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INTRODUCCION

La preparacion de este trabajo ha sido grata, porque no solo nos
ha proporcionado el interés de como tratar a pacientes con
afecciones  cardiacas, sino  que  ademas de  conocer las
manifestaciones clinicas de un infarto; el qué lo provoca y a que

tipo de pacientes se fes presenta.

Y es necesario conocer la mmportancia de dicho padecimiento, ya
que el namero cada vez mayor de fallecimientos provocados por
infartos acentia la creciente preocupacion  producida por el indice

de mortalidad.

El propdsito al realizar la presente es ¢l de concientizar al
cirujano dentista sobre las posibles complicaciones con las que se
enfrentaria al no saber como tratar a un paciente con infarto del

miocardio en el consullorio dental.

Al realizar la investigacion sobre los casos clinicos reportados
sobre infarto del miocardio en el consultorio dental, encontramos
que csto no es muy frecuente. Pero si los dolores en la mandibula

por enfermedades cardiovasculares en pacientes de edad avanzada.

Encontramos un caso en el cual a causa de la administracion de



una preparacion de anestésico local con vasoconstrictor, causd una
crists de hipertension acelerada, complicada por edema pulmonar e

infarto del miocardio; que puso en peligro la vida del paciente.

Asi pues cs indispensable tener en cuenta que la velocidad en la

que se traslade al paciente a un centro especializado es un factor

determinante.



CAPITULO |

GENERALIDADES

1).- Definicion
2).- Factores que provocan alto riesgo
2.1 - Obesidad
2.2.- Ejercicio fisico
2.3.- Tabaco
2.4.- Alcohol
25.- Estrés
3).- Diagnostico clinico
3.1.- Sintomas
3.2.- Signos fisicos
4).- Diagnostico diferencial
5).- Diagnostico de laboratorio
5.1.- Enzimas cardiacas
5.2.- Electrocardiograma
6).- Tratamiento
6.1.- Medidas generales
6.2.- Medidas para reducir el tamaio del infarto
6.3.- Manejo en el consultorio dental
7).- Complicaciones

8).- Pronostico



GENERALIDADES

.- DEFINICION.

El infarto del miocardio es wn trastorno que se¢ produce cuando
un trombo ocluye una de las ramas mayores de las arterias
coronarias, lo cual impide el suministro de sangre del miocardio
afectado y provoca su muerte ( infarto ). De ahi el término de
infarto del miocardio. A menudo se le refiere como una oclusion
coronaria o una trombosis coronaria. Esto, no obstante, es incorrecto
debido a que puede ocurrir infarto miocirdico sin que haya oclusion
o trombosis coromaria y viceversa. La oclusion puede ser el
resultado del estancamiento de sangre y su coagulacion ulterior en
un vaso sanguineo aterosclerotico.

A menudo un antecedente de angima de pecho procede a un
infarto miocardico, el cual es una urgencia médica potencialmente

mortal.

2.- FACTORES QUE PROVOCAN ALTO RIESGO.

La interrelacion de  diversos factores  desencadena un
desequilibrio entre aporte y demanda de oxigeno, que condiciona la

muere del tejido miocardico.



Los factores de riesgo son aquellos elementos que favorecen la

formacion de depositos de grasa en la pared de las arterias.

La mayoria del infarto agudo del miocardio ocurre en pacientes
mayores de 40 afos y de sexo masculino, o con antecedentes de
enfermedad coronaria en la familia. Diclios factores no se pueden

modificar.

Con respecto a  los factores que se  pueden modificar

mencionaremos; obesidad, ejercicio fisico, tabaco, alcohol, y estrés.

2.1.-  Obesidad.

El exceso de peso va acompaiado de un aumento de las grasas
en la sangre y con ello awnenta ¢l riesgo.  Los lipidos, y
especialmente el colesterol, que circulan en la corriente sanguinea
pueden depositarse en las paredes de las arterias, con lo cual las
estrechan y las endurecen. Cuando ocurre esto, la sangre no circula
libre y abundantemente, por lo tanto no alimenta en forma adecuada

los tejidos y argatios.

2.2.- Ejercicio fisico,

El ejercicio lejos de recargar ¢l corazon, por el contrario lo
ayuda a su trabajo fabuloso, al facilitar la circulacion. Ya que en
la inaccion, la circulacion de la sangre se toma mds lenta vy

presenta una especie de resistencia pasiva al empuje sistélico.



El ejercicio acelera de diversas maneras esta circulacion. Los
musculos, al contraerse abren al maximo sus vasos capilares, debido
a lo cual de cuatro a diez veces mas sangre circula por el misculo
en aceion,

Las personas cuyos habitos de vida son scdentarios, se recomienda
hacer algin ejercicio fisico por lo menos cuatro veces por semana
como: trote, ciclismo, gimnasia, etc. O caminar diariamente una
distancia determminada. El ejercicio debe adaptarse a la edad, estado
de salud y entrenamiento previo. Las personas de mas de 40 afios

es indispensable hacer un exdmen meédico previo.

23.- Tabaco.
El riesgo de morir por una enfermedad coronaria es de 70%

mayor en los fumadores que en los no fumadores.

*La nicotina afecta el funcionamiento de las plandulas adrenales,
que producen sustancias que afectan la capacidad del corazon de
bombear sangre.  Ya que después de fumar dos cigarrillos la
temperatura de los dedos disminuye entre 2° vy 4°  Este espasmo
de las arteriolas es provocado por ¢l incremento de la norepinefring
(noradrenalina) en la sangre, lo que aumenta las pulsaciones y la
tenston arterial al cabo de 10 a 15 minutos de haber comenzado a
fumar.

*Otro cefécto  perjudicial  de la  nicotina  sobre ¢ aparato

cardiovascular es el aumemto de los acidos grasos libres en la
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sangre, en especial de los que son  precursores  del peligroso
colesterol.

*Qtro factor de gran importancia en el humo del tabaco es el
mondxido de carbono, gas muy toxico que tiene 225 veces mis
tendencia a unirse con la lemoglobina que el oxigeno, lo que
produce una disminucion de este gas transportado a los tejidos.
*Otro dano ocasionado por la nicotina es el aumento de Ila
capacidad de las plaquetas sanguineas para admnistrarse a  las
paredes arteriales. Las plaquetas sirven para detener las hemorragias
cuando se lesionn up vaso sanguineo, pero cuando ocurre un
amnento  de  dicha adherencia pueden producirse codgulos en las
paredes de los vasos sanguineos que dificultan la circulacion. Si el
codgulo se produce en una arteria coronaria, puede sobrevenir wn

mfarto del miocardio.

2.4.- Alcohol,

El alcohol es un veneno de clécto general; aumenta el flujo de
sangre en  las  arterias  coronarias  que  irrigan  al  corazon,
Lamentablemente, ¢l awnento de sangre en el musculo cardidgco va
a los lugares donde no se la necesita; mientras que disminuye adn
mis ¢l flujo de sangre a las regiones del corazon que ya tienen
deficiencia.

El aleoliol es un veneno acumulativo. Es decir, se necesitan aitos
de ingestion continia de  bebidas alcoholicas para que se daie el

corazon. Uno o dos tragos tienen un efecto bioquimico momentineo



sobre el misculo del corazon, pero la ingestion habitual de alcohol

produce efectos cronicos

2.5.-  Estrés,
El estrés o agresion que experiitenta el individuo cn  forma
repetida como: la ansiedad, fas contrariedades, la ira v las

situacuiones conflictivas, también son perjudiciales.

3)- DIAGNOSTICO CLINICO.

Las monifestaciones empiezan generalmente por la descripeion
de-

3.1.- Sintomas.

Los sintomas de un infarto del miocardio son variables, pero
pueden comenzar en forma de dolor leve, casi como indigestion, en
la region retrostemal e iradiar hacia ef hombro y brazo izquierdo,
de manera similar al de la angina de pecho. Sin embargo, el dolor
aumenta de intensidad, por fo general es lo suficientemente grave
como para ser descrito como el peor dolor que ha sufrido el
paciente, aproximadamente, dura 30 minutos o mas y puede ser
producido por el mayor trabajo del corazan después de wna comida
abundante, razon por fa cual, al principio, puede confundirse con
indigestion. El paciente puede tener disnea, nausea, vamito, sudor

frio, desplome de I presion arterial asi como pulso rapido y débil,



pudiendo fallecer de mmediato.

Aunque el dolor es la molestia inicial mas frecuente, no siempre
aparece; de hecho, 20 a 25% de los infartos pasan desapercibidos,

porque fuerdn completamente asintomaticos.’

3.2.- Signos fisicos.
~El aspecto del paciente es de gran sufrimiento, con piel palida,
fia y pegajosa. Y se cncuentra tipicamente ansioso, intranquilo,
agitado, cambin constantemente de posicion tratando de aliviar asi
su malestar.
~ El pulso es irregular y filiforme, la presion sanguinea baja y el
paciente respira con dificultad, lo cual puede provocar finalmente un

colapso por paro cardiacorrespiratorio.

4).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Isquemia mincardica.
Se entiende por isquemia miocdrdica a la situacion en la cual el
aporte  sanguineo uo es suliciente para  satisfacer las  demandas

metabdlicas. La causa responsable en nds del 90% de los casos

El infarto asintomatico ¢s mas frecuente en el diabélico



de isquemia del miocardio es la enfermedad coronaria obstructiva de

ongen ateroscleroso.

Ademas adentifica al muasculo cardiaco como e sitio de la
deficiencia  fistologica.  Puede  ocurir isquenmia  miocirdica  y

manifestarse como angina de pecho o infarto del miocardio.

La fisiopatologia del infarto agudo del miocardio es similar a la
de la angina de pecho. Las cousas bdsicas de la obstruccion de la

arteria coronaria son las mismas para ambos padecimientos.

En el caso del infarto del miocardio, ¢! dolor provocado es muy
intenso, y la duracion de la isquemia del miocardio se prolonga por
mas de 45 minutos y por tanto produce necrosis de coagulacion

irreversible del miocardio (infarto).

Eu el casc de laangina de pecho, no necesariamente se presenta
dolor sino que es una molestia, ya que sc describe como un
"desgarro”, "calambre en el pecho”, "algo atorado”, "ardor” La
duracion de la isquemia del miocardio es muy breve, de 2 a §

minutos. Y es uma isquemia reversible del miocardio.
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§5).- ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE,
3.1.- Enzimas Cardiacas

El musculo cardiaco es rico en diversas enzimas que regulan las
actividades metabolicas de las oélulas. Si hay infarto del miocardio
escapan  de las células  necrdticas hacia la circulacion.  Sus
concentraciones empiezan a clevarse poco después del infarto; legan
a un maximo en pocos dias y se normalizan de manera gradual.

Las enzimas liberadas son indicadores razonablemente sensibles v
especificas del infarto agudo del miocardio. De hecho, la cantidad
de estas, se correlaciona aproximadamente con la extension del

infarto.  Se usan a menudo los siguientes estudios enzimaticos.

I.- Deshidrogenasa lictica en suero (LDI1): 90 a 200 miliunidades/ml
2.- Transaminasa glutdmica oxalacética en suero (SGOT)  (limites
normales: 15 a 45 unidades/ml).
3.- Transaminasa glitimica pirdvica en  suero  (SGPT)  (limites
nomales: 5 a 36 unidades/ml).
4.- Creatinafosfocinasa (CPK) que mide ¢l grado de lesion del
miocardio con mayor especificidad, pues esta enzima estd solamente
en el miocardio, misculo estriado y tejido rerebral.

cifras para el varon: 0 a 20 UL /litro.

cifras para las mujeres: 0 a 14 U.L/ litro



5 - Deshidrogenasa lidroxibutivica (HBD): limites normales: 0 a 140

Ul /livo

Si bien no hay una enzima cuya presencta o cuantificacion lleve al
diagnostico especitico del intanto del miccardio, la valoracion seriada
de ellas durante varios dias despiés de un ataque al corazon, cs

atil para vigilar el curso clinico y precisar la evolucion del enfermo.

3.2.- Electrocardiograma

El electrocardiograma es la representacion visual de la actividad
eléctrica del corazon. reficjada por cambios en el potencial eléctrico

en la superficie de fa piel.

Con este estudio con frecuencia el médico puede detenminar el
sitio ¥y tamailo aproximado del mfarto. El proceso de curacion
puede sepuirse mediante  electrocardiogramas  seriados.  También es
pasible detectar arritmias y diversos trastomos en [a transmision de

mpulsos a través del sistema de conduccion cardiaca.

En el ECG se distmguen tres zonas eléetricas:
a) Zona de tejido muerto (infarto ). Es aquella zona que ha sido
destruida de manera que ya no es posible la polarizacion de la

celula. Y se caracteriza en el ECG por ondas Q significativas.



b) Zona de isquenna. Aqui esta alterada la repolarizacion, debido a
wna falta de suficiente sangre oxigenada  Ln el ECG se mamifiesta

por ondas T simetricamente wmvertidas,

7} Zona de lesion. Es un proceso reversible v no necesariamente
day un dado pormanente. Ya que tiene  membranas celulares  que
ninca  estan del todo  polarizadas, y  éste es  nonualmenie ¢l
resullado de un apoite sanguineo arterial deticiente. En ¢l ECG se

manifiesta por una elevacton del segmento ST,

6).- TRATAMIENTO,

Si se inicia de inmediato el tratamiento eficaz, puede minimizarse
la necrosis y recuperarse la zona de isquémia. En caso contrario,
también puede llegar a volverse neerotica, extendiéndose ¢l infarto y

deprimiendo mas la funcion miocdrdica.

Dada la elevada mortalidad por mfarto agudo del miacardio en
las primeras horas, se puede prevenir si se proporciona reanimacion
cardiopulmonar inmediata. Por supuesto, no siempre tiene éxito esta
maniobra. Por lo tanto: el paciente debe ser trasladado de inmediato
a un centro hospitalario  que  cuente  con umidad  de  cwdados

IHCNSIvos



El principal abjetivo del  tratamients es reducir fa mortalidad y
fos efectos del ataque agudo y para cifo se bace todo lo posible

por detenar las amtinias

El tratamtento habitual det infacto del sniocardio incluye sedacicn
y anelgesin, cuidados esioerados  de enfermena, y o tranquilizar a

enfermo.

Consideraretnos tres aspectos fundamentales de mianejo en el mfarto

agudo del myocardio.
6.1.- Medidus  generales

~Analgesia;
El dolor v la ausiedad puede aliviarse cou la administracion de

un analgésico narcotica como:

~ Morfina. En dosis de 4 o 8my. por via mtravenosa dosis que se
puede repetic cada 10 a 15 minutos hasta abtener el efecto

deseado.

~ Meperidma. En dosis de 40 a 100 mg por via intravenosa
Si presenta hipotension, se clevan las piernas del paciente y se

administra  Atropina. En dosis de 0.6 a | mg. por via intravenosa



Sedacion:
Se provee sedacion ligera con tranquilizantes como:
~ Levopromazina. En dosis de 2mg. por via oral, cada § horas.

~Diazepam. En dosis de Smg. por via oral, cada 8 horas.

Oxigenacion:

Se administra oxigeno solo si se presenta hipoxemia. Es decir si a
presion parcial de oxigeno (Pa0:) esta disminuida.  Se administra
en dosis de 3 a 4 litros por minuto, mediante canula nasal.

Si no hay hipoxemia no es necesatio administraclo; de hecho,

puede ser contraproducente.

Taquicardia.

Se trata con lidocaina en dosis de 50 a 100 mg. por via
intravenosa. Y sino se le suprime deberd utilizar chock eléctrico
(50 w).

Bradicardia.

Cormresponde  a una  disminucion  del  automatismo  sinusal  con
frecuencias menores de 60 por minwto y se debe administrar atropina
en dosis de 0.5 al.5mg. cada 4 horas.

6.2.- Medidas para reducir ¢l tamafio del infarto del miocardio

La mortalidad temprana y tardia de los pacientes que han sufiido

N



un wfarto agudo del miocardie esta mfluida predominantemente  por

la extension del dano ventricular ocurndo.

El factor primordial que afecta a cualquier procedimiento que
intenta reducir el tamano del infarto es el tempo transcurrido entre
¢l imcio de la oclusion coronaria y las intervenciones que se

realicen.

La importancia de la rapidez de accion para poner al paciente en
contacto  con  personal 'y equipo apropiado  puede  apreciarse
facilmente considerando el tiempo de la muerte en el infarto agudo
del miocardio. Ya que la experiencia en las unidades de atencion
coronaria indica que la tasa de mortalidad es mayor durante las
primeras horas; por lo tanto, es muy urgente colocar al paciente cn

un medio en donde pucdan tratarse las complicaciones.

6.3.- Manejo en el consultorio dental,

El infarto del muocardio y fa angina de pechio producen en
ocasiones solo dolor en ¢l lado izquierdo de la mandibula. Aunque
esto es raro es indispensable hacer un diagndstico preciso y evitar
cualquier procedimiento que intente curar dicho dolor.

Si la historia clinica sugiere la presencia de enfermedad coronaria

no tratada O no diagnosticada, se debe pedir una evaluacion médic:
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del paciente y un plan de tratamiento médica antes de miciar el

tratamiento odontologico.

También s preciso tomar la presion  sanguinea a todos los
pacientes con salud comprometida y estudiar la frecuencia v el

ritmo del pulso anles del procedimiento dental.

Es posible que los pacientes con infarto del miocardio ¢
hipertension cstén tomando medicamentos tales como  bloqueadores
ganglionares, puanetiding, y diurélicos que pueden predisponer a la
hipotension ortostdtica y potencializar los efectos farnmacologicos de
los analgésicos, sedantes y tranquilizantes. Algunos  de  estos
fannacos potencializan también la respuesta del pacieste a  los
vasoconstrictores  y  pueden  provocar erisis  de  hipertension
especialmente si la inyeccion del anestésico local es administrada

accidentalmente por via intravenosa.

La  adremalina,  wtilizada  habitualmente  como  anestésico
vasoconstrictor  local, puede provocar amitmias  cardiacas.  Sin
embargo, la lidocaina es eficaz solo unos cuantos minutos si se
administra sin adrenalina. Una solucion anestésica de mepivacaina al

3% (carbocaina} es otra opcion segwra,

Las arritmias no controladas y un infarto reciente del miocardio

son otras contraindicaciones para ¢l tratamiento odontologice en un



consultorio privado.

Debe transcurrir un periodo de tres o doce meses de espera
después de ocwmir el infato  antes de  poder emprender un
tratamento dental; para dar tiempo suficiente al miocardio para que

ocurra la cicatrizacion y estabifizacion.

Es recomendable que todo el personal del consultorio  este
entrenado para poder efectuar la  reanimacion  cardiopulmonar,
ademas, al lado del teléfono debe haber una lista con los numeros

telefonicos de algim servicio médico para urgencias.

Si el infato del miocardio ocurre en ¢l consutorio  dental. deberan
tomarse las siguientes medidas:

~ Se colocard al paciente en posicion de Trendelenburg ( con la
cabeza a un nivel mis bajo que los pies) si se cncuentra un estado
de choque.

~ Se administrard oxigeno en dosis de 3 a 4 litros por minwto.

~Se¢ le tomard su presion arterial.

~Se comenzard a administrar liquidos por via intravenosa.

~ Para ¢l alivio del dolor se le admmistrara de preferencia
morfina, 10 a 15 mg por via intra muscular, si no se dispone de
este medicamento, entonces se le aplicard Demerol, 75-125 mg por
via intramuscular  Los mnitralos no alivian ¢l dolor, el cual se

prolonga durante mds de 5 minutos.



- 8Se le mantendrd el calor al paciente y se le reafimard que se
esta controtando la situacion.
< Se Mamarda a un médico o a una ambulancia. Esta es una

urgencia médica que requiere hospitalizacion.

St el paciente  sobrevive al  ataque mmediato, debe  ser
hospitatizado debido a las posibles complicaciones que  puede

presentar,

7). COMPLICACIONES.

Las complicaciones que pueden ocurrir durante las primeras

etapas del farto del miocardio son:

*E} paciente puede caer en choque cardiogeno. Esto ocurre en 10
a 20% de los pacientes y es mortal en 80% de ellos: el paciente
se toma pilido. tiene sudor frio y su pulso suele ser tan débil y la
presion artertal tan baja que no se alcanzan a registrar.  Esna
complicacion  requicre ¢l tratamiemto  inmediato  por  personal

experimentado.

*El fatdo cardiaco puede volverse irregular v producir lo que se

conoce como arritmias. kb corazon  puede acelerarse a una  alta
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frecuencia  (taquicardia) o reducir su rapidez & una [recuencia
anormal (bradicardia). La mas grave de todas las arvitmias es la
fibrilacion  ventricular en la cual el ventriculo produce un grau
mimero  de latidos  prematuros. El  ventriculo  se  contrae  tan
rapidamente que no da tiempo 2 qgue se lleney, por lo tanto, cn
cada contraccion se expulsa muy poca cantidad de sangre hacia la
aorta. Esto da por resultado que las arerias coronarias, ramas de la
aorta, no reciben suficiente sangre para irrigar el miocardio, ¢l cual

deja entonces de funcionar de manera normal.

*Otra complicacion que puede presentarse después de un infarto
miocardico es ta formacion de codgulos sanguincos. Una vez que se
ha producido el infarte. El tejido en la zona infartada se vuclve
muy blando y pulposo. Pueden formarse codgulos en la pared del
corazon opuesta a la region infartada, o pueden formarse en las
venas, especialmente en las extremidades inferiores, debido a la falta
de actividad por el reposo en cama a que obliga el infarto
miocardico.  Estos  codgulos pueden ser transportados por la
circulacion (se les lama émbolos cuando se desplazan y trombos
cuando permanecen en un lugar) a otras partes del cuerpo; pueden
producir complicaciones o no producirlas.

Por esta razon a muchos pacientes que son hospitalizados después
de sufrir i infarto agudo del miocardio se les  administr

anticoagulontes.
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El paciente suele ser dado de alta altededor de las 3 semanas
ulteriores a la recuperacion de su infarto miocardico apudo, para

entonces la zona del infarto se ha curado v ha cicatrizado.

Cuando estos pacientes se¢ presentan al consultorio  dental para
tratamiento. ya sea por un raspado o uma extraccion y esta tomando
coagulamtes, se puede correr el riesgo de que sangre en forma
excesiva por un procedimiento quiniirgico. mientras que st no los

esta tomando, se puede correr el riespo de formacion de trombos.

En la actualidad el tratamiento consiste no en suspender los
anticoapulantes al paciente, sino  en adwinistrarselos  mientras  se
mantenga  en Ja dosis lerapéutica, o sea, con un  tiempo de
protombina 1 1/2 a  21/2 veces wmayor del normal. Debe
establecerse contacto con el médico para que valore el tiempo de
protombina del paciente y nos aclare su estado de salud para el

mocedimiento quinirgico necesario.

Si se efectin wna extraccion dental, se mezcla trombina, uno de
los factores de la coagulacion, con agua estéril v luego se aplica a
una poreidn de Gelfoam. Después, esto se coloca en el alvéolo el
cual se sutura firmemente. Si debe hacerse en raspado, entonces el
procedimiento debe limitarse primero a un cuadrante y luego a otro;
la trombina de accion local puede ser colocada en la  region

mediante el uso de una pasa.



*Oua complicacion que puede ocurrir ¢s la insuficiencia cardiaca
congestiva (edema pulmonar ). Esta es una complicacion muy grove
que casi duplica la tasa de mortahdad. Si el fado izquierds del
corazén y el ventriculo 1zquierdo son lesionados, este Gltimo no
funcionard en forma eficaz para impulsar la sangre a través del
cuerpo. Por lo tanto, ésta se acwmula en los pulmones 3 puede
escapar hacia los pequeitos  alvéolos, haciendo que el paciente
expectore un liquido espumoso que es una combinacion de sangre v
aire. El tratamiento de este trastomo requiere cuidados médicos
experimentados. Uno de los primeros signos es la disnea, pus los
pulmones se Henan de sangre en tal cantidad que hay poco espacio

para el recambio de aire.

8).- PRONOSTICO.

Cuando un infarto no es mortal, el miccirdio comienza &
cicatrizar.  Después de 4 - 6 semanas, ¢l tejido cicatrizal esti
completamente  formado. Este tejido no elistico puede alterar la
funcion del corazon.

El grado de alteracion funcional y el prondstico del paciente

dependen del tamaio y la localizacion del infarto.
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Mediante la prueba de ejercicio se puede detectar un grupo de
pacientes con bajo riesgo de mortalidad, que corresponde a aquellos
que tienen una elevacion de la presion artenal can el ejercicio  de
30 mmHg o mas los que tienen una pobre respuesta presora han

demostrado una mortalidad det 12% a un ano.

Algunos  centros  aconsejan  realizar  registro  electrocardiografico
continno de 24 horas en todo paciente antes de alta hospitalaria.
Sin embargo, se ha visto que en los pacientes que tienen una
pruecba de esfuerzo con buena respuesta presora, el valor predictivo

para mortalidad de las arvitmias veutriculares detectadas fué pobre.

Se aconseja una prueba de ejercicio hmitada por sintomas en todo
paciente sin contraindicaciones para la misma.
Las posibilidades terapéuticas para modificar su mal prondstico son
pobres.

Se debe manejar cada caso en forma individual aunque sin
certeza de que ademas de mejorar la calidad de vida det enfermo,

se esté mejorando su sobrevida.
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CASOS CLINICOS

1).- DOLOR OROFACIAL DE ORIGEN CARDIACO,

El dentista no debe asumir que todo dolor orofacial es de origen
dental.

El dolor orofacial es uno de los problemas mas comunes ¢
intrincados que enfrema el dentista. Con frecuencia el diagndstico se
hace facthnente a travez de los rayos X v otros auxthares de
diagndstico.

E!' dolor cardiaco también puede ser referido a otras areas del
cuerpo, especialmente el brazo izquierdo, el hombro. y los
maxilares. Por lo 1anto el dolor cardiaco. debe ser considerado en
el diagnostico diferencial del dolor orofacial.

Los dos primeros casos el dolor orofacial fué el smtoma inicial v
mayor de insuficiencia coronaria.

El tercer caso describe dolor orofacial causado por infarto del

miocardio inminente.
1.1 Caso I
Antecedentes.

Mujer de 56 aios de odad, con maxdar  edéntdo v mandibula

parcialmente edéntula, donde wo hubo evidencia de patosis oral o



deatal.  en los ultmos 30 anos la paciente no  repontd otras

enfermedades pasadas excepto una leve esclerodermia.

Evolicim de la enfermedadd.

Presentd dolor severo bilateral en las adreas maxilares antenores,
algimas  veces wradiado  a las regiones  wiraorbitania,  cuello
hombro El dolor fue agudo y de naturaleza paroxistica: no estuvo

asociado con ¢l ejercicio, ingestion de alimento o exitacion.

Iiagnastico.

El diagnastico  de  dolor  cardiaco  fué  elaborado  como  una
posibilidad, en base alos sigwentes allazgos: la naturaleza del dolor,
la ausencia de causas locales de dolor, la disnea severa. ortopnea, A

la hmitacion de la acividad fisica.

Tratamento,

El paciente fué referido a un cardiologo. Se realizod una prueba de
esfuerzo graduada, y en el tercer minuto de la prueba el paciente
desarrollo dolor facial, el cual estuvo asociado con una depresion
de 2mm del sepmiento S-T en ¢l electrocardiograma,  Esto demostrd
la relacion entre ¢l dolor facial y Ia meficiencia coronaria. Ya que
indicaba un infarto del miocardio antiguo de la pared inferior. Un
angiograma  coronario  selectivo  izquierdo  demostro  obstruccion
completa de la arteria coronaria circunfleja y severo estrechamiento

proximal de la arteria coronaria descendente anterior izquierda.
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Se realizo una operacion aortocoronaria de desvio, después que

el paciente estuvo libre del dolor facial.

1.2.- Caso 2

Amecedentes.
Hombre de 79 anos de edad, con maxilar edéntulo y mandibula
parcialmente edéntula; tuvo dolor severo de los maxilares, este inicid

cuando limpid sus dientes la noche anterior,

Evolncion de la enfermedad

La examinacion fisica v radiografica no revelaron causa oral de
dolor. Después que el paciente también reportd episodios breves de
dolor tordcico, fu¢ referido al servieio de emergencia del hospital
para mayor cvaluacion. La examinacion fisica no revelo ningun
hallazgo anormal. El dolor respondid inmediatamente a dinitrato de
isosorbide sublingual, pero unas cuantas horas después se quejo

nuevamente de dolor mandibular scvero.

Diagnostico.

El ECG mostro  infarto agudo del miocardio nferiolateral.



1.3.- Caso 3

Antecedentes.
Mayo 3, una mujer blanca de 41 ados de edad, [ué desperiada o
las 6.am por un dolor agudo en la parte izquierda del nuxilar y

acudio a un sitio de emergencia.

Ivolucion de la enfermedad,
El personal del puesto de emergencia no encontré causa del dolor
apudo mas que un dolor dental, y fué referida a la clinica de

cirugia oral para tratamiento.

Fué tomada una radiografia panoramica. Y cuando la paciente fué
interrogada, se elabord un posible diagnostico de periodontitis en ¢l
arca del del To y 20  premolares inferiores derechos. Le fué
realizade ala paciente un bloqueo anestésico mandibular para aliviar
el dolor. Despugs que prendio el efecto anestésico, pudo ser lievada
acabo unma examinacion gingival mas cuidadosa, asi como también
un curetaje  gingival.  Sin embargo, 15 winutos  después de o

administracion del anestésico local, continuo teniendo el dolor facial.

La paciente para cntonces llegd a estar diaforética y tuvo
dolor toricico subesternal compresivo y dolor irradindo hacia el
aspecto medial bajo del brazo izquierdo, Hasta este momento la

paciente solamente (uvo dolor oral y no olres sintomas.
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Dragndistico.

Fre seguida fué conducida al puesto de emergencia con un postble
diagnostico de infarto det miocardio;, su presian sanguinea fué de
13030, pulso 92, frecuencia respiratoria 162 ¢l ECG mostro

hupertrofia atrial zquierda v blogueo completo de la rama derecha,

Trotamienta.

La paciente fué admitda, y le fué colocado un  marcapaso
transverso temporal. Los exdmenes de laboratorio al momento de fa
admision consisticron de TGOS, CPK, v DHL. La CPK y la DHL
estuvieran levemente elevadas. pero no hubo  evidente  asociacion
miccardica en la isoenzima CPK. La TGOS estuvo dentio de limites
normales.  Aproximadamente  [5 horas  después, Ia paciente  resulta
con un bloqueo cardiaco complelo con episodios temporiles de
hipotensién.  requirid  marcapaso  por aproximadamente 36 horas,
después revirtio espontaneamiente a ritmo sinusal, permanceiendo asi.
Veinticuatro  horas  después  de  la admision, todos las  estudios
enzimiticos  de  la paciente  estuvicron  elevados  (PDK, 460,
DHL,300 ; TGOS, 56 ). Estos niveles sugirieron dato  celular
miocardico.  Ella continud teniendo dolor toracico, y en mayo 9,
fué realizada una cateterizacion cardiaca y se encontroé una lesion
obstructiva  significante. In segutda fué referida para  cirugia  de

revascularizacion, la cual fid realizada subsccuentemente.
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1.4.- Discusion

El diagnostico de dolor orofacial complicado llega a ser mds
complicado cuando el dolor desde un drea renmota es referido a la

zona facial.

El dolor cardidgco generalmente estd asociado con el esfuerzo y es

aliviado por el reposo.

El' diagndstico debe ser probado ademds, por la demostracion de
dolor que desarrofla, concurrente  con  cambios  cardidcos

hemodinamicos y cambios electrocardioprificos.

Debe hacerse notar lu distribucion de la edad de la poblacion de
pacientes.  El limite inferior e¢s de 40 anos naturalimente, esto
corresponde al incremento de la incidencia de angina pectoris con la
edad. Sin embargo, el dolor facial de origen cardiaco no debe ser

excluido del diagnostico diferencial de pacientes mas jovenes.

L.5.- Conclusiones.
En el tercer caso fué presemtada una paciente con infarto del
miocardio inminente que fué enmascarado como dolor dental, Los

prablemas cardiovasculares deben ser considerados en el diagnostico
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difevencial del dolor flacial, especialmente cuando no  puede  ser

determinada la causa immediata.

El dolor referido desde los dientes v los masculos masticadores y
del cuello hacia fa cara es comin, Jos dentistas estan  menos
enterados de que el dolor cardiaco es referido a la cara. La
maturaleza paroxistica del dolor y los periodos fibres de sintomas
entre ataques, pueden conducir a la [alsa conclusion de que wna

patosis pulpar fuera responsable.

Esto ha resultado en la extraccion mecesaria de dientes sanos y

del tratamiento no adecuado.

Por consiguiente, Ia enfermedad cardiaca debe ser incluida en el
diagnostico  diferencial de dolor facial, especialmente cuando las
condiciones locales de patosis no  pueden ser demostradas

claramente, y los pacientes son de edad avanzada.

Una historia clinica apropiada es la guia mds importante para el

diagnostico correcto,



2).-  HIPERTENSION  ACELERADA  COMPLICADA  POR
INFARTO DEL MIOCARDIO DESPUES DEL SO DE U'NA
PREPARACION D ANESTESICO LOCAL CON
VASOCONSTRICTOR.

Concentraciones  relativamente  pequenas de  vasoconstrictores  son
rutimariamenrte incorporadas a la mayoria  dit agentes  anestésicos
focales comercialmente disponibles. La  seguridad del uso de tales
formulaciones  para pacientes  con  enfennedad  cardiovascular - es
controvertida. ¢l siguiente caso es de un paciente que sufrio ana
crisis  hipertensiva que puso en peligro su o vida después de a
administracion  de una preparacion  de  anestésico local  con

vasoconstrictor en ¢l consultorio dental.

- Caso |

Antecedentes.

Hombre negro de 37 anos de edad con una historia de msuficiencia
renal leve, hipertension, y diabetes  mellitus, que  habia  tennlo
episodios de disnca paroxistica nocturma v dolor tordcico en el mes

anterior.

Ivolucion de la enfermedad.

Minutos después de que el paciente  habia recibido una myeccion



gingival de mepivacaina con levonordefrina (dos cartuchos con 36
mg  de mepivacaina y Y0myg de levonordefrina) en preparacion para
un procedimiento dental, desarrollo  disnea severa y dolor toricico
subesternal compresivo. A su llegada al departamento de emerpencia,
el paciente cstuvo frio, pegajoso, embotado, y en severa angustia
respiratoria con un pulso de 140 X' una presion sanguinea de 230/

1200 mm Hg, y una frecuencia respiratoria de 40 X'

Estertores  difusos estuvieron presentes y hubo una taquicardia
regular con una fuerte sumacion de galope. Sullato de morfina y
mitroghicerina  sublinguat  fueron admimstrados con mejoria imediata
en la disnea y reduccion de presion sanguinea a 140 /80 mm Hg.

Treinta minutos después el paciente se quejo de nausea, vomito, y
desarrollo severa disnea, con aumento de presion sanguinea a 230/
{20 nunHg.

Diagnastico.
El ECG confimd tlaquicardia sinusal con desviacion del eje hacia
la  izquierda, agrandamiento auricular izquierdo, elevacion  del

segmento ST anterolateral, e inversion de fa onda T.

Tratamiento,

El paciente fué transferido a la unidad de cuidados intensivos, en
.y . . . ' . 4

donde la presion sanguinea intrarterial fué monitorcada durante una

infusion de nitroprusiato. A pesar de las dosis maximas  de



mroprusiato CHEmgRmamm. ). paroxismos episadicos de upertension
el alra de 2000 10mm Hg), asociados con edema pulmonar,
continuaron. 1L control de Ta Jupertension estuvo eventualinente

acompadada con Tabetalol intravenoso (dosis wotal 300 mg.)

BV anabisis de isoenzinmas cardisicas reveld w meremento a 155
UL con fraccion MB de 12% consistente. con farto del niacardio
sinanda (. Un examen de cjercicio  de cinta movil con talio 201
fué realizado antes de saliv del alta del paciente del hospital, la

cual no ndico Ia presencia de isquemia.

2.2.-  Discusion,

Este caso representa ¢l primer wepote de Ja ocumrencia de
hipertension aeelerada complicada por edema pulmonar ¢ infarto del
miocardio  sin onda Q  despues  de la administracion de  una

preparacion de anestésico dentalioral.

Todos los vasoconstrictores simpaticoniméticos segun pareee tenen
el potenctal  part  electos  colaterales  adversos  setios. Ls
sorpretidente que de esta manera an poeas reageiones que amenazan
o wida hayan sido veportadas. En la mavor parte de estudios no ha
sido notada diferencia en la toxicidad entre anestésicos logales con

VoS vasoconstrictor,



ste caso sugiere dos posibilidades para tal reaccion severa:

~Primero,  reacciones  sistémicas @ vasoconstrictores  estan
enormenente magnilicadas por administracion intravascular.  Aunque
la aspiracion antes de la administracion disminuye la - admmistracion
imadvertida, no elimina esta posibilidad.  La relacion temporal de
Ceventos sugiere wna fuerte posibilidad de que el paciente recibio una
inveccion similar. El pico del efecto cardiovascular de fevonordefrin
ocwire dentro de 30 a 40 sepundos, comsistente can el tiempo de
eventos observados.

~Segundo, la presencia  de  enfermedad  subyacenie remal e
hipertensiva cardiaca en este paciente pudo haber sido un factor
predisponente. La enfemiedad cardiaca aterosclerdtica coronaria se
ha reconocido como la causa mayor de muerte en ¢l consullorio
dental. La lustoria cardiaca fué consistente con angina inestable y
emperoramicnto de insuficiencia cardiaca congestiva, haciendo de tal
paciente un sujeto particularmente de alto riesgo para complicaciones
durante el trabajo dental, causado no solo por la preparacion usada
de anestésico con vasoconstrictor sino también por la posibilidad de
ocurrir aumento de la frecuencia cardinca v presion  sanguinea

durante ¢l procedimiento dental en si mismo.

2.3.- Conclusion.

Aunque millares de procedimientos dentales son realizados sin
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peligro cada dia, hay un pequeio pero definido riesgo de reacciones
que amenazan la vida. El riesgo puede ser disminuido por consulta
antes de los procedimientos entre dentistas ¢ internistas tratandc
pacientes con enlermedad subyacente cardiaca o hipertensiva,

Ef médico debe ser proveido con deseripeiones precisas de o
terapia dentsl planeada vy el dentista con diagnosticos médices
medicaciones especificos.  En acuerdo, ln aprapiada analgesia para
el procedimiento contemplado prede ser detenminada,

Finalimente, en vista de las marcadas propiedades hipertensiva y
arritmogénica de levonordefrina v norepinefiina, consideracion debe
ser dada para climinar esos vasoconstrictores de las preparaciones
anestésicas focales especialmente  para pacientes can  enfennedad

isquémica o cardiaca hipertensiva.
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CONCLUSITONES

Conocer los factores  que  avudan a  desencadenar  afccciones
cardiacas, nos ayuda a prevenir dicha enfermedad , y reconocer  las
caracteristicas de las personas de alto riesgo nos sirve para evitar

una complicacion en ¢l consultorio demtal.

También es umportante como cirgjano dentista saber diagnosticar y
verificar fa verdadera causa de un dofor maxilar.  Ya que no todos
fos dolores refacionados con la cavidad oral son necesariamente de

origen dental,

Ademas  las  complicaciones  que  desencadena el administrar
anestésicos con  vasoconstrictor e pacientes  con  enfermedades
sistémicas, especificamente con alecciones cardiovasculares  pueden

ser mortales.

Entonces es preciso tomar la presion sanguimea a todos los
pacientes con salud comprometida v estudiar la frecuencia y el

ritmo del pulso antes del procedimiento dental,

Por lo tanto fas arritmias no controladas y un mfarto reciente  del
miocardio son contraindicaciones para ¢l tratamiento odontologico en

un consultorio privado.  Ya que deben ser tratados bajo supervision
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de medicos especialistas  que tengan un amplio conocimicito

experiencia  sobre dicho padecimiento
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