a dosis baja o un B ISA.)}

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Nifedipina (veparamil, diltiacem & B-blogueador).

En la angina estable crénica leve, el tratamiento farmacoldgico se_
puede limitar solo al uso de nitroglicerina sublingual, segin sea -
necesario, también de manera profiladctica en situaciones que se sa-
be que precipitan angina. Si esta angina es mas grave, se tomardn_
los criterios para su tratamiento. De cualguier forma, todos estos_
farmacos,son (tiles en los tres tipos de angina. Existe otro fdrmaco
Gtil en la angina de Prinzmetal: PRAZOSIN , es un bloqueador selec-

tivo de los receptores alfa-adrenérgicos.

Aparte de los ya citados fdrmacos vasodilatadores, existen otros --
que se usan cuando se requieren: antiagregantes plaquetarios, anti-
coagulantes, y tromboliticos. El tratamiento quirdirgico {angioplag
tia) y la angioplastia coronaria transluminal percutanea, se llevan

a cabo en situaciones muy especificas.
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* Los anticoagulantes y los tromboliticos solo tienen uso exclusi-
vo en la angina inestable si los llega a requerir, Su via de admi--

nistracidn es intravenosa.

8.5 ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS.

Como su nombre lo indica, estos medicamentos impiden que las pla
quetas se agreguen a las lesiones que sufren los vasos coronarios.
Entre estos medicamentes se encuentran principalmente el acido ace-
til salicilico {aspirina), también la sulfinipirazona, dipiridamol,
ticlopidina et¢, siendo de primera eleccidn la aspirina.

La aspirina inhibe a la enzima cicloxigenasa, la cual se necesita -
para la conversidn del dcido araqulddnico en endoperdxidos ciclicos:
tromboxanos y prostaciclinas. Como se menciond anteriormente el --
TXA, es agregante plaquetario y vasoconstritor, mientras gue las -~
prostaciclinas son antiagregantes plaguetarios y causan vasodilata

cién.

MEMBRANA CELULAR

S

ACIDO ARAQUIDONICO

@=-CICLOOXIGENASA S lfemmmm ASPIRINA
RALL LTI FTYTY
ENDOPEROXIDOS CICLICOS

4 \

TROMBOXANGS PROSTACICLINAS
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La aspirina es Util en la angina de pecho ya que reduge el --
riesgo de presentar infarto al miocacrdio.
La dosis es de 80 a 125 mg cada tercer dia.
Estd c¢ontraindicado su uso en la Angina de Prinzmetal, puede aumen
tar la gravedad de los episodios anginosos, ya gque inhibe la sin-
tesis de prostaciclinas, que es un vasodilatador de los vasos. No
olvidar que la angina de Prinzmetal se debe a un espasmo de las -

arterias coronarias, habiendo una reduccidn notable en ellas.

8.6 ANTICOAGULANTES Y TROMBOLITICOS.

Este tratamientoc se hace a nivel hnospitalario, se necesita --
personal especializado para aplicar estos farmacos.
El anticoagulante gue se utiliza mucho es la heparina. Se han rea
lizado estudios para ver la eficacia de 1la heparina junto a la ag
pirina. La heparina impide la trombogénesis. Su mayor efecto es -
inactivar de la circulacién a la trombina y a los factores XIIa,
XIa, IXa, y Xa, por formacidén de un complejo con antitrombina III,
También tiene otros efectos benéficos:
Intirrupcién de la formacién de fibrina, es antiagregante plague-
taric, también encadena a las c&lulas endoteliales para restaurar
la electronegatividad normal al endotelio dafado, también reduce
a los leucocitos, diminuye la concentracién plasmatica de trigli-
céridos. La heparina se cbtiene del higado, pulmones, mucosa in--

testinal y de otros tejidos animales.

La estreptoquipasa y la uroguinasa son tromboliticos, aunque -

su empleo todavia sigue en estudio, porque pueden ocauonar ciertaos
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perjuicios, si no se tiene el debido cuidado. Su via es intraveng
sa o intracoronaria. Se administran cuando, después de haber admj
nistrado anticoagulantes y otros farmacos, los cuadros isguémicos
no disminuyen y esto puede conllevar a un infarto del miocardio.
El tratamiento trombolitico elimina los episodios isquémicos, -=-
con parcial resolucidn de la estenosis y previene de trombosis in
termitente como ya se ha demostrado experimentalmente, Pero dichos
estudios también indican gque la situacidn puede agravarse por la
agregacidn plaguetaria resultante, s por eso gue su emplec toda-
via tiene ciertas contoversias. La estreptoguinasa es una protei-
na gue se obtiene de los estreptococos beta hemolitices del grupo
C. iInteractlan ¢on el proactivador del plasminbgeno, donde se ca-
taliza la conversidn de plasminGgeno en plasmina, lisa la fibrina

y degrada el fibrinégeno y los factores vV y VII ,

8.7 ANGIOPLASTIA CORONARIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA.

Es un tratamiento intermedio entre la cirugia y la terapia me-
camentosa. Un requisisto para que se dé este tratamietno es que -
ya nos se trate de una isquemia miocdrdica trivial, con lesiones_
coronarias significativas. En teoria, estas pacientes también son
candidatos para cirugia coronaria, pero pueden presentar otras le
siones (renales o pulmonares graves), donde estaria contraindieca-
da la cirugia.

Este procedimiento basicamente consiste en cateterizar una ve-
na {safenal y por dicho cateter jntroducirlo hasta llegar a la --
aorta, donde lleva un globo de contrapulsacidén. Por medio de los

rayos X, se permite orientar el cateter hasta la aorta y poste-
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riormente se deja salir el globo, don se infla y hace gue la arte

ria se dilate. Es muy 0til sobre todo en la angina de Prinzmetal.

8,8, ANGIOPLASTIA CORONARIA {(CIRUGIA}.

Consiste en emplear injertos venosos O arteriales. La primera
vena de eleccidn es la safena, la arteria mamaria también se lle-
ga a utilizar. Este tratamiento es de gran uwtilidad cuando no reg
ponde a ningun tipo de terapia. Hay que valorizar perfectamente -
al paciente para este tratamiento y gue cumpla todas las indica--
ciones para ser candidato a la cirugia.

Si se determino el emplec de la vena safena, entonces esta se -~
seccicna y se lleva a la aorta, de manera que al porcidn distal,

de la vena se coloca en posicidn proximal, segiin se realiza en la
anastomosis terminolateral de !a aorta. La porcidn distal de la -
vena se ctoloca como anastomosis terminolateral scobre la arteria -
coronaria. Las anastomosis terminolaterales permiten la revascula

rizacidon de varias ramas de arteris de la arteria coronaria con

un scle injerto de vena safena.

CASS: es el estudio aleatorio prospectivo mds reciente de la
cirugia coronaria. En un estudio importante del CASS mostrd gue ~
en pacientes con angina grave, la cirugia mejora la supervivencie
en casos d¢ enfermedad de tres vasos, $in importar si Ja funcidn_
ventricular esta deprimida o no.

tia angiopplastia coronaria y la angioplastia coronaria transiu-
minal percutanea son tratamientos que llegan a prolongar la vida
del paciente, y se emplean cuando el tratamiento farmacoldgico no

resulte.
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Otros estudios se llevan a cabo para poder mostrar la eficacia de
otros farmacos que has sido Gtiles en otros padecimientos: enfer-
medad de los vasos periféricos y en la claudicacidn intermitente,
El fdrmaco que ha sido estudiado es la pentofixilina, que es una

sustancia derivada de la methilxantina, es un vasoterapeiitico -
hemorreoldgico, Todavia su eficacia no se ha demostrado por com--
pleto en la angina, aunque se puede decir que mejora el flujo vas

cular periférico.

Es importante gque el cirujanoc dentista conoczca la farmacotera-
pia empleada en 1la angina, asl como los aspectos fiopatoldgi
cos y clinicos de la cardiopatis isquémica, para ta prevencidn o
tratamiento de una emergencia.

El criterio para la seleccién del tratamiento, lo realiza el -
cardioldgo,esto quiere decir, que aunque se conozca la farmacote-
rapia por el cirujano dentista, el criterio para su uso, solo lo
debe hacer el cardidlogo, ya que necesita una exploracidn amplia

del paciente, para determinarle su tratamiento.

3. CRITERIOS PARA LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DE UNA EMERGENCIA

EN EL CONSULTORIO DENTAL.

Antes que nada hay que realizarle una correcta historia
clinica. Al hacer el interrogatorio en el aparato cardiovascular,
debemos preguntar:

.. presenta alguna molestia en el pecho, o en alguna regién
cercana a el (brazos, cuello, mandibula o incluso en el

epigastriol?.
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Hay que preguntar también si la molestia es en el reposo o en una

actividad fisica.

- ¢siente palpitaciones repentinas en el repeso o en la actividad

fisica?

- :zsiente que le falta la respiracidn & se cansa rapidamente al -

minimo ejercicio?

~ gTiene mareos?isiente que en ocaciones vé lucesitas? :presenta
comunmente dolor de cabeza? :se siente débil?

- ¢se le hinchan los pies? ;tiene varices?

Hay que observar el color del paciente : ver si estd palido (che-

car el dorso de las manos) si presenta cianosis (revisar las ufias,

y labios). N

- ¢siente molestias en las piernas al caminar?.

- gpresenta molestias en las ariculaciones (codos, reodillas, de

los dedos)?.

- ¢presenta movimientos involuntarios? ¢tiene manchas rojas en la

piel?.

En general todas estas preguntas se encaminan a una revicidn més

general del aparato cardiovasular.

Se puede llegar a problemas de hipertensidn, antecedentes de fie-

bre reumatica, problemas en la circulacidn,claudicacidn insufi -

ciencia cardiaca y otros problemas. Clara,para hacer un diagndsti

co presuntivo, se debe hacer una revicidn de todos los aparatos y

sistemas. Bidsicamente, estas preguntas nos pueden encamihar a --

cardiopatia isquémica, aunque el diagndstico final es del médico.

Si sospechamos de algin padecimiento cardiaco, independientemente

de la cardiopatia isquémica y el paciente no se ha percatado, hay

que remitirlo al cardidlogo.
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Pero si el paciente nos refiere que ya ha sido dianusticade --
por el cardidlogo, entonces hay gue tomar las precauciones necesi
rias. Si ya se le diagnbstico angina de pecho, entonces lo siguien
te apreguntar es : Jque medidas le didé el m&dico para contrarres-
tar 1a molestia o dolor? ;cudles son los medicamentos gue estd --
tomando?.

Las medidas a tomar son:

- Llevar sus farmacos en cada cita depetal.(nitroglicerina sublin-
guall.

- Si el paciente es muy ansiosc, es recomendable premedicarlo an-
tes de cualquier intervencidn en especial si se trata de trata ==
miento quirlrgico. Hay Se recomienda premedicarlo con un sedante
{DIACEPAN. una tableta de Smg por via oral unos minutos antes de
intervenirlol.

- La nitroglicerina sublingual como medida profil@ctica, antes de
la cita dental, es de gran utlliddd.

- El tiempe en cada cita no dehe ser preolongado.

~ Se recomienda la posicidn semi-fowler. (Disminuye g2l retorno ve
noso).

-~ El anestésico a usar, no debe contener vascconstrictor. Pero si
vamos a realizar cirugia, o extracciones seriadas, entonces
podemos usar vasoconstrictor, pero como dosis miéxima .04mg., & —-
usar como vasoconstrcitor feliprezina foctapresin}.

~ La técnica para anesteciar debes ser correcta, ya gue el dolor -
es precipitante para 1a aparicidn de angina.

- Si el paciente tiene consums crénico de aspirina y vamos a rea-
lizar procedimiento gquirlrgice, pedirles que la suspenda 72 hrs,

antes de la intervencidn.
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Si a pesar de todas estas precauciones se presenta atague anging

so, entonces:

- Como ya se menciond, la posicidn semifowler es la recomendable.
- Dar una tableta sublingual de nitroglicerina de .3 a .6 mg.

En caso de que no que los sintomas no involucionen, entonces apli
car dosis adicionales de .3mg a intervalos de 5 minutos perec no -
debe de exceder a dosis mayores de 1.2 mg. en un lapso de 15 min,
-~ Si los sintomas empecran, donde ya refiere un dolor de pecho ex
tremo © en regiones adyacentes, entonces debemos pensar que evolu
ciond® a angina inestable o infarto agudo del miocardio.

~ Lo maniobra siguiente es calmar el dolor y tranquilizarlo. Se -~
administra analgésico narcdtico: meperidina 100mg 1I.V. y un se-
dante: Diacepan 5 a 10 mg. I.V

- No se debe ejercer ningu;a fuerza muscular (levantar los brazos
por ejemplo).

~ Lo siguiente es internar al paciente en el hospital y se le da-
rd la terapelitica necesaria, se valora con electrocardiograma -=-
prinpipalmente. El tratamiento puede consistir en anticoagulantes
o talvéz algin trombolitico & simplemente vigilancia del paciente

con medidas de sostén.
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10. CONCLUSIONES.

El sindrome anginoso, como ya se vid, es complejo en sus mani-
festaciones y tratamiento, su etiologia principal es la ateros-
clerosis. La aterosclerosis es un padecimiento de las arterias
de gran calibre y mids comunmente de arterias de mediano calibre.,
estd enfermedad de las arterias conduce generalmente a la cardio-
patia isquémica. Como ya se dijo, las manifestaciones de la car--
diopatia isquémica son principalmente la angina de pecho y el in-
farto agudo del miocardio.

El sindrome anginoso ocupa un gran lugar en la morbilidad, y es -
ahi donde cobra su importancia.

La eleccidn del tratamiento, es a criterio unicamente del cardié-
logo. Pero aungue la responsabilidad del tratamiento no sea del =~
cirujano dentista, no por eso debemos ignorar la terapeatica, --
pues cada medicamento que vayamos a recetar, por minimo gque parez
ca, debemos conocer su farmacodinamia y Parmacocinética y més ---
atn conocer la fisiopatologia de cualquier padecimiento en el que
necesitemos administrar o modificar nuestro tratamiento odontold-
gico. En una emergencia, se deben tener los conocimientos y un -

determinado entrenamiento para poder atender dicha emergencia,

Pero tambi@n hay que reconocer que nuestra funcidn como cirujanc
dentista termina cuando comienza la del rdédico.

Pero ‘aunque nuestra labor tenga cierto limite en el manejo de las
emergencias médicas, nuestros conocimientos llegardn donde noso--
tros los permitamos, esto puede implicar que nunca terminen.

Con los conocimientos suficientes, sabremos comec manejar una emeg

gencia, en este caso angina de pecho, la prevencién y su krata ~=-

miento, ya se mencionbé. Es indispensable que el paciente siempre
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lleve sus firmacos en cada cita dental, premedicarlos con sedantes
si es necesario, evitar el dolor con una buena anestesia, el em--
pleo de vasoconstrictores solo se utilizardn a criterio del ciru-
jano dentista, pero lo mds usual es que no deben emplearse, la --
posicidén que se recomienda es la de semi~-fowler.

Sabemos que si esto evoluciona a infarto, lo mds importante es e-
liminar el dolor. Fn estas condiciones el empleo de nitatos, f--
blogueadores y antagonistas del calecio, nunca deben emplearse, --
pues como ya se dijo, son hipotensores, y en el infarto la pre--

sidén anda en valores muy bajos por fallo del la bomba cardiaca.

51 no se cuentan con los conocimientos para el tratamiento de
cualguier emergencia, es recomendable no hacer maniobras falsas o
administrar firmacos si no se tiene el conocimiento de sus efectos
o sus reacciones adversas que presente, de lo contrario, se esta-
ria arriesgando la vida del paciente, complicando la situvacién.

Entonces en estos casos solo hay que vigilarle y pedir ayuda.

Debemos formar conciencia como cirujanos dentistas, qgue el en=--
cuentro con el paciente no solo se limita al cuidado de la cavi--
dad oral, si no ha la salud en general.

El comprender y valorar las emergencias médicas en el consulto-
rio dental o en cualquier otra parte, es valorar nuestro servicio

profesional y mas,el reconicimiento de la vida humana.

"ANTES DE SER HOMBRES DE CIENCIA

HAY QUE SER HOMBRES"

Albert Einsten.
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