UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA

DE MEXICO “* . ..

MEXICO, D. F.

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

“DOLOR OROFACIAL DE
ORIGEN CAERDIACO”

T E S8 I N A

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANO DENTISTA
P R E 8 E N T A N

MA. DE 1LOS ANGELES FERNANDEZ
DEL CAMPO ALVA

YOLANDA GARCIA PEREZ

1994

FAILA DE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



A mis padres:

Como muestra de carifio, respeto y agradecimiento
por su esfuerzo y sacrificio durante tantos afios.

A Julio Rocha y a Noe Rocha Garcia,
con todo mi amor y con el més profundo
agradecimiento por la confianza,
comprension y ayuda que me brindaron
para la culminacion de mi carrera
profesional.

Agradezco a Dios por todas sus bendiciones
pero especialmente por darme la dicha de ver concluida

mi carrera.



A MI MADRE.

Sra. Olga Alva de Ferndndez del
Campo.

Como muestra de - respeto,
agradecimiento y carifio,por ser la
responsable de lo hoy logrado.

En Memoria

A MI PADRE

Lic. Rafael Ferndndez del Campo Salado .
Quien con su ejemplo, carifio y dedicacion,logré formarnos como
gente de bien, nos ayudé a madurar y a superamos dia con dia, y
principalmente, nos ensefié que la lealtad y la honradez, son los
principios que deben regir nuestras vidas.

A ELLOS, todo mi amor y respeto por
haber sido gufas, consejeros y amigos,
pero sobre todo...

PADRES



Con respeto y admiracion a quienes son
ejemplo a seguir: Mis hermanos.
Rafael, Olga Elena, Maria Estela, Sara
del Carmen, Jesis Arturo, Lilia Beatriz,
Ana Maria y Maria de Lourdes.

Con carifio a mis cuflados, por contar
con su mano de amigos y su apoyo
incondicional. Marco Antonio, José,
Gildardo, Graciela y Silvia.

A mis sobrinos por ¢l apoyo y amor que han sabido darme a base de
su inocencia. Marco Antonio, José Luciano, Sara del Carmen, Maria
Estela, Juan Manuel, Carlos Alberto, Jesuis Arturo, Miguel Hugo,
Eduardo, Natalia y Lily Beatriz.



Al Lic. Gustavo A. Ramirez Cequera.
Por el amor y la confianza que ha
depositado en mi, desde el dia en que

Ilegé a formar parte de mi vida. Gracias
mi amor.

A todos mis amigos por los momentos compartidos
durante nuestra carrera.

Al Dr. Juan Alberto Sdmano M., por
haber sido la primera persona que confié ’
en mi como profesionista.



Con especial agradecimiento al Dr. Porfirio Jiménez V., por su
apoyo y asesoria durante la realizacion de ésta tesis.

Al Honorable Jurado.

A nuestra "Alma mater", por la oportunidad que
nos brindé.



INTRODUCCION

INDICE

1.- Definicién de dalor.,

1.1.- Antecedentes |

1.3.- Receptores de
1.4.- Estimulos que

1.2.- Anatomia y ﬁsLologia
1

istéricos.

dolor y vias nerviosas aferentes
rovocan dolor

1.5.1.- Integridad del sistema nervioso

1.5.- Umbral del doll{zr

1.5.2.- Estady de conciencia

1.5.3.- Fatig

1.5.4.- Experjencias.

1.5.5.- Suges

ion.

1.6.- Clasificacién del dolor,

1.6.1.- Dolor
1.6.2.- Dolor
1.6.3.- Dolor
1.6.4.- Dolor
1.6.5.- Dolor

e origen periférico superficial.
de origen periférico profundo.
eferido.

le origen central,

de tipo psicégeno.




CAPITULO I
CORAZON

2.1.- Generalidades de anatomia y fisiologia del corazdn.

2.2.- Anatomofisiologia de las arterias coronarias.
2.2.1.- Tejido especifico de conduccion.
2.2.2.- Red linfatica coronaria.
2.2.3.- Inervacion cardiaca.

CAPITULO II1
ATEROSCLEROSIS

3.1.- Definicion de aterosclerosis.

3.2.- Patogénesis
3.2.1.- Fase inicial o estria grasa.
3.2.2.- Fase tardia.

3.3.- Factores de riesgo.

3.3.1.- Factores de riesgo mayores
3.3.1.1.- Hipercolesterolemia
3.3.1.2.- Hipertension arterial.
3.3.1.3.- Tabaquismo.
3.3.1.4.- Diabetes sacarina.
3.3.1.5.- Edad.
3.3.1.6.- Sexo.

3.3.2.- Factores de riesgo menores.

23
26
28
30
30



3.3.2.1.- Obesidad

3.3.2.2.- Sedentarismo.
3.3.2.3.- Patrén de conducta.
3.3.2.4.- Sal.

3.3.2.5.- Azucar.

3.3.2.6.- Alcohol.

CAPITULO IV
TRASTORNOS CORONARIOS
4.1.- Definicion de isquemia.
4.1.2.- Etiologia .
4.1.3.- Fisiopatologia.
ANGINA DE PECHO

4.2.- Definicion de angina de pecho.
_ 4.2.1.- Vias y referencias del dolor cardiaco.

48
48
49
49
50
50

52

54

55

4.2.2.- Clasificacion de los diferentes tipos de angina

de pecho.

4.2.2.1.- Angina estable.

4.2.2.2.- Angina inestable.

4.2.2.3.- Angina de prinzmetal.
4.2.3.- Sintomatologia.

4.2.3.1.- Variaciones de localizacion e



irradiacion del dolor.
4.2.3.2.- Sensaci6n de muerte inminente
4.2.3.3.- Trastornos gastrointestinales

4.2.3.4.- Otros sintomas.
4.2.4.- Diagnostico
4.2.5.- Tratamiento

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

4.3.- Definicion de infarto agudo al miocardio

4.3.1.- Clasificacién de infarto
4.3.1.1.- Lesién trasmural
4.3.1.2.- Infarto sunendocdrdico
4.3.2.- Patogénesis
4.3.2.1.- Infarto trasmural
4,3.2.2 - Infarto subendocdardico
4.3.3.- Manifestaciones clinicas
4.3.4- Diagndstico.
4.3.4.1.- Exploracién fisica
4.3.4.2.- Examenes de gabinete
4.3.4.3.- Exdmenes de laboratorio
4.3.5.- Tratamiento



CAPITULO V
DOLOR OROFACIAL DE ORIGEN CARDIACO

5.1.- Infroduccion 81
5.2.- Manifestaciones atipicas 83
5.3.- Hipotesis del dolor de origen cardiaco irradiado 84
5.3.1.- Liberacion y acumulacion de metabolitos
provocados por isquemia. 84
5.3.2.- Regla de los dermatomas - 88
5.4.- Diagndstico 89
5.4.1.- Diagnostico diferencial. 91
5.4.1.1.- Neuralgia del trigémino 92
5.4.1.2.- Dolor orofacial y depresién 93
5.4.1.3.- Migrafia 94
5.4.1.4.- Arteritis temporal de células -
) gigantes 95
5.4.1.5.- Neuritis de senos paranasales 96
5.4.1.6.- Dolor facial tipico de origen -
intracraneal 97
5.4.1.7.- Sindrome del diente partido 98
5.4.1.8.- Neuralgia postherpética 99
5.4.1.9.- Sindrome de disfuncién dolorosa -
miofacial 100
5.5.- Medicamentos ttiles para el diagnostico 102

5.5.1.- Manifestaciones secundarias indeseables 104



CONCLUSIONES 107

BIBLIOGRAFIA 110



INTRODUCCION

Con la aparicion de las vacunas, y atin mds con el descubrimiento
de los antimicrobianos, el promedio de longevidad en la especie
humana ha aumentado de manera considerable, pero también de
manera alarmante algunas enfermedades, como las cardiopatias
(especialmente las de tipo isquémico o también llamadas cardiopatias
coronarias), que en la actualidad son principal causa de morbi-
mortalidad en todo el mundo, principalmente en las naciones
industrializadas. Esto pone de manifiesto que es muy importante
detectarlas, tanto en el paciente que sabe que la padece y nos lo omite,
como en aquellos que desconoce su existencia y que de manera
equivocada las confunde con problemas de tipo digestivo, dolor -
muscular, cefalea, dolor dental, etc.. Este ultimo de gran importancia
para nosotros los Cirujanos Dentistas, ya que el desconocimiento de

las caracteristicas del dolor cardiaco irradiado al cuello y cara nos



hace facil blanco de emitir un diagndstico equivocado encaminado a
solucionar patologias de origen dental y aiin de manera mas grave
desencadenar una emergencia al inicio, durante o al finalizar un

tratamiento dental.

El siguiente andlisis se hace con el objetivo principal de hacer
notar a todas las personal y profesionales de todas las ramas médicas
de que no toda molestia dental sea de éste mismo origen. otro
objetivo que tiene igual preponderancia es el de evitar una emergencia
en el consultorio dental y de manera secundaria no dar un diagndstico
y tratamiento equivocado, o de momento menos importante como el

de atenderse inmediatamente la cardiopatia.

(%]



CAPITULO 1
DOLOR
1- DEFINICION DE DOLOR:
El dolor puede ser definido como una sensacién desagradable
creada por un estimulo nocivo transmitido por vias nerviosas

especificas hasta el Sistema Nervioso Central, donde es interpretado

como tal.
1.1.- ANTECEDENTES HISTORICOS:
Desde la antigiiedad se empez0 a describir el dolor.

Aristoteles, lo definia como "castigo divino", que era

transportado por sangre y Hevado al corazén ya que la experiencia

(]



subjetiva del dolor ocurria en este érgano. Esta teoria persistio durante
siglos. -
Desde mediados del siglo XIX a la actualidad, surgieron tres

teorias para explicar ¢l dolor.

- Muller propuso la teorfa de la especificidad para €, el dolor
era una sensacion especifica independiente del tacto y otros sentidos y
tenia sus propios receptores periféricos y sus propias conexiones

centrales.

- Wollard y Sinclair, desarrollaron la teoria del patron, en la
cual afirmaba que un estimulo directo en la piel producia un impulso
nervioso y por lo tanto la excitacion especitica de un receptor, el cual
conducia dicho estimulo hacia el Sistema Nervioso Central.

- Melzack y Wall en 1965, propusicron la teoria de la

compuerta; la cual se basa en fibras periféricas que transportan la



informacion del dolor a la compuerta espinal, donde es modulada

antes de ser transmitida al cerebro para su percepcién.

En la actualidad ha sido demostrado que el dolor es
transmitido por érganos terminales y vias nerviosas separadas de los

otros sentidos.
1.2.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA.

El elemento basico del Sistema Nervioso es la Neurona. La
neurona tipica se compone de un cuerpo celular y sus prolongabiones,
el ax6n y las dendritas y su interior estd compuesto por sus diversos
organitos.

El Sistema Nervioso se compone de neuronas de gran variedad

de formas y tamafios.



- Tienen capacidad especializada para reaccionar a los
estimulos.

- Son capaces de transmitir sus excitaciones (potenciales de
accion) a todas las porciones de la célula.

- Tienen particular capacidad de excitar células receptoras ya
sean otras neuronas o células musculares o glandulares.

Cuando una célula nerviosa es excitada, el potencial de accion
(excitacion) viaja por el axdn cilindrico y termina en el punto donde
las fibras terminales entran en contacto con otras células nerviosas, a
la unién de éstas dos neuronas se le denomina sindpsis y que es de
suma importancia ya que es un conector integrador de las neuronas.
La conduccién de un impulso de una neurona a otra se hace sélo en
una direccién. La sindpsis permite al potencial de accién presinéptico
de un axén ejercer su influencia a través de la hendidura sindptica
hacia la dendrita o al cuerpo celular de la neurona adyacente. La

neurona presindptica "genera" un potencial de accién en la neurona



postsindptica al liberar vesicﬁlaé sindpticas que contienen el
transmisor neuroquimico, 1a acetilcolina, que luepo se difunde a través
de la hendidura sinaptica y se une a sitios receptores especificos
ubicados en la membrana celular postsinaptica. Solo después de que
un nimero determinado de moléculas neurotransmisoras hayan
quedado "unidas” a los sitios receptores de la membrana postsinaptica,
se generard el siguiente potencial de accion (Ley del todo o nada),
ésto es producido por la membrana postsindptica que se torna
semejante a un tamiz y mas permeable a los iones de sodio y potasio,
éste flujo de iones es el que modifica el potencial eléctrico a través de
la membrana postsindptica y se¢ desencadena asi un potencial de
accion en la célula postsindptica. La transmisién a través de la

sinapsis puede requerir de 0.3 a 1.0 milésimas de segundo.



Una fibra nerviosa conduce impulsos nerviosos, a saber,
potenciales de accién. Se puede considerar que un impulso es una
carga fisicoquimica transmitida por la fibra nerviosa.

Para la conduccién de un impulso nervioso, fo més importante
es el establecimiento de un a través de la membrana celular de
permeabilidad selectiva mediante un proceso metabdlico conocido,
"bomba de sodio- potasio". Este mecanismo establece diferencias de
concentraciones entre ciertos iones positivos y negativos a ambos
lados de la membrana. Esta separacion es lo que constituye el

potencial de reposo.

Un potencial de accion puede ser generado por una variedad
de estimulos externos como son: presién, calor, fuerza mecdnica o

estimulos eléctricos.



Con medio externo para identificar €stos estimulos la piel y
mucosas cuentan’ con numecrosas lerminaciones nerviosas libres y

especializadas.

1.3.- RECEPTORES DEL DOLOR Y VIAS NERVIOSAS
AFERENTES:

El dolor es producto de la estimulacién apropiada de las
terminaciones nerviosas libres que son terminaciones no encapsuladas
que se encuentran practicamente en todas las estructuras del
organismo. Se hayan en capas superficiales de la piel o de la
membrana mucosa de las zonas maxilofaciales, la adventicia de los
vasos sanguineos, las vainas aponeurdticas, el periostio, la pulpa

dentaria y las zonas de predentina de los dientes.



El dolor nace a partir de los receptores del dolor estimulados
por cualquier agentc nocivo no especifico que causa lesiones
destructivas en las células o tejidos que rodean a dichos receptores.
Asi, el dolor no es producido por la estimulacion directa de una fibra
nerviosa, sino por un trastorno de los tejidos que lleva a la generacion
de un potencial de accién en la vecindad del extremo terminal de la
fibra.

Una vez generado el impulso de dolor en los receptores
aferentes periféricos, éste es transmitido a los mecanismos sensitivos
de la circunvolucion parietal ascendente de la corteza cerebral, por
medio de dos sistemas de fibras nerviosas. El primer sistema se
compone de pequefias fibras mielinizadas llamadas fibras " A delta ",
cuyo didmetro varia de dos a cinco micras. Estas fibras conducen
impulsos a velocidad de 12 a 30 metros por segundo. El segundo
sistema se compone de fibras amielinicas mds pequefias denominadas

fibras dorsales "C", cuyo didgmetro varia de 0.4 a 1.2 micras. Estas



fibras se encuentran en las divisiones laterales de las raices dorsales
de Ja médula espinal Sus velocidades de conduccidon son
significativamente menores que las de las fibras A delta y varia de 0.5

a 2.0 metros por segundo.

Se van uniendo para formar con sus cuerpos celulares los
ganglios de la raiz dorsal posterior, y se van a introducir en la médula
por la parte lateral radicular posterior, aqui se dividen en ramas
ascendentes y descendentes que corren en forma longitudinal por el
fasciculo de Lissauer, recorre uno o dos segmentos medulares y dejan
la via, algunas terminan en la substancia gelatinosa (laminas II y III),
otros atraviesan al lado opuesto de la médula adelante del canal
ependimario, y las fibras se dirigen hacia arriba para formar el haz
espinotalamico lateral que asciende a través de la médula, bulbo,

protuberancia y mesencéfalo, en estrecha relacién con el haz



espinotalamico ventral y espinotalamico espinotectal, los tres forman

la columna lemniscal.

La via espinotaldmica hace sindpsis en el tilamo con neuronas
de tercer orden que ascienden hacia la corteza somatosensorial (se
cree que el talamo es el centro regulador del dolor y la corteza liumita
su actividad).

Por lo tanto, en la conduccion mas sencilla del impulso
doloroso participan tres tipos de neuronas:

- Ganglionares raquideas
- Espinotaldmica
- Talamocortical.
El tdlamo reconoce e integra el dolor, la corteza identifica el

sitio de origen, la calidad y el grado.



-Dentro de la catidad se puede describir la percepcion
del dolor como urente (lento y persistente), punzante (agudo y rapido)
sordo (persistente y mal ocalizado) o combinacién de éstos.

-Intensidad.~ débil, intenso, soportable e insoportable.

-Extension.- se refiere al drea de localizacion, a la
forma y volumen del dolor ya sea en un sélo punto o en sus tres
dimensiones.

-Duracién.- incluye todos los aspectos temporales del
dolor: calambre, relampagueante, latidos, pulsatil; tiempo, comienzo y

duracion del dolor.
1.4.- ESTIMULOS QUE PROVOCAN DOLOR. -
Dentro de los estimulos que originan dolor tenemos:

- Tacto

- Presion



- Cambios térmicos
- Tension tisular (o amenaza del mismo)
- estimulos quimicos (extrinsecos e intrinsecos)
Si cualquiera de éstos estimulos se mantiene sobreviene
destruccion celular que origina desnaturalizacién parcial de las
proteinas celulares de las terminaciones de las fibrillas nerviosas, y
que son los irritantes quimicos intrinsecos que posiblemente producen
el dolor: iones de hidrogeno y potasio, 5 - hidroxitriptamina
(serotoninas), histamina, polipeptidos (cininas), enzimas proteoliticas
que producen dolor por accidn directa en las terminaciones nerviosas

o sobre un sustrato del plasma para formar una segunda sustancia.

1.5.- UMBRAL DEL DOLOR.

Es la intensidad minima de estimulo que desencadena la

sensacion de dolor. Hay variables psicoldgicas que modifican ésta



definicién, son la percepcion y la reaccion al dolor de diferentes
individuos a un mismo estimulo sin importar el lugar donde se originé
el dolor, porque hay factores que tienden a influir en las reacciones

psicologicas.
1.5.1.- INTEGRIDAD DEL SISTEMA NERVIOSO.

Como tal nos referimos a Organos terminales, vias de
conduccién y centros de percepcion, ya que las lesiones nerviosas
disminuyen la sensibilidad.

1.5.2.- ESTADO DE CONCIENCIA.

Que va desde Ia etapa de vigilia de la mente despierta hasta

llegar al coma, como pérdida total de la conciencia.



1.5.3.- FATIGA.

Puede cambiar la reaccién al dolor por diversos mecanismos.

El cansancio y el agotamiento pueden ser tan intensos que la
atencion se desvia de la lesion.

La fatiga disminuye las facultades de resistencia y
autodominio, y que las molestias pequeiias desencadenan reacciones

psicologicas intensas, como gritos, Ilantos e intento de huir.
1.5.4.- EXPERIENCIAS.
Cuando el sujeto ha sufrido alguna experiencia dolorosa, sus

reacciones pueden ser aumentadas o disminuidas de acuerdo al

"sufrimiento” pasado.



1.5.5.- SUGESTION.

Modifica la reaccion al dolor pero no el umbral doloroso.

1.6.- CLASIFICACION DEL DOLOR.

Superficial _
Somitico
DOLOR DE ORIGEN Profundo
PERIFERICO \ Visceral
Referido.

De origen central

Psicogeno.



1.6.1.- DOLOR DE ORIGEN PERIFERICO SUPERFICIAL.

Son sensaciones dolorosas recogidas por receptores de la piel
y mucosas que forman un dérgano de relacién y nos pone en contacto

con el medio ambiente y nos protege de él.
1.6.2.- DOLOR DE ORIGEN PERIFERICO PROFUNDO.

Este dolor es sordo y pobremente localizado y difuso, proviene
del periostio, musculos y visceras.

Dolor profundo somdtico, se percibe por medio de receptores y
terminaciones nerviosas sensitivas de musculos, tendones, vasos,
peritoneo parictal y pleura y puede ser local o sea se siente en el sitio
en el cual actia el estimulo; referido, se siente al estimular una

estructura situada profundamente.



Dolor profundo visceral, es'de caracter vago mal definido y
mal localizado se dd por estimulacion de una viscera se asocia a
menudo con nausea, vomito, sudoracion, disminucion de la frecuencia
del pulso, disminucién en las cifras de tension arterial y se acompaiia
con frecuencia de dolor en la pared anterior y posterior del torax.

Los estimulos para producir dolor visceral son:

Distencién brusca, contraccion, distensién o torcion de
6rganos huecos, hipoxia brusca de la musculatura visceral (oclusion

coronario y vascular mesentérica).
1.6.3.- DOLOR REFERIDO.

Es interpretado como si viniera de una zona, aunque en
realidad se origina en otra. El dolor de una viscera es percibido en una
zona somdtica del cuerpo que se desarrolla a partir del mismo

scgmento embrionario que la estructura en la cual se origina el dolor:



Ejemplo, el dolor de angina de pecho suele ser referido hacia el brazo
izquierdo, el cuello, el angulo mandibular y algunas veces hacia la

zona infraorbitaria.

1.6.4.- DOLOR DE ORIGEN CENTRAL

En éste tipo de dolor pueden existir lesiones talamicas o de la
via espinotalamica.

Experimenta malestar constante de aparicion expontdnea
prolongada y difusa. se acompaiia de ansiedad que tiende a

desorganizar la personalidad del sujeto.



1.6.5.- DOLOR DE TIPO PSICOGENO.

No tiene causa central ni periférica es solo producto de la
sugestion.

El dolor como enfermedad es una manifestaciéon anormal que
se presenta después de sufrir un excitante irritativo, compresivo,
inflamatorio, degenerativo o tdxico infeccioso, ademdas de que va
acompafiado de un enerme componente emocional que determina en
mucho el umbral del dolor segiin la persona y ain mds, en la misma
persona en diferentes sitios de su cuerpo y a diferentes horas del dia.

Esta manifestacion es de caracter subjetivo y por lo tanto es
dificil de definir y describir, y ademas representa una situacion
sumamente desagradable para todo el mundo y todos la interpretan de
manera diferente, algunos pueden adoptar una actitud objetiva para
describir sus molestias refiriéndonos sensaciones verdaderas que

suelen facilitarnos en mucho el descubrir el origen del dolor, ésto no

21



sucede con pacientes ansiosos, miedosos o excitados que aportan
datos vagos, generales e inseguros que hacen dificil el reconocimiento

del origen de su molestia.



CAPITULO IL

CORAZON

2.1.- GENERALIDADES DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL
CORAZON.

El corazon es una viscera hueca, situada en la cavidad toracica
ocupando la parte anterior del mediastino, entre los dos pulmones a
sus lados, por delante de los bronquios, eséfago y columna vertebral
(porcion dorsal) y por detras de la jaula tordcica, por la parte anterior;
posee cuatro cavidades, dos auriculas y dos ventriculos, la auricula y
ventriculo derechos se comunican entre si a razén de la valvula
tricispide y la auricula y ventriculo izquierdos por medio de la

vélvula mitral.

23



A las auriculas llegan venas y de los ventriculos salen arterias,
y asi tenemos que del ventriculo izquierdo sale la mayor arteria, la
aorta (la cual conduce sangre arterial). hacia toda la economia
ramificandose hasta llegar a vénulas y capilares donde se dara el
intercambio de sustancias nutritivas por los desechos del
metabolismo, los cuales seran conducidos por las vénulas, venas (
cava superior que recoge sangre venosa de cabeza y cuello y la cava
inferior que lleva sangre venosa del resto de la economia) , que
desembocan en la auricula derecha ( Circulacion mayor) sangre que
pasa a través de la valvula tricispide al ventriculo derecho y es
bombeada hacia las arterias pulmonares a través de las valvulas
sigmoideas y llega a los pulmones, donde se realiza el intercambio
gaseoso para volver a ser sangre arterial, de ahi pasa a las venas
pulmonares y llega a la auricula izquierda (circulacién menor).

Las arterias que llevan la sangre a la cabeza y cuello son las

Hamadas carétidas primitivas y tienen su origen en el lado derecho del



tronco braquiocefalico y en el lado izquierdo en el cayado adrtico y
siguen una direccion ascendente a nivel de la laringe se bifurcan para
dar origen a las arterias cardtida interna (que va a irrigar a los organos
intracraneanos) y la cardtida externa, que irriga a las estructuras
exlracraneanas (piel, mucosa, estructuras de cabeza y cuello, etc.).

La circulacién de retorno se lleva a cabo por medio de la
circulacion venosa que dentro del crineo va a desembocar al seno
venoso longitudinal superior y al seno de la tienda del cerebelo, que
desemboca a su vez en las venas yugulares (interna. externa, y
anterior), para ir a terminar en la vena cava superior que desemboca

en la auricula derecha junto con la vena cava inferior.
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2.2.- ANATOMOFISIOLOGIA DE LAS ARTERIAS
CORONARIAS.

El estudio anatémico y fisiologico de la circulaciéon coronaria
es importante para entender la mayoria de las enfermedades cardiacas
y particularmente las de angina de pecho y la de infarto agudo al
miocardio. Su importancia clinica radica en que la obstruccién de
dichas arterias es la etiologia principal de los sindromes antes
sefialados.

Normalmente suele haber dos arterias coronarias. La izquierda
nace del seno de valsalva cercano a la valvula adrtica anterior
izquierda, y la derecha que emerge del seno de valsalva colindante a
la valvula anterior derecha. La arteria coronaria izquierda, tras un
curso de 0.5 a 2 cm entre la arteria pulmonar y la auricula izquierda,
se bifurca en una rama descendente anterior y otra llamada circunfleja.

La rama descendente anterior (rama interventricular) desciende por el
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surco interventricular anterior, rodéa la punta cardiaca y asciende en
un ftrecho corto. La rama circunfleja, recorriendo el surco
auriculoventricular izquierdo, dobla hacia la izquierda y atrds . La
arteria coronaria derecha discurre entre la arteria pulmonar y la
auricula derecha, pasa por el surco auriculoventricular derecho hacia
atras y desciende por el surco auriculoventricular homénimo.

La rama interventricular posterior procede de la rama
circunfleja de la arteria coronaria izquierda.

La porcién anterior del tabique interventricular asi como las
paredes anteriores de ambos ventriculos y la punia cardiaca estdn
irrigadas por la rama descendente anterior. La mayor parte del
ventriculo derecho, asi como la porcién posterior del tabique
interventricular y la parte vecina de la pared posterior del ventriculo
izquierdo, estdn irrigadas por la arteria coronaria derecha.

Tado el ventriculo izquierdo restante esta irrigado por la rama

circunfleja.
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2.2.1.- TEJIDO ESPECIFICO DE CONDUCCION.

El nédulo sinusal recibe su sangre a apartir de una arteria que
proviene en un 55% de la coronaria derecha y en un 45% de la
circunfleja, dicha arteria es la principal proveedora de sangre para la
musculatura  auricular 'y tabique interauricular; el ndédulo
atrioventricular esta irrigado en un noventa por ciento de los casos por
una rama arterial posterior de la arteria coronaria derecha, mientras
que en el 10% restante proviene de la arteria circunfleja. Esta arteria
irriga el fasciculo de His, asi como la parte més alta de sus ramas
derecha e izquierda, siendo la parte distal irrigada por las ramas de la

arteria descendente anterior.
El flujo de sangre a través de las arterias del ventriculo

izquierdo se hace casi por completo durante la fase diastolica. Ello se

debe a que la tensidn intramiocardica durante la sistole impide que el
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flujo coronario acontezca durante ééta fase. En cambio, el ventriculo
derecho, debido a que éste ofrece poca tensidn intramuscular durante
la sistole, la sangre fluye en ambas fases de la circulacion. Asi, los
factores que disminuyen la presion didstolica o los tiempos de diastole
(grandes taquicardias) perjudican la circulacién coronaria,
especialmente del ventriculo izquierdo.

Las arterias coronarias mas pequefias y arteriolas van siendo
cada vez mas importantes en cuanto a la afeccién de la mecdnica

cardiaca y del impulso eléctrico.

Las venas coronarias estin distribuidas en dos sistemas
principales.
. El sistema del seno coronario esta constituido por venas de
recorrido parecido al de las arterias coronarias anterior, descendente y
circunfleja que llevan la mayor parte de la sangre del ventriculo

izquierdo y desembocan a través del seno coronario (cavidad venosa
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en el surco auriculoventricular posterior izquierdo) en la auricula
derecha. Una gran parte de la sangre procedente del ventriculo
derecho desemboca también en la auricula derecha por medio de

orificios independientes del seno coronario.

2.2.2.- RED LINFATICA CORONARIA.

El corazon también posee una magnifica red linfitica que va a

terminar en los ganglios situados bajo la bifurcacion de la traquea.

2.2.3.- INERVACION CARDIACA..

Estos nervios derivan del sistema nervioso vegetativo

(simpdtico y parasimpdtico - neumogastrico que juntos forman los

llamados plexos cardiacos.
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Los nervios cardiacos del -simpético nacen de los nervios
cervicales, son tres nervios; cardiacos superiores, que se originan en el
ganglio cervical superior y desciende anastomosandose con el
recurrente, el laringeo superior y con los nervios cardiacos superiores
del neumogastrico, hasta llegar al plexo cardiaco. El nervio cardiaco
medio o de Scarpa que parte del ganglio cervical medio, o del cordon
simpatico, se anastomosa con el recurrente y se une al cardiaco
superior, al nervio cardiaco inferior que emana del ganglio cervical
inferior y del primer ganglio toricico, desciende y termina en el plexo
cardiaco de no haberse unido antes al cardiaco medio.

Los nervios cardiacos del parasimpético o necumogastrico
también se dividen en tres grupos que son los superiores, los medios y
los inferiores.

Los superiores son dos o tres nervios que se originan del
tronco nervioso (entre el laringeo superior y los ramos faringeos) y

van a enervar la parte posterior de la aorta y corazén.
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Los nervios cardiacos medios tienen su origen en el cayado del
recurrente. Del lado izquierdo terminan en el ganglio de Wrisberg o el
plexo cardiaco, los otros se distribuyen en la cara superior izquierda
de las auriculas. Los nervios cardiacos inferiores nacen de ambos
neumogdastricos en su porcidn tordcica, incorpordndose a las mallas
del plexo cardiaco.

Los nervios que se distribuyen en la aorta son, las fibras del
nervio depresor de Cyon, que nace de las raices del neumogdstrico y
del laringeo superior ( su excitacién produce una disminucién brusca
de la presion arterial).

Los nervios sensitivos y aceleradores del corazon, emanan de
éste mismo organo y forman dos grupo:

Los primeros atraviesar; el ganglio estrellado y se dividen en
fasciculos: un fasciculo dorsal destinado a los segundo, tercero y

cuarto pares dorsales. Un fasciculo cervicodorsal para los pares sexto,

32



séptimo y octavo cervicales y priméro dorsal. Un fasciculo vertebral
que va a unirse a los pares quinto, sexto y séptimo cervicales por
intermedio del nervio vertebral.

El fasciculo del corddn simpdtico cervical se une por el cordén
cervical a los filetes que proceden de los cardiacos superiores, y de la
anastomosis que llega al corddn cervical con el vago y sus ramas y se
dirige a los cinco pares cervicales ademas a los nervios craneales y al
bulbo, por otra parte se une al plexo carotideo y plexo cavernoso y
alcanza al ganglio de Gasser.

El segundo grupo se dirige a las ramas cardiacas del simpético
cervical y porcion cervical del vago, no pasa por el ganglio estrellado.
Da origen a dos ramas: Una que unc a los nervios cardiacos superior y
medio, para penetrar al cordon cervical y se funde con el fasciculo de
este cordon dervado del primer grupo; la otra rama se va a unir a los

cardiacos superiores para formar el nervio depresor, también se une a
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los cardiacqs medios, a los inferiores, a los toracicos y junto con éste
se dirige al bulbo.

Por lo tanto, el corazdn estd sometido a la doble accién de
nervios moderadores y de nervios aceleradores. Los dos
neumogastricos se comunican a través de una terminacion con el
ganglio de Ludwing (que se sittia en el tabique interauricular), para
moderar los latidos (control extrinseco), en tanto que los diez ramos
simpdticos se dirigen a otros dos ganglios y tienden a acelerar los
movimientos del corazdn, y los parasimpaticos agrupan nervios que
moderan el funcionamiento y el simpdtico poseen nervios

amielinizados aceleradores.
Como hemos visto la inervacion es muy rica y aumenta por las

multiples sindpsis que hay entre ésta inervacién y los nervios

craneales V, VII, IX, X y XI, ademas se cree existe sinapsis con el
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nervio frénico. Todas éstas sinéps'is, se cree son el origen de las
manifestaciones atipicas de origen cardiaco.

El haber mencionado la anatomia y fisiologia del corazon, asi
como de sus arterias (coronarias), y de la rica enervacion que poseen,
nos permitira entender mejor la fisiopatologia de los trastornos
coronarios, para posteriormente establecer el origen del dolor
orofacial ocasionado por la manifestacién de Angina de Pecho o

Infarto Agudo al Miocardio.
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CAPITULO 1L

ATEROSCLEROSIS.

3.1.- DEFINICION DE ATEROSCLEROSIS.

Es un concepto anatomopatoldgico lesional que se convierte,
. cuando alcanza su méximo grado en una enfermedad degenerativa y
por desgaste de las arterias, extraordinariamente frecuente y casi
fisiolégica con el aumento de la edad, aunque también se desarrolla en
condiciones patologicas durante la juventud y ain mas, algunas
literaturas ascguran que este proceso se inicia desde la etapa
embrionaria, cuando empiezan a aparecer los primeros vasos

sanguineos rudimentarios.
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3.2.-PATOGENESIS.

La aterosclerosis se caracteriza por lesiones fibrograsosas, las

cuales se dan en dos fases:
" - Una fase temprana o inicial.

- Otra fase tardia o fibrosa.

3.2.1.- FASE INICIAL O ESTRIA GRASA..

La cual se cree se inicia por migracion o fijacion de
macrdéfagos cargados de lipidos denominados “células espumosas"
que provienen de monocitos de la sangre y célutas musculares lisas de
la pared vascular.

En ésta fase no hay fibrosis, ni necrosis, por lo tanto son

reversibles, es probable que algunos, quiza por su localizacion y
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exposicion a factores de riesgo, estén destinadas a desarrollarse en

placas ateromatosas.

3.2.2.- FASE TARDIA.

En algunas lesiones hay un nimero elevado de células
musculares lisasque junto con las fibras colagenas y elastinas, crean
una placa fibrosa; estas lesiones contienen poca cantidad de lipidos.

Los elementos celulares y la matriz, crean una "capa fibrosa"
en la luz que cubre el centro grumoso blando (la estria grasa) donde
hay una mezcla variable de proteoglicanos, restos celulares, fibrina,
otras proteinas plasmaticas, colesterol (que puede formar cristales en
forma de aguja) y ésteres de colesterol.

En los bordes de éste centro blando hay unas pocas o muchas
células espumosas cargadas de lipidos. las células espumosas de las

placas de desarrollan a partir de los macrofagos que provienen
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principalmente de monocitos de la éangre que han infiltrado la pared
arterial y de células musculares lisas vasculares que han proliferado en
la placa. Los componentes de tejido conectivo (proteoglicanos,
colagena y elastina), de la placa son: sintetizados por células
musculares lisas del vaso. A medida que la placa crece causa atrofia y
fibrosis de los medios subyacentes, desencadena un infiltrado
linfocitario de la adventicia contigua y desarrolla vascularizacién
alrededor de sus bordes.

La vascularizacién de las placas tienen por consecuencia el
crecimiento de los vasa vasorum.

En la enfermedad avanzada con frecuencia las placas sufren
calcificacion dispersa o masiva y las arterias pueden quedar
convertidas en tubos rigidos. La ulceracion de la superficie laminal y
la rotura de la placa puede descargar restos al interior del torrente '
vascular (émbolos de colesterol). Pueden aparecer lesiones ulceradas

sobre afiadidas a la trombosis. La hemorragia en una placa puede
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causar pérdida de la integridad endotelial (ulceracion temprana), lo
que origina la penetracion inicial progresiva de sangre procedente de
la luz vascular, o extravasacion de capilares en el interior de la placa
nacido por el'proceso de vascularizacidn.

Eh la ulceracién temprana, la hemorragia por accién de la
presion arterial puede dilatar primero la placa y originar su rotura.

Las placas desarrollan complicaciones en cualquier
combinacién. La lcera, trombosis y hemorragia intraplaca tienen
graves consecuencias en vasos menores como los del corazon (arterias

coronarias) y del cerebro, porque pueden causar su oclusion total.

La combinacion de éstas dos fases provocan la formacion de
lesiones ateromatosas de forma ovoide e irregular. Las placas
ateroscleréticas se presentan como lesiones elevadas en arterias en

colapso y las placas no complicadas se encuentran al ras de la
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superficie de la intima no afectada, y su aspecto macroscpico varia
desde el blanco amarillento al amarillo.
Estas placas tienen predileccidn por ciertas zonas corporales

donde se ramifican los vasos de mediano y gran calibre.
3.3.- FACTORES DE RIESGO.

Son una serie de signos bioldgicos y habitos adquiridos que
aumentan la probabilidad de que se padezca Aterosclerosis, ademas de
que guardan estrecha relacién en la cardiopatia isquémica, ya que
favorecen la formacion de depositos de grasa.

3.3.1.- FACTORES DE RIESGO MAYORES.

Dentro de ésta subdivision quedan incluidos.

- Hipercolesterolemia
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- Hipertensién
-~ Tabaquismo

- Diabetes Sacarina

3.3.1.1.- HIPERCOLESTEROLEMIA.

Adopta varias formas:

La placa aterosclerdtica clasica cargada de lipidos, rica en
colesterol y ésteres de colesteral gue provienen de la sangre.

Los factores primordiales de la hipercolesterolemia son:

Una dieta rica en grasa como la excesiva cantidad de leche,
huevo y mantequilla principalmente, asi como también alimentos
ricos en colesterina, etc.

El trastorno genético del metabolismo lipido es uno de los

factores que originan aterosclerosis desde los primeros afios de vida.
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No hay valor promedio par'a determinar el riesgo, pero hay
datos que indican los valores de 200 mg/100 ml para poder ponerse
"alerta" y reducir o evitar el consumo de lipidos.

El metabolismo del colesterol en el hombre tiene dos origenes,
uno enddgeno que provienc de la alimentacion y el segundo exdgeno
que es sintetizado sobre el higado, desde el acetato con la

acetilcoenzima A.
3.3.1.2.- HIPERTENSION ARTERIAL.

Este factor de riesgo, al parecer actia a través de una lesion en
la pared arterial, se origina por la presién de los vasos sobre la sangre,
por un lado y la presi6n de la sangre sobre los vasos, aunada la ficcién
del interior. Esto favorece su permeabiﬁdéd a los lipidos. Por lo tanto

hay que equilibrar la presion a sus valores normales.
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3.3.1.3.- TABAQUISMO.

Los mecanismos que favorecen la aterosclerosis son, la lesion
del endotelio a los tejidos por el mondxido de carbono, que es un gas
muy téxico que tiende a unirse a la hemoglobina y que reduce su
disminucién de transporte circulante. El aumento de la concentracién
plasmatica de lipidos y el incremento de la agregacion plaquetaria,
provocada probablemente por un aumento de los niveles de
catecolaminas circulantes. Ademas de que la nicotina favorece el
endurecimiento de los vasos sanguineos, también aumente el riesgo de
cancer de pulmon, infarto agudo al miocardio y la muerte subita. Todo
esto guarda relacion con el niimero de cigarrillos, la antigiiedad del

habito y del tipo de tabaco.
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Estudios epidemiolégicos han demostrado que cuando se
abandona éste habito, el riesgo de aterosclerosis y enfermedad

coronaria decrece hasta en un 50%.
3.3.1.4.- DIABETES SACARINA.

La incidencia de aterosclerosis es aumentada por la presencia
de éste trastorno metabolico ya que determina una elevacién de los
lipidos  sanguineos y una  mayor concentracién  de
glucosaminoglicanos en la intima arterial. La hiperglucemia
contribuye de forma independiente al riesgo y sus efectos se suman a

los de otros factores de riesgo.
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3.3.1.5.- EDAD.

La aterosclerosis se puede presentar a cualquier edad, pero al
llegar a la cuarta o quinta década de la vida la incidencia ésta

vinculada a hiperlipidemia y a hipertensién arterial.

3.3.1.6.- SEXO.

Es importante ya que ésta enfermedad vascular afecta més al
hombre que a la mujer. Existe una teoria que trata de explicar porque
la mujer se ve menos afectada por la aterosclerosis y esta basada en
que el sexo femenino estd protegida durante su etapa fértil a razén de
su produccidn de estrogenas, los cuales son sintetizados a partir del
colestero! total de su economia y que disminuyen o desaparecen al
presentarse la menopausia. Las mujeres que utilizan anticonceptivos

aumentan el riesgo de enfermedad ya que tienden a elevar la presion
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arterial y las lipoproteinas séricas, aiin mds interactian con otros

factores (como el tabaco) aumentando asi mas el riesgo.

3.3.2.- FACTORES DE RIESGO MENORES.

- Obesidad.

-~ Sedentarismo.

- Patrén de conducta.
- Sal.

~ Azicar.

~Alcohol.
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3.3.2.1.- OBESIDAD.

Este factor esta muy asociado a aterosclerosis y a enfermedad
coronaria, ya que el exceso de peso predispone a elevar la presion

arterinl y los depésitos de grasa en todo el cuerpo.

3.3.2.2.- SEDENTARISMO.

Hay indicios de que éste factor se asocie a la obesidad, la
dislipedemia y el tabaquismo aumentando, con ello el riesgo de
aterosclerosis.

El ejercicio moderado ejerce efecto protector y es una medida
aconsejable en pacientes con enfermedad coronaria contribuyendo a

mejorar el control de los factores antes mencionados.
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3.3.2.3.- PATRON DE CONDUCTA.

El grado de hostilidad, agresividad, competitividad y sentido
de urgencia del tiempo y la ansiedad contribuyen a formar el grado de

stress que acelera y desencadena en efermedad coronaria.
3.3.2.4.- SAL.

Favorece al depdsito de materia grasa en las paredes de los
vasos sanguineos; provoca un aumento de tension en las paredes de
las arterias de calibre reducido y aumenta la presién intravascular lo
que puede favorecer la infiltracién de grasa a través de las paredes de
las arterias. Por lo tanto es indispensable disminuir el consumo de sal

en la alimentacion.
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'3.3.2.5.- AZUCAR.

Es perjudicial porque carece de valor como alimento y puede’

convertirse en grasa y almacenarse en el organismo.
33.2.6.- ALCOHOL.

Las bebidas fuertes, el vino, la cerveza, la sidra, fuera del
perjuicio que ocasionan al cerebro, al higado y a otros drganos,
favorecen a la acumulacion de grasa.

De los multiples aspectos que contempla ésta grave

enfermedad lo mds importante es que se puede disminuir su incidencia

y ello se logra con un adecuado control de los factores de riesgo.
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Si la obstruccién de las artérias coronarias es muy grande o
total, la acumulacién de los productos metabdlicos (serotonina,
histamina, bradicina, hidrogeniones, potasio, lactato, biéxido de
carbono, prostaglandinas, etc.), son las causas que estimulan las
terminaciones nerviosas provocan el "dolor" caracteristico de la
isquemia miocardica (angina de pecho).

La ausencia de oxigeno y nutrientes que produce la isquemia
determina la disminucién de ATP y con ello la disminucién de la
capacidad contractil del corazén y por lo tanto una arritmia que puede
ser muy grave. Ademads la disminucion del flujo sanguineo coronario
puede ser tan profunda que determine la muerte celular o necrosis

miocdrdica (infarto agudo al miocardio).
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CAPITULO IV

TRASTORNOS CORONARIOS

4.1.- DEFINICION DE ISQUEMIA.

Falta de oxigeno por riego inadecuado. "Suministro sanguineo
insuficiente para mantener vivos los tejidos". Este trastorno también
es conocido con el nombre de cardiopatia coronaria (padecimiento
debido a varias causas que presentan en comiin un trastorno de la
funcidn cardiaca, debido a un desequilibrio entre aporte y demanda de

oxigeno).
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4.1.2.- ETIOLOGIA.

En la mayoria de los casos, el desequilibrio resulta del flujo
sanguineo insuficiente, que es secundario a estenosis aterosclerdtica
de las arterias coronarias, que es seguida a su vez de espasmo
coronario, o trombosis coronaria.

Otras causas que pueden provocar isquemia son las mal
formaciones congénitas de arterias coronarias, la diseccion esponténea
de éstas, las vasculitis, algunas enfermedades metabdlicas, estenosis
adrtica, traumatismo toracico, radiaciones, anemia, envenenamiento
por monéxido de carbono o disociacién defectuosa de la

oxihemoglobina.
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4.1.3.- FISIOPATOLOGIA.

Este trastorno trae como consecuencia la liberacion de
substancias celulares como: bioxido de carbono, lactato, hidrogeno,
potasio, adenosina, prostaglindinas, leucocitos, que son productos del
metabolismo celular, los cuales al acumularse producen vaso
constriccion activada por las fibras alfa adrenérgicas que después va a
ser limitado y hasta cierto punto antagonizado por las fibras
parasimpiticas por medio de su mediador quimico (acetilcolina) que
finalmente producira un mayor reflujo sanguineo y por lo tanto el

" arrastre de los desechos metabdlicos acumulados por la isquemia.
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ANGINA DE PECHO
4.2.- DEFINICION DE ANGINA DE PECHO.

Es éste el término clinico usado para describir dolor toracico
debido a una deficiencia relativa de oxigeno en el misculo cardiaco.

La mayoria de los pacientes suften coronariopatia
ateroscler6tica aunque también se presenta en aquellos con hipertrofia
ventricular, obstruccion det flujo a la salida del ventriculo izquierdo,
regurgitacion o estenosis grave de la valvula aortica, cardiomiopatia o

dilatacion ventricular y en pacientes con anemia.
4.2.1.- VIAS Y REFERENCIAS DEL DOLOR CARDIACO.

El coraz6n, los grandes vasos, y las estructuras que lo rodean

(pericardio, pleura, mediastino, y menos frecuente en la pared
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tordcica) a consecuencia de cardiopatias de distintas indoles
experimentan alteraciones que se expresan bajo la forma de dolor al
que genéricamente se le llama dolor cardiaco.

Las fibras dolorosas que nacen del corazén, pasan por el plexo
cardiaco, entran en los cinco o seis nervios simpdticos tordcicos
superiores (sin hacer sindpsis), pasan por las ramas comunicantes
hasta los ganglios raquideos correspondientes (de las raices
posteriores) las neuronas de éstas fibras estan situadas en los ganglios
raquideos, estas fibras aferentes también pasan por los nervios
cardiacos inferior medio y superior por virtud de los ganglio
simpaticos cervicales y ramas comunicantes a los ganglios raquideos
cervicales. Existen pruebas de que algunas de éstas neuronas emiten
fibras que van del ganglio cervical superior al ganglio de Gasser, sin
embargo, la mayor parte de las fibras sensitivas que nacen del corazén

cursan por el ganglio simpdtico cervical inferior y por los dos o tres

56



ganglios torcicos superiores. al co-nsiderar la transmisién anatomina
del dolor cardiaco se piensa en las referencias que éste puede dar:

Los impulsos dolorosos que llegan a los ganglios toracicos
superiores son proyectados en forma de dolor hacia la regién pectoral
o ambas; el dolor que ocurre en la cara interna de los brazos, puede
resultar de conexiones comunes con el plexo braquial; en algunos
sujetos los impulsos dolorosos fluyen hacia las raices posteriores
cervicales y suscita dolor en el cuello, los impulsos dolorosos llegan
al ganglio de Gasser y de ahi el dolor en la regién que es enervada a
partir de éste. El sintoma anginoso comiin de opresion precordial
(retroesternal) es dado por contraccion muscular refleja de los
miisculos intercostales anteriores. En el caso de que los impulsos
dolorosos sean intensos, puede ser notable la excitacion de reflejos
visceromotores que produciran: nauseas y vomitos, sianosis e incluso

sincope.
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La Angina de Pecho puede definirse y describirse clinicamente
como un dolor retrosternal o precordial, paroxistico, de corta duracién
que irradia al hombro, brazo, cuello, mandibula en su parte izquierda
y zona infraorbitaria izquierda también, desencadenado generalmente

por el esfuerzo, emocién y acompaiiado de angustia.

4.2.2.- CLASIFICACION DE LOS DIFERENTES TIPOS DE
ANGINA DE PECHO.

- Estable

- Inestable

- De Prinzmetal.
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4.2.2.1.- ANGINA ESTABLE.

También llamada de esfuerzo, se presenta durante el ejercicio,,
cuando es mayor la frecuencia cardiaca la contractilidéd del
miocardio, Ia presién arterial (o los tres factores), esto incrementa la
demanda de oxigeno y se produce isquemia del miocardio por
desequilibrio entre la demanda y el aporte disponible de las arterias
coronarias estendticas. Se alivia con reposo y la administracién de

nitroglicerina.
4.2.2.2.- ANGINA INESTABLE.
Suele presentarse en reposo, presenta episodios intensos y

prolongados de isquemia que muchas veces se califica de

insuficiencia coronaria aguda. Se ha comprobado que dicho origen es
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el espasmo coronario por la agregacion plaquetaria y se caracteriza
por trombosis y lisis posterior del coagulo.
El electrocardiograma indica depresion o elevacion del

segmento ST e inversion de la onda T, con ausencia de la onda Q.

4.2.2.3.- ANGINA DE PRINZMETAL.

En ésta variedad de angina el dolor ocurre tinicamente
mientras el paciente se encuentra en reposo, por lo tanto no es
precipitado por esfuerzo ni estres emocional. Otra caracteristica es que
se presentan entre la media noche y la mafiana. Tiende a ser mds
comin en mujeres y puede existir en pacientes jovenes. Se ha
confirmado que éste sindrome es originado por espasmo coronario y
su caracteristica clave es la elevacion del segmento ST en el

electrocardiograma.
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4.2.3.- SINTOMATOLOGIA.

Las crisis anginosas son siempre de corta duracion, se instalan
en pocos segundos y duran por lo general de tres a cinco minutos, sin
embargo, pueden ser tan fugaces que sdlo se presentan por unos
cuantos segundos, o duraderas que persisten hasta una hora, de
acuerdo con la duracion del episodio de insuficiencia coronaria que
las origina.

El paciente describe el dolor nervioso como una sensacion de
opresion en el térax, como si tuviera una loza pesada en ¢l pecho, sin
embargo, ¢l paciente suele hallarse en éstos episodio, en imposibilidad
de definir la sensacién con mayor especificidad, ésta dificultad es un
signo caracteristico de la afeccion.

Este dolor no es desencadenado por toser o por movimientos
respiratorios, pero si por emociones o esfuerzos intensos, el ataque

suele producirse con mayor facilidad después de las comidas y en
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invierno por el enfriamiento; en sujetos con enfermedad avanzada el
esfuerzo mds ligero o el comer, puede desencadenar el ataque, en éstas
personas se puede presentar incluso en reposo. El 75% de los
enfermos presentan ésta caracteristica; el 25% aproximadamente

presentan manifestaciones atipicas como:

4.23.1.- VARIACIONES DE LOCALIZACION E
IRRADIACION DEL DOLOR.

El dolor puede originarse en otros puntos ademas de los’
descritos, como suele ser el lado derecho de la pared anterior del
torax, epigastrio y abdomen superior, diversos puntos de las
extremidades superiores y rara vez la parte superior de la espalda,

exacerbacidn del dolor con los movimientos mandibulares.
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4.2.3.2.- SENSACION DE MUERTE INMINENTE (ANGOR
AMINI).

Considerada como el rasgo mds caracteristico de la angina de
pecho por su intensidad, puede no guardar relacion alguna como la
relativa benignidad de la molestia producida por el dolor. Sélo la
sufren pocos enfermos, y se puede confundir con la angustia que
aqueja constantemente a los enfermos hipersensibles al considerar su

afeccion.
4.2.3.3.- TRANSTORNOS GASTROINTESTINALES.
Generalmente dado por eructos, la molestia epigéstrica que

cede después de ingerir bicarbonato sédico o eructar, puede inducir al

enfermo a pensar que sufre indigestion.
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4.2.3.4.- OTROS SINTOMAS.

Después del ataque puede quedar hiperestesia en las regiones
donde se experimenté dolor o molestia, disnea transitoria y

palpitaciones.

4.2.4.- DIAGNOSTICO.

Se basa en la sintomatologia entre los ataques o el momento
del dolor, el rasgo diagnéstico cardinal es el dolor. En general toda
sensacion dolorosa en la parte superior del cuerpo entre el abdomen
superior y el cuello, que sea provocada por esfuerzos o excitacién y
desaparezca rapidamente con el reposo, debe hacer sospechar de
angina de pecho.

La falta de sintomas en el periodo comprendido entre los

accesos y las caracteristicas de la sintomatologia durante el atagque
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tienen valor fundamental para el diégnéstico. En algunos enfermos la
incapacidad de describir adecuadamente las caracteristicas de las
molestias, su localizacion tipica o atipica puede dificultar el
diagnéstico en el examen inicial.

Existen pruebas complementarias para diagnosticar la angina
pero no estan exentas de peligro incluso de provocar la muerte, por lo
que deben ser realizados por un especialista.

Las pruebas mds comunes son:

- Estudio electrocardiografico en reposo.

- Inhalacién de una mezcla de 10 partes de oxigeno y
90 de nitrégeno, hasta el comienzo de la aparicion del dolor (prueba
de Levy).

- Subir o bajar escalones con un ritmo uniforme en una
habitaci6n, que tenga una temperatura de 15 a 20 grados centigrados
(prueba de Riseman y Stern o de Master).

- Cinta mévil
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- Bicicleta fija.
- Coronarigrafia,

El prondstico debe ser siempre reservado e incierto, por razon
de amplias variedades del curso clinico, y por la responsabilidad de
que aparezcan una complicacién grave o incluso la muerte repentina.

Para valorar el diagndstico se debe tomar en cuenta: La tensién
afectiva, la angustia y la rebeldia frente a las restricciones que impone
el padecimiento, la obesidad, cardiomegalia, hipertension arterial,
infartos miocardicos anteriores, insuficiencia cardiaca congestiva,
anomalias  electrocardiogrdficas importantes. Ensombrece el
prondstico la estenosis adrtica y cardiopatias valvulares, sin que éstos
signifique que la angina de pecho no sea una de las cardiopatias mas
graves, padecerla no significa ineludiblemente muerte a corto plazo.
Mejora el pronostico cuando se siguen cuidadosamente las

indicaciones médicas.
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4.2.5.- TRATAMIENTO.

Es de fundamental importancia indicar al enfermo que ordene
sus actividades cotidianas en forma que le permitan una existencia
cémoda y productiva pero restringida por las limitaciones que impone
la enfermedad.

Hay que advertir al paciente que es absolutamente necesario la
suspension de cualquier esfuerzo inmediatamente que empiece a sentir
dolor.

Cuando hay exacerbacion o frecuencia en los accesos se debe
ordenar descanso absoluto en cama, durante dias o semanas,
dependiendo de la intensidad de la sintomatologia hasta comprobar
que no ha habido infarto agudo al miocardio. En la mayoria de los
pacientes el curso de la enfermedad es estacionario o lenta, se
recomendara el ejercicio facil y moderado, manteniéndose dentro del

los limites sefialados por el dolor.
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Habra que prohibir todo esfuerzo de consideracién como:
Correr, subir escaleras rapidamente, levantar objetos pesados,

exponerse al frio o caminar contra el viento.

Es necesario recomendar a los pacientes con angina de pecho
que lleven consigo nitroglicerina, la cual debe administrarse por via
sublingual ( 0.3 a 0.5 mg.), si una tableta es ineficaz en una crisis
anginosa se administrara una segunda dosis. Ademas el enfermo debe
sentarse para ayudar a que desaparezca el dolor. También se usaran
nitratos de accién prolongada no obstante el isosorbide puede
administrarse por via sublingual y ejerce un efecto similar al de la

nitroglicerina durante una o dos horas después de su administracién.
El ungilento de nitroglicerina también es un agente de accion

prolongada eficaz en la mayoria de los enfermos. Por lo general, se

aplica en una pequeiia zona del torax en forma de pelicula delgada,
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Existen también parches adheribles que se aplican sobre el

torax, y que liberan de forma lenta su contenido nitrogenado.
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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.

4.3.- DEFINICION DE INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.

Es el nombre que se usa para describir lesion y necrosis
celulares que ocurren a consecuencia de la isquemia prolongada.

El infarto puede ser consecutivo a oclusién coronaria,
reduccién importante en el flujo sanguineo hacia ciertas regiones del
musculo cardiaco o incremento insuficiente en el flujo sanguineo
coronario respecto a las demandas de oxigeno durante periodos de
estrés intenso.

Los infartos agudos del miocardio también pueden originarse
por diseccién, embolia, o espasmo coronario, vasculitis, origen
anbmalo de las arterias coronarias, a partir de la arteria pulmonar y

fistula arteriovenosa coronaria congénita.
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4.3.1.- CLASIFICACION DE lNFARTO.

El infarto agudo al miocardio generalmente es localizado en el

ventriculo izquierdo. Se clasifica en dos formas:
4.3.1.1.- LESION TRASMURAL.

Lesion que atraviesa practicamente de epicardio a endocardio

(toda la pared ventricular).
4.3.1.2.- INFARTO SUBENDOCARDICO.

Lesion circunscrita a la mitad o al tercio interno de la pared
ventricular izquierda, se da en varias dreas de 0.5 a 1 cm. de necrosis

distribuida regularmente en la circunferencia del ventriculo izquierdo,

en éste tipo el 90% no presenta trombosis ni oclusién completa.

71



4.3.2.- PATOGENESIS:

- De infarto trasmural

- De infarto subendocardico.

4.3.2.1.- INFARTO TRASMURAL.

Es causado por trombosis sobreaiiadida a ateroma estenosante
y por lo tanto causa isquemia seguida de necrosis del territorio
miocardico relacionado intimamente con la muerte del tejido, ésto
desencadena un desequilibrio entre aporte y demanda de oxigeno. En
éste evento ya existe una disminucion de la luz del vaso por una lesion
ateromatosa la cual estd ulcerada o hemorrdgica y por lo tanto hay
erosion de la capa intima del vaso con exposicion de coligena en la

cual se conglomeran plaquetas (que también liberan tromboxano A2



que aumenta atin mds la conglomeracién plaquetaria, ademdas produce

vasonconstriccion.
4.3.2.2.- INFARTO SUBENDOCARDICO.

Hay necrosis isquémica en dreas de 0.5 a 1 cm. distribuido
regularmente, consisten en un sélo foco de necrosis en la mitad
interna de la pared ventricular izquierda o en focos multiples
dispersos por toda la circunferencia del ventriculo.

En ambos casos, tras la necrosis se produce la eliminacion del
tejido necrdtico y la organizacion y cicatrizacion del infano, proceso
en el que las lesiones primarias ondulan las fibras musculares, a las
seis horas ematies, a las 24 horas hay hialinizacion y fragmentacion
con pérdida de la estriacion normal y eosinofilia. Al mismo tiempo se
realiza una reaccion inflamatoria con infiltrado leucocitario y persiste

de dos a tres semanas para después ser invadida desde la periferia por
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capilares y tejido conjuntivo (tejido de granulacién) sobre el cual hay
produccidn de colageno que la convierte en una cicatriz fibrosa entre
seis a ocho semanas. A veces se produce una dilatacién en ésta zona,
formando una cavidad que aloja en su interior trombos estratificados.

En ocasiones una oclusién coronaria no da lugar a necrosis ya
que existe una adecuada circulacién colateral que mantiene la
perfusién del miocardio.

La isquemia celular incrementa de forma aguda Ia
concentracion de lactato y la disminucién de enzimas en la via
glucolitica. Los ésteres de acetil coenzima A inhiben en intercambio
de ADP y ATP entre el citoplasma y la mitocondria, ésto da como
resultado un aumento intracelular de acetil coenzima A y por lo tanto
una disminucion de los depésitos de derivados fosfatados energéticos,
asociado a la acidosis celular y a la acumulacién de metabolitos,
contribuyendo a la formacién isquémica que conduce a una disfuncion

ventricular grave y atin mas a la muerte de estos pacientes.
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4.3.3.- MANIFESTACIONES CLiNICAS.

El sintoma predominante de infarto al miocardio es el dolor
torédcico, descrito como molestia, opresion o dificultad para respirar
mds que dolor propiamente dicho. El dolor cardiaco irradia
comunmente al brazo, cuello, mandibula y zona infraorbitaria. A
veces comienza en la muifieca, el codo o el hombro y rara vez en los
dientes y luego irradia al térax. Otros sintomas habituales incluyen
nauseas y vomito, diarrea, debilidad, mareo, diaforesis, hipo intratable
y sintomas de edema pulmonar y angustia, pérdida subita del
conocimiento, confusion mental.

En el infarto el dolor no estd presente o se hace evidente en
otras areas (dolor atipico}, lo cual provoca que el paciente no busque
atencién médica inmediata. Este tipo de infarto es mds frecuente en
pacientes con diabetes sacarina y en ancianos que generalmente la

presentan como disnea siibita que progresa a edema pulmonar.
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4.3.4.- DIAGNOSTICO.

- Exploracion fisica,
- Exdmenes de gabinete

- Exdmenes de laboratorio.

4.3.4.1.- EXPLORACION FISICA.

El pacicnte se encuentra ansioso o inquieto y palido
diaforético, con pulso rapido, la tension arterial es baja o normal.

La principal manifestacion es el "dolor" precordial aunado 4
intranquilidad y angustia el paciente busca diferentes posiciones
corporales que le mitiguen el dolor, e incluso tratan de eructar ¢
vomitan, hay palidez, las extremidades sueles estar frias. La
combinacion de dolor retrosternal que persiste por mas de treinta

minutos y sudoracion fria, sugiere la presencia de infarto al miocardio,
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Los ruidos cardiacos suelen éstar alterados, a veces se escucha
el soplo de insuficiencia mitral por disfuncién de un musculo papilar y
ritmo en galope o tercer ruido, puede haber signos de insuficiencia
ventricular izquierda, dependera de la extensién del infarto, también
pueden aparecer signos de shock circulatorio (hipotension, sianosis,
piel fria sudorosa de tono .cenizo y si hay isquemia cerebral

transitoria, presentara confusion).
4.3.4.2.- EXAMENES DE GABINETE.

El electrocardiograma suele ser anormal y ayuda ademds a
determinar la extension de la lesion, la localizacion y la antigiiedad
del infarto. El patron, en caso de infarto se caracteriza pof una
elevacién precoz del segmento ST, seguida de una inversion de la
onda T y de la aparicion de la onda Q (€stas localizan la region del

miocardio necrosado).
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4.3.4.3.- EXAMENES DE LABORATORIO.

Las fibras necréticas miocérdicas liberan enzimas que también
se relacionan con la extension del infarto la que se libera primero es la
creatin fosfocinaza que aparece en el suero casi inmediatamente
después del infarto, se detecta por electroforesis, la banda miocardica
supera el 5% de ésta enzima.

Los niveles se normalizan a los cuatro o seis dias, si persiste
sugiere un infarto masivo o una necrosis en evolucion.

Otra enzima es la glutamicooxalacetica que se eleva entre las
seis y doce horas de sufrido el infarto, se normaliza entre cinco y siete
dias después (tampoco es muy confiable ya que de igual manera por
otro tipo de patologias u otras medicinas).

La lactato-deshidrogenasa es la ultima en aparecer después de
un infarto al miocardio, a las 48 horas de éste, persiste durante 7 a 9

dias (también es elevada por hemolisis, anemia, leucemia).
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Esta enzima tiene una ' isoenzima, la deshidrogenasa
hidroxibutirica que es mas especifica de la necrosis miocardica. Otros
datos de laboratorio son la leucocitosis, la mioglobinuria, la elevacion
de la sedimentacion globular y la hemoconcentracién por elevacion

del hematocrito.
4.3.5.- TRATAMIENTO.

Puesto que el dolor es la caracteristica mas importante del
infarto al miocardio, como objetivo principal es el aliviarlo, primero
usar nitroglicerina hasta tres dosis de 0.3 mg. a intervalos de 5
minutos por via sublingual sino calma, aliviarlo con morfina, que el
farmaco cominmente usado para este propdsito o el clorhidrato de

meperidina.
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También se ha demostrado que es util administrar bloqueador
beta para aliviar el dolor (al disminuir la hiperactividad del corazon,
disminuye la demanda de oxigeno y asi también la isquemia).

De todo lo anterior podemos decir que el tratamiento del dolor
orofacial es un problema muy comun que enfrenta el dentista, con
frecuencia el diagndstico dental se hace con rayos X y otros auxiliares
diagnoésticos, generalmente suponemos que el dolor facial es de origen
dental, pero ya teniendo la informacién necesaria acerca de las
principales alteraciones cardiacas nos podemos adentrar en que el
dolor facial puede tener relacién con algunas de las enfermedades
cardiacas antes mencionadas y el dentista de practica genecral debe

tenerlo presente.
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CAPITULO V
DOLOR OROFACIAL DE ORIGEN CARDIACO
5.1.- INTRODUCCION.

El dentista debe ser capaz de distinguir el dolor de origen
dental del dolor originado a partir de otras patologias o fuentes.

E! dentista es desafiado por las diferentes manifestaciones del
dolor, por lo tanto el diagnéstico llega a ser un problema dificil
cuando el dolor facial es la queja principal del paciente y a algunas
veces la unica. Comprensivamente, si el paciente desarrolla dolor en
la cara, considera que la causa es un desorden dental, entonces
solicitara ayuda al Cirujano Dentista. Si el dolor se cree se origina del

oido o en los senos el paciente acudira a un especialista.

81



El diagnostico de dolor facial de origen cardiaco puede
resultar muy dificil ya que con frecuencia el dolor es iniciado por
estructuras adyacentes como los dientes, el periodonto, articulacion
temporomandibular, oidos, musculos, nariz y ojos, o bien provenir de
enfermedades de los mismos nervios sensoriales (herpes zozter,
neuralgia del trigémino, tumores cerebrales). -

Cuando el dentista cuenta con un poco mas de experiencia se
encuentra con que el dolor facial puede provenir de otras causas como
son: tic doloroso, varios desordenes vasculares, arteritis de células
gigantes y enfermedades cardiovasculares.

El tratamiento del dolor orofacial es uno de los problemas mas

comunes e intrincados que asume el Cirujano Dentista.

82



5.2.- MANIFESTACIONES ATIPICAS.

Tzukert, Hasin y Sharau, reportan que aproximadamente el
18% del total de casos de dolor cardiaco presenta manifestaciones
atipicas en el cual el dolor es referido a los maxilares, dientes,
glandulas, zonas periorbitarias, frente, area temporal, espalda y cuello.
Ademas algunas literaturas reportan que la unica manifestacion inicial
de enfermedad isquémica cardiaca es el hipo, persistente e intratable
(que dura horas o dias), el cual no cede con ningin tratamiento o
férmula empirica. De todas estas manifestaciones el paciente por lo
regular solo reflere una y pocas veces la com_binacic’m de varias,
pudiendo confundirlas como de tipo gastrico, ya que se presentan
muchas veces después de haber ingerido abundantes comidas o ser
precipitadas por el ejercicio fisico y por el estres dando un manejo

erroneo de la causa real del dolor.
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5.3.- HIPOTESIS DEL DOLOR DE ORIGEN CARDIACO
IRRADIADO .

- Liberacién y acumulacién de metabolitos provocados
por isquemia.

- Regla de los dermatomas.
5.3.1.- LIBERACION Y ACUMULACION DE METABOLITOS
PROVOCADOS POR ISQUEMIA.

La obliteracion de los vasos coronarios provoca isquemia, la
cual a su vez, si es prolongada produce la acumulacion de metabolitos
locales, entre ellos tenemos (bioxido de carbono, hidrogeniones,
potasio, lactato, prostaglandinas, nucleétidos de adenina y adenosina),
los cuales en condiciones normales provocarian vasodilatacién y por
lo tanto una perfusion adecuada a las arterias coronarias, pero en

estado patoldgico estos metabolitos se acumulan alrededor de las
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terminaciones nerviosas miocdrdicas y pasan a través de las fibras
reunidas alrededor y a lo largo de los vasos coronarios y entran a un
plexo sobre la cara superior del corazon.

Estas fibras dolorosas pasan junto con el nervio cardiaco
superior, medio e inferior hacia el ganglio simpatico cervical y con los
nervios simpéticos tordcicos, hacia los primeros cuatro ganglios
toracicos. Estas fibras viscerales, aunque incorporadas a los nervios
simpdticos son neuronas sensitivas que atraviesan los ganglios
simpéticos y los ramos blancos se comunican hacia los ganglios de las
raices dorsales, donde descanzan sus cuerpos celulares. Las fibras
sensitivas que pasan a los primeros cuatro ganglios toricicos y entran
a la médula espinal, mientras que las fibras cardiacas superior media e
inferior se extienden en la cadena simpdtica que entran a través del
ganglio cérvico toracico a nivel de C-8, T-1 (ganglio estrellado).

Las dos neuronas de las series sensitivas cardiacas se

encuentran entre las células cdrneas posteriores dentro de la médula;
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dentrd del sistema nervioso central, ocurre la dispersién longitudinal
de las fibras. Las fibras internunciales se extienden desde los cuernos
posteriores cervicales cranealmente hacia los nucleos espinales del
nervio trigémino en el bulbo raquideo.

Estas neuronas proporcionan la via de acceso para los
impulsos dolorosos que aparecen en el corazén para confundirse con

la sensacion facial.

Cuando el dolor visceral es local y referido, algunas veces
parece propagarse del sitio local a otro distante.

Los mayores o menores casos de conexiones internunciales
entre la médula cervical superior y los niicleos medulares del nervio
trigémino determinan que un paciente presente o no manifestaciones
atipicas como el dolor referido en el dngulo de la mandibula, en las
porciones superiores de la cara, que refleja la aproximidad de la

inervacion sensitica facial a mayor niimero de fibras intemunciales
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cardiacas. Esta fusion de fibras cardiacas y faciales puede ocurrir en el
haz espinotalamico y del trigémino, ascendiendo a través de la médula
protuberancial y mesencéfalo y termina en las dreas adyacentes del
talamo, ésto ofrece un tercer punto de escape de los fmpulsos

sensoriales cardiacos hacia cara y cuello.
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Fig. ¥-27* Diagrama esfuemitico de la vfa intraespinel y de Ja
intracerebral de las fibras de dolor cirdiaco. Es notabie la -
conjuncidén de fibras ascendentes, desde la médula con fibras de
dolor facial en el nicleo medular espinal del nervic trigémino.
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5.3.2.- REGLA DE LOS DERMATOMAS.

Otra hipdtesis que trata de explicar el origen del dolor cardiaco
referido hacia estructuras de cara y cuello es la regla de los
dermatomas la que dice: "Cuando el dolor es referido, usualmente lo
es una estructura que proviene del mismo segmento embrionario o
dermatoma, como la estructura en la cual se origina el dolor",
cjemplo. El diafragma emigra de la region del cuello durante su
desarrollo embrionario hasta su localizacién abdominal en el adulto y
lleva con €l su enervacidn, el nervio frénico. Una tercera parte de las
fibras del frénico son aferentes y entran a la médula espinal a un nivel
situado sobre el segundo y el cuarto segmento cervical, el mismo sitio
por el cual entran las fibras aferentes del vértice del hombro. De modo

semejante, el corazon y el brazo tienen ¢l mismo origen segmentario.

88



Proceso maniar

Cartilagn 4
Bockel

Hendidue
tutnfes

hiodeo

.

Prominencia

cardraca - ‘ﬂ/
A W

Fig. 16-6. A. Vista tatcral de'ia region de 14 CADPZ Y £ CURMHE B srr il

muesira los cartilagos de los arcos branutiales que parhicipan de 14 e

cuelto, -

5.4.- DIAGNOSTICO.

Como ya se dijo anteriormente el dolor de origen cardiaco
irradiado a cara y cuello es muy dificil de diagnosticar de manera

rapida y a simple vista, por lo tanto, se debe ir descartando de manera
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secuencial algiin otro padecimiento que contenga una o varias
caracteristicas de dolor orofacial atipico presentados en el dolor de
origen cardiaco, tomando en cuenta las fascies del paciente, desde que
éste entra al consultorio, escuchando atentamente las descripcién de

su molestia (pero sin dejarnos llevar por sus propias teorias).

Realizar un interrogatorio minucioso ya que el dolor es un
sensacion subjetiva (no se puede ver) y depende mucho de lo que el
paciente describe, por lo tanto requiere de una apropiada evaluacion
para lo cual contamos también con la exploracion fisica examen
clinico detallado, que nos permite abordar anatomicamente la
localizacion de las molestias (palpar, auscultar, inspeccionar, y
percutir) y de ésta forma asociando signos y sintomas, obtener una
buena historia clinica que nos pueda conducir a un diagnéstico real o

de forma mas segura.

90



No debemos olvidar que también contamos con importantes
auxiliares de diagndstico como lo son las radiografias, examenes de
laboratorio. y que nos seran muy utiles para descartar patologias, de
tipo pulpar, 6seas, y parodontales o de cuerpo extrafio y llegar a
establecer de manera mds precisa la naturaleza del dolor.

También debemos recordar que el dolor puede ser
desencadenado por otros factores tales como: ejercicio fisico, después
de un exceso de comida, o con la exposicion a bajas temperaturas y

provocar isquemia y por lo tanto desencadenar el dolor.
5.4.1.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Neuralgia del trigémino.

- Dolor facial y depresion.

- Migrafia.

- Arteritis temporal o de células gigantes.
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- Neuritis de senos paranasales.

- Dolor facial tipico de origen intracraneal.
- Sindrome del diente partido.

- Neuralgia postherpética.

- Sindrome de disfunsion miofacial.

5.4.1.1.- NEURALGIA DEL TRIGEMINO.

La etiologia de la neuralgia del trigémino no es definida,
muchos sugieren tener anormalidades en la regidon esqueletal del
ganglio de Gasser, anormalidades vasculares, isquemia del ganglio o
infecciones por virus del nervio trigémino, pero en la actualidad no se
comprende realmente ésta condicion.

Segun el paciente es un dolor de muy intensa y corta duracidn,

en forma de "disparo” doloroso. Mientras que el dolor de origen



cardiaco puede variar su duracién segin se trate de Angina de pecho
(corta duracién) o de Infarto agudo al miocardio (larga duracion).
Suelen existir zonas "gatillo" ya sean nédulos fibrosos o
simples dreas de coldgena anormal, que a la simple presion o
movimiento desencadena dicho dolor, rara vez cruza la linea media.
Las remisiones son espontaneas después de meses o afios. El
anestésico local puede aliviar el dolor. Ocurre mas en mujeres que en

hombres.

5.4.1.2.- DOLOR FACIJAL Y DEPRESION.

El dolor es vago, el paciente no identifica la zona anatomica
de la cual proviene e} dolor, éste proviene de desordenes del ganglio
esfenopalatino, disfunciones vasomotoras, alergia y otras causas, es
confinado a algiin nervio sensorial, entre los cuales estan implicados

los nervios, trigémino, facial y glosofaringeo y los nervios cervicales
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2 y 3; es un dolor constante que dura horas e incluso dias, es mas
-

comun en mujeres. El estado de animo del paciente contribuye para el

desenlace del dolor. Este dolor se diferencia del dolor facial de origen

cardiaco en que se presenta en estado depresivo, es mas comin en

mujeres y no cede a la aplicacion de nitroglicerina.

5.4.1.3.- MIGRANA,

Cefalea periddica lateral que frecuentemente incluye la cara.

Presenta manifestaciones clinicas como dolor facial, cefaleas
asociadas con nduseas, fotofobia, vomitos, constipacion y diarrea,
irritabilidad, palidez, marecos y diaforesis ademas puede legar a
producir vértigo.

El dolor de la migrafia se presenta en las regiones
periorbitarias, temporal, maxilar y nasal, ocurre durante dias o

semanas y tiene una duracion de una a dos horas con dolor quemante
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y terebrante, severo, la ingesta de alcohol y la menstruacion pueden
acrecentar el dolor. Es mas comun en mujeres. A la aproximacion de
un ataque puede manifestarse una pulsacién excesiva y dilatacién de
vasos. El ataque es precedido por exceso de trabajo, tension y fatiga,
con retencion de liquidos y activacién vasomotora acumulativa.

El cuadro prodromico se inicia con escotomas, sudoracion y

palidez.

5.4.1.4.- ARTERITIS TEMPORAL DE CELULAS GIGANTES.

Es un padecimiento raro, aparentemente se trata de una
colagenosis de la arteria temporal y sus ramas, que conduce a
disminucion del calibre vascular, hasta la obliteracién del vaso.

Este sindrome ataca tanto a mujeres como hombres de edad
avanzada que presentan dolor persistente y severo en sienes, oidos o

cara.
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La molestia es intensa y terebrante. profunda y unilateral, que
en ocasiones se agrava al acostarse o agacharse y disminuye a la
presion digital de la cardtida, se presenta acompafiada de fiebre,
ataque al estado general y anorexia. Dentro de la exploracion fisica
encontramos la arteria temporal engrosada, nodular o tortuosa,
ocasionalmente inflamada, con rubor de la piel suprayacente. Se
diagnostica mediante biopsia arterial. Es importante detectarla
tempranamente por la afeccion que puede ocurriv en la arteria

oftalmica Hegando incluso a la ceguera irreversible.
5.4.1.5.- NEURITIS DE SENOS PARANASALES.

Es de particular interés estomatoldgico por la vecindad que
existe entre los senos maxilares y los dientes, el dolor acompaiia de

secrecion nasal, epistaxis, otalgia, sensacion de plenitud de los senos

afectados, loa sintomas dentales son los dientes maxilares ya que
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aumenta la sensibilidad a la percusién. La sinusitis maxilar es muy
comin y con frecuencia es diagnosticada errdneamente.

El tratamiento de la sinusitis puede variar dependiendo de la
etapa de la enfermedad ya sea aguda o cronica. El tratamiento puede
ser médico o quirirgico.

El tratamiento consiste en prescribir para reducir la molestia,
asi como, antibidticos para producir un drenaje de los senos.

El tratamiento quirargico consisten la exposiciéon del antro
maxilar, cureteado y establecer un orificio de drenaje adicional por

antrostomia intranasal.

54.1.6.- DOLOR FACIAL TIPICO DE ORIGEN
INTRACRANEAL.

Este tipo de dolor puede ser provocado por diferentes lesiones

(tumores, infecciones, etc.), se caracteriza por ser dolor filo o
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prolongado y de acuerdo a la localizacion de la lesion llegard a afectar
diferentes pares craneales, puede acompafiarse de hipoacusia
progresiva, si estd a nivel del angulo cerebelo - pontino, parestesia,
acufenos, disminucion de agudeza visual, ataxia, vomito, adinamia d&
musculos masticadores y de la expresion facial ademds de cambios de
conducta y de la personalidad. La mayoria de éstas manifestaciones

no estan presentes en el dolor de origen cardiaco.

5.4.1.7.- SINDROME DEL DIENTE PARTIDO.

La fractura dentaria puede ser causa de -dolor agudo,
lancinante, paroxistico, que irradia siguiendo el trayecto nervioso del
cual depende el organo dentario. En ocasiones tales fracturas no son
visibles clinica ni radiograficamente, por lo tanto, se puede aplicar

anestésico en el area afectada la cual aliviard el dolor, sirviendo de
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diagnéstico diferencial entre la neuralgia trigeminal y otro dolor

intracraneal grave.

5.4.1.8.- NEURALGIA POSTHERPETICA.

Es un padecimiento poco frecuente, se produce como una
complicacion de herpes zoster principalmente en el nervio trigémino y
se caracteriza por la inflamacién de los ganglios de la raiz dorsal y de
los nervios craneales extraamedulares, junto con erupciones
vesiculares de la piel o membranas mucosas en las zonas inervadas
por los nervios sensoriales afectados.

Se describe como una lesion unilateral que suele llegar hasta la
linea media y se detiene ahi. Se caracteriza por ataque al estado
general, dolor urente y perforante, de predominio nocturno, paralisis

facial asi como dolor en el conducto auditivo externo y pabellon de la
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oreja, ademas en la cavidad bucal y bucofaringe hay erupciones
vesiculares ademas de ronqueras, zumbidos y vértigo.

Este tipo de neuralgia cursa con dolor facial unilateral, pero
sus ofras caracteristicas no se asemejan a las del dolor de origen

cardiaco.

5.4.1.9.- SINDROME DE DISFUNCION DOLOROSA
MIOFACIAL.

Es un sindrome vinculado a la funcidén mandibular, el dolor,
sintoma comun en los pacientes, se presenta en la articulacién
temporomandibular o en los miusculos masticadores; la tensién
emocion y el espasmo muscular desempefian un papel muy importante
en ¢ste sindrome ya que los musculos no estin destinados a
permanecer contracturados y éstas acciones alteran a musculos o

ligamentos y los conducen a un espasmo protector, si el misculo no
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reposa, ¢l espasmo se extenderd a los musculos vecinos,
produciéndose un ciclo de autoperturbacion, tiené preferencia por el
sexo femenino por encima de fa tercera década. El dolor puede ser
difuso por lo que hay que palpar los masculos y la articulacion, para
localizar un punto de mayor sensibilidad, cuando la palpacién es
dolorosa sobre la articulacién temporomandibular, indica un estado
inflamatorio y se llama artritis, cuando es de los musculos o
ligamentos se llama sindrome doloroso miofacial.

El paciente reporta ademds sensacion de plenitud en el oido y

no es raro que presenten tinitus y pérdida de la audicién,

El dolor es agudo, unilateral o bilateral y mal localizado,
ligado a factores desencadenantes (apertura forzada o prolongada,
masticacién vigorosa, traumas mandibulares), puede extenderse y

afectar la cabeza, huesos de cara y dientes, el cuello y el hombro, se
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agrava al masticar o por ligeros movimientos de la mandibula. La falta

de dolor a la masticacion descarta éste diagnostico.

Estas alteraciones dolorosas son las mds cominmente
presentadas en cara y cuello, que nos permiten identificar de manera
rapida v certera el dolor de origen cardiaco. Ya fueron mencionadas
las caracteristicas clinicas de cada una de ellas que nos van a permitir

dar un diagndstico real.

5.5.- MEDICAMENTOS UTILES PARA EL DIAGNOSTICO.

Si aiin no se ha precisado el origen del dolor orofacial de tipo
cardiaco, contamos con terapias medicamentosas como son el uso de
la nitroglicerina y de anestésico local.

La nitroglicerina sera administrada en pacientes que presenten

dolor de tipo orofacial indistinguible entre las patologias antes
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mencionadas y las de origen cardiaco (si cede a la administracién de
la nitroglicerina 0.3 a 0.5 mg. por via sublingual el dolor cederd en un
lapso de tres a cinco minutos, lo cual puede comprobar que el dolor es
de origen cardiaco).

No hay que olvidar que la nitroglicerina produce
manifestaciones secundarias, como el dolor punzante o palpitante de
sensacion localizada en la regién frontal y temporal, de duracién
aproximada de 5 a 20 minutos, es menos frecuente pero algunos
pacientes presentan disnea, ndusea, eructos, dolor de espalda,
calofrios, y temblores incontrolables.

Otro método igualmente eficaz cs la aplicacion de anestésico
local en la cavidad oral. Por ejemplo, si el dolor se llegara a
manifestar en algun diente en especifico, éste cedard y cl ancstésico
durara de 60 a 120 minutos, si el dolor es de origen cardiaco solo

durara de 10 a 15 minutos como méximo.
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El isosorbide es el medicamento que se utiliza en la actualidad
con mayor frecuencia, en dosis de 10mg. tres veces al dia; en crisis
agudas, 5mg. por via sublingual y dura de tres a cuatro horas. Sus
reacciones secundarias son: cefaleas, episodios transitorios de mareo y
debilidad.

Estos son los medicamentos mds comunes, pero existen otros
como el uso de la morfina, que es un potente analgésico narcético con

el cual cede el dolor de origen cardiaco.

5.5.1.- MANIFESTACIONES SECUNDARIAS INDESEABLES.

Los efectos vagotonicos de éstas sustancias pueden

predisponer a la presentacion de arritmias cardiacas y sus efectos

secundarios sobre el aparato digestivo pueden provocar nduseas y

vomitos en un enfermo ya en mal estado.
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Otro método eficaz para errédicar el dolor de angina de pecho
o de infarto al miocardio, es la aplicacién de éxido nitroso al 35%
mezclada con oxigeno al 65%.

En presencia de dolor intenso el 6xido nitroso se comporta
como coadyuvante de los analgésicos habituales, sobre todo cuando el
dolor es recidivamente o resistente a los analgésicos narcéticos; No
tiene reacciones secundarias ya que no altera ni el pulso ni la presion
arterial y estd y esta libre de efectos hemodindmicos desfavorables en
el paciente con infarto agudo al miocardio e incluso ha sido
administrado durante mas de 48 horas y no se han descrito casos de
depresion de la médula 6sea. Tras la inhalacién prolongada de dxido
nitroso, no se observoé ningtin caso de leucopenia o trombocitopenia.

El uso de la nitroglicerina, anestésico local,. derivados
opidceos y 6xido nitrodo nos permiten eliminar en el paciente el dolor

que es la principal queja isquémica cardiaca, mientras llega la ayuda
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médica necesaria para que sea tratado hospitalariamente y en forma

mas especializada.
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CONCLUSIONES.

La conclusién mas importante es que se debe realizar una
buena historia clinica por medio de la cual se evaluara el estado de
salud o enfermedad de un paciente, ya que muchos trastornos incluso
son desencadenados por él, y ain mads nos son omitidos de manera
premeditada ya que la urgencia del paciente es ser tratado
dentalmente, provocando con esto que muchas veces se presente una
emergencia dentro del consultorio poniendo de ésta forma en peligro

su propia vida e incluso la integridad del Cirujano Dentista.

El dolor de la cara puede ser un signo engafioso de una
enfermedad cardiaca scvera.

- El dolor facial combinado con dolor de cara y cuello asi como

de brazo y térax, requiere de una interpretacién y de una investigacién

mas profunda para determinar las verdaderas causas.
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También hay que tener presente que no se puede confiar en los
resultados de un electrocardiograma en reposo sino ademas apoyarse
en pruebas complementarias de esfuerzo fisico, para dar un

diagnostico mas acertado de alguna alteracion cardiaca.

Otro aspecto importante es el desafio que representa el dolor
orofacial al dentista, por lo tanto debe de estar alerta de que el dolor
no siempre es de origen dental y utilizar todos medios que estdn a su
alcance para diagnosticar un posible problema de tipo cardiaco (u otra
enfermedad de tipo sistémico).

Ademas de contar con la preparacion adecuada para el manejo
de emergencias médicas y la utilizacién de los diversos medicamentos
que podran mantener con vida al paciente hasta el momento en que

sea atendido de forma mds avanzada y por especialistas que cuenten
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con los medios necesarios para sustentar cualquier complicacion ya

sea médica o quirirgica.

Teniendo en cuenta que todo paciente debe ser tratado como
una unidad y no como una entidad, algunos pacientes presentan
manifestaciones clinicas diferentes tratindose de la misma
enfermedad, como es el dolor orofacial de origen cardiaco el cual se
presenta por sindpsis atipicas entre los nervios del sistema nervioso
vegetativo que enervan los vasos coronarios con los pares craneales
V, VII, IX, X y IX, y algunos seiialan sindpsis ptipica con el nervio
frénico el cual provoca como Gnica manifestacion de la enfermedad

cardiaca, el hipo.
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