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INTRODUCCION

La angina de pecho ocupa un lugar de mortalidad y morbilidad muy alto en estandares
realizados en diferentes partes del mundo; un estudio realizado por el Instituto
Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), que en México es la primera causa de
muerte representando el 16.9% de la poblacién de hombres y el 19.8% de la poblacién
de mujeres con respecto a la totalidad de fallecimientos.

Es importante definir correctamente la angina de pecho y sobre todo saber
diferenciarlo del infarto al miocardio, ya que representan una serie de situaciones
clinicas parecidas, porque forman parte del sindrome coronario agudo, sin embargo,

tiene sus distinciones. !

Este padecimiento comienza con una falta de oxigeno en las arterias coronarias hacia
el miocardio, el cual es un tejido que realiza la funcion mecéanica de bombeo hacia
todo el tejido vascular y de ahi a todos los tejidos del organismo. Necesita un
constante aporte de oxigeno y nutrientes para realizar esta funcion de manera
continua y adecuada, a su vez cuando este aporte sanguineo no es suficiente, ya sea
por el estrechamiento de las arterias o bien por una constriccion funcional, el
miocardio comienza a funcionar defectuosamente y la primera manifestacion de esta
disfuncion es un dolor toracico relativamente bien definido a lo que se le conoce como
angina de pecho

En la consulta odontolégica es importante recalcar que existiran con frecuencia
emergencias en pacientes con algun antecedente de enfermedades
cardiovasculares, por lo tanto, debemos tener en cuenta que debemos estar
preparados y con conocimientos actuales para saber llevar cualquiera de las

situaciones presentadas dentro de nuestra consulta odontolégica. *

1 Azcona Luis, Signos y sintomas del infarto de miocardio y de la angina, p.p 276.




CAPITULO 1. GENERALIDADES
1.1 ANTECEDENTES

La primera descripcion que podria caracterizarse como un cuadro de angor pectoris
se encuentra en el papiro de Ebers, uno de los mas antiguos tratados médicos
conocidos. ?

Fue adquirido en Luxor, donde al parecer habia sido encontrado entre las piernas de
una momia, en el distrito de Assassin, en la necrépolis de Tebas.?

Diez afios mas tarde seria comprado por George Ebers, egiptélogo y novelista, que
consideraba el cuarto libro de la coleccion Hermética.

Este papiro se reconoce que fue escrito en el 9no afio del reinado de Amenhotep, el
cual contiene un anacronismo historico que lo situaria cerca de la primera dinastia

hacia unos 3.000 afios a.C.2

Este papiro se encuentra actualmente en la biblioteca universitaria de Leipzig en
Sajonia. Y es de destacar la descripcion que se realiza en el sobre la angina de pecho,
“Si examinas a un hombre porque esta enfermo del corazoén y tiene dolores en los
brazos, el pecho y en un costado de su corazon... la muerte lo amenaza”.®

Sin embargo, estos sintomas fueron vinculados a una enfermedad del estbmago y en
consecuencia se recomendaban tratamientos en base a hierbas que provocan

vémitos y diarrea.®

Claramente en esa época no se tenian las especificaciones concretas de los dolores
causados, ni de las causas concretas de muerte, por la realizacion del embalsamado,
ya que los egipcios no tenian el conocimiento profundo sobre la anatomia cardiaca,
ni mucho menos del cuerpo humano.3

Cuando se llega a épocas mas recientes de Hipdcrates, Galeno y Plinio el viejo, es

donde se puede empezar a desglosar mejor la anatomia.®

2Kaski JC. History and Epidemiology. En: Essentials in Stable Angina Pectoris. 3-4. Springer; London,
2016.
3Papiro de Ebers, data del afio 3,000 a.C. Traducido por George Ebers, Edicién 1930.




Empezando con Hipdcrates, con él nace la vision de la enfermedad como un
acontecimiento humano y de causas naturales, dejando a un lado las creencias

religiosas, supersticiosas y magicas (Figura 1).4

Figura 1. Hipécrates®

Los trabajos atribuidos a Hipdcrates; como sus famosos tratados hipocraticos,
contienen algunas de las mejores descripciones clinicas registradas en la antigliedad.
Sin embargo, las mas interesantes referencias hipocraticas a la enfermedad cardiaca
son las que sugieren el diagndéstico de angina de pecho e infarto al miocardio. Podria
suponerse que hubo numerosas descripciones, pero no fue asi, ya que se confunden

con padecimientos como neumonia, empiema y enfermedad de la garganta.®

La angina, aunque se menciona con frecuencia, solia ser un sintoma en algunos

casos de faringitis estreptococica, amigdalitis, tétanos y posiblemente difteria.®

4 Jones WHS. Hippocrates. Vol. 11, 1l y IV. William Heinemann; Londres, 1923-1931.
5 https://www.gettyimages.com.mx/ Hipocrates
6 White PD. El fondo histdrico del angor pectoris. Conc Mod Enf Cardiovasc 43: 53-8
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En este propio documento existe una descripcion del dolor de pecho con el caracter
y la irradiacion del dolor cardiaco que aparece en una discusion sobre el tratamiento
de enfermedades del térax; en la que se menciona que; “Si existe 0 se muestran
signos de extension al cuello, o parece haber un peso en el antebrazo o en la region

de la mama, o arriba del diafragma, debes abrir la vena interna del codo” *

La estrecha relacion entre el dolor cardiaco y el esfuerzo no fue mencionada
precisamente por Hipdcrates, pero el agravamiento del padecimiento con cambios de
temperatura y vientos frios, se podria decir que, si fueron determinados por
Hipdcrates, asi es como se sostiene que hay evidencia de que la angina de pecho se
observé en tiempos de Hipdcrates.®

Se menciona también a Séneca, quien hablé de meditatio mortis (la preparacion de
la muerte) refiriendose a su propia enfermedad, el trataba de hacer referencia a que
podia estarse preparando la propia persona para su muerte, aunque mas que angina

de pecho, se referia a asma bronquial.®

Plinio el viejo (23-79 d.C.) cientifico, escritor, naturalista y general latino, describe en
sus mas grandes libros de Historia Natural recopila un articulo que titul6 Varios casos
de muerte subita en el que cita a personas que murieron de alegria o de vergienza,
como Diodoro y en las que probablemente, la primera vez que se sefala la relacion
entre perturbaciones emocionales agudas y la muerte repentina, que luego fue
desarrollada y en gran medida paso a formar parte del folklore popular (Figura 2).

Para ello se necesitaron largos siglos para evaluar experimentalmente estas
observaciones y conocer los mecanismos a través de los cuales se produce la

muerte.®

" Jones WHS. Hipdcrates. Vol. Il, Il y IV. William Heinemann; Londres, 1923-1931.

8 White PD. Angina pectoris: Historical Background.Angina Pectoris (O. Paul, editor). Medcom; New
York.

9 Plinio el Viejo. Historia Natural. Tomo |l Biblioteca Clasica Gredos (F. Manzanero Cano, editor).
Madrid
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Figura 2. Plinio el Viejo'©

Como dato, el emperador romano Adriano culto y poeta, sufrié en sus ultimos afios
una muy posible cardiopatia isquémica con insuficiencia ventricular izquierda. Y si
bien su primer sintoma fue la disnea, soporto varios episodios de dolor toracico que
aparecen con el esfuerzo al principio y que posteriormente se desencadend en

reposo. Falleci6 a los 62 afios en la bahia de Napoles. 1*

Galeno llamé a este cuadro doloroso como “kardialgia”; en el que por casualidad tanto
la porcion superior del estbmago como el corazén, fueron designados como “cardia”.
Galeno sabia que el nervio vago inerva el estbmago y el corazén, asi que atribuye los
cuadros cardiacos y la taquicardia a una “radiacién simpatica” desde el estdmago

hacia el corazén. 11

10 hitps://www.gettyimages.com.mx/ Plinio el viejo.
11 Gargantilla P. Enfermedades que cambiaron la historia. La Esfera de los Libros; Madrid, 2016.
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Aun hoy el diagnéstico diferencial entre dolor géstrico agudo y un episodio de angor
pectoris puede ser dificultoso. Esta relacién patolégica entre corazon y estomago
persiste en la nomenclatura actual, ya que la palabra “ventriculo” significa en latin

ventriculus que hace referencia a un estémago pequefio.*?

Durante siglos la figura de Galeno cubri6 casi totalmente el panorama de la medicina.
Su principal mérito fue seguramente resumir los conocimientos anteriores en una obra
gue adapté todo el contenido y hacer una sola definicion y esto persiste durante 15
siglos.*?

Es también importante mencionar como antecedente a Leonardo da Vinci (Figura 3),
pintor, arquitecto e ingeniero, disecé el corazén de hombres y animales. Quien, en
1510, realizé la autopsia de un anciano sin causa aparente en el Hospital de Santa
Maria Nuova de Florencia. En sus escritos describe la notable tortuosidad de sus
arterias y declara que su muerte es atribuible a la debilidad causada por falta de
sangre en la arteria que nutre el corazon y los miembros inferiores. Y esta parece ser
la primera descripcion histérica de muerte coronaria.3

Figura 3. Leonardo Da Vinci'4

2Donato M. Historia de un corazén isquémico. Blog Rev Arg Cardiol, marzo 28, 2012.
13Nicholl C. Leonardo da Vinci. El vuelo de la mente. Taurus; Madrid, p 469.
14 https://www.gettyimages.com.mx/ Leonardo Da Vinci.
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Posteriormente la primera descripcion de la angina de pecho disponible actual en la
historia fue hecha en el siglo XVII por Edward Hyde (1609-1674), quien no era médico.
El describi6 una detallada historia de la enfermedad por su padre, que eventualmente
culmin6é en una muerte subita. Si bien la palabra angina de pecho no fue usada en
ese relato si hizo sugestion a ello.**

Por fin en el afio 1768 William Heberden describe en una conferencia sostenida en el
Colegio Real de Médicos de Londres. Heberden uso el término Angor Pectoris por
primera vez, en él lo definié como “un trastorno del pecho caracterizado por sintomas
peculiares e intensos, notable por la clase de peligro que le corresponde y no
extremadamente raro” y a pesar de desconocer el origen de esta entidad clinica,
reconoce el riesgo que conlleva el padecimiento, advirtiendo, que la tendencia natural

de esta enfermedad es matar a pacientes repentinamente.®®

Posteriormente, Heberden afiadio mas casos a la veintena que menciono en su
conferencia original y en 1786, en un capitulo denominado “Angor Pectoris” en sus
Commentaries on the History and Care of Diseases que fue traducido y publicado por
su hijo en 1802, un afo después de su muerte, escribioé “He visto cerca de un centenar

de personas con este trastorno entre los cuales ha habido tres mujeres.”*6

15Khan 1A, Meltha NJ. Initial historical description of the angina pectoris. J Emer Med 22:295-8
16 Heberden W. Some of the Disorders of the Breast. Med. Trans Coll phys, pp 59-62




Entre los amigos y colegas de Heberden estaban los renombrados médicos Williamy
John Hunter. El segundo de ellos, famoso cirujano anatomista, quien fue entre 1770
y 1772, ayudante del médico Edward Jenner, quien se convertiria mas tarde en el
descubridor de la vacuna contra la viruela y que seria llamado el “padre de la

inmunologia™’ (Figura 4).

Figura 4. Edward Jenner*®

En 1786 Jenner inform6 a Heberden que habia presenciado tres autopsias de
pacientes que tenian ataques de angina. Mientras que las dos primeras arrojaron
poca luz sobre el tema, la necropsia del tercero lo llevo a concluir que los sintomas
eran debidos a la enfermedad coronaria. Explico que dicho examen habia mostrado
una especie de tubo carnoso firme, formado dentro del vaso coronario, con una

considerable cantidad de material osificado disperso irregularmente a través de ella.*®

17 Fye WB, Profiles in Cardiology Edward Jenner, Clin Cardiol, pp 634-635, 1994,
18 hitps://www.gettyimages.com.mx/ Edward Jenner.
19 Willius FA, Keys TE, Cardiac Classics, Mosby Louis, pp 194-197.
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Jenner propuso que este hallazgo patologico habia sido pasado por alto en las
necropsias de otros pacientes anginosos porque las coronarias estaban a menudo
cubiertas de grasa epicérdica. Con lo que se concluy6 y se afirmé que esto puede
tomarse hoy como la primera asociacion entre la enfermedad coronaria y la angina

de pecho.?

Asi durante unos afios mas tarde Jenner también se dio a conocer por sus
observaciones pioneras sobre la relacion de la enfermedad coronaria y la angina de
pecho; ya que junto con Caleb Parry, fueron los primeros en publicar que la angina
de pecho puede ser provocada por alteraciones de las arterias coronarias,
subrayando que puede producir cuadros de muerte subita, por lo que hizo la

denominacion de “sincope anginoso”.?°

Sorprendentemente, la discusion sobre la causa de la angina de pecho se mantuvo
durante varios afos y en los tratados de la segunda mitad del siglo XIX se citan mas
de 60 posibles factores causales entre los que se afirman que los signos y sintomas
de angor pectoris con o sin infarto al miocardio fueron descritos por patdélogos

interesados en las enfermedades cardiacas.?

20 parry JM, An inquiry into the symptoms and causes of syncope anginosa. London 1799.
21 Hollman A. Sir Thomas Lewis, Pioneer Cardiologist and Clinical Scientist, Springer London.

11



1.2 CONCEPTO Y DEFINICION DE ANGINA DE PECHO

Angina de pecho deriva etimolégicamente del latin angor pectoris, que significa
opresién o constriccion pectoral. Desde el punto de vista médico, es el conjunto de
sintomas que aparecen en un paciente que esta padeciendo una isquemia o falta de
aporte sanguineo correcto al musculo cardiaco a través de las arterias coronarias que

lo nutren.??

El miocardio o musculo cardiaco, es el tejido que realiza la funcion mecénica de
bombeo de la sangre hacia el arbol vascular y de ahi a todos los tejidos del organismo;
necesita un constante aporte sanguineo y nutrientes para realizar esta funcién de
manera continua y adecuada. Cuando este aporte sanguineo a través de las arterias
coronarias no es suficiente; por el estrechamiento de las arterias por placas de
ateroma o bien por constricciones funcionales, el miocardio comienza a funcionar
defectuosamente y la primera manifestacion de esta disfuncién es un dolor toracico
relativamente bien definido, que es, asociado a otros sintomas, lo que se conoce
como angina de pecho. Es importante definir correctamente angor pectoris y sobre
todo, diferenciarlo del infarto agudo al miocardio, ya que son situaciones clinicas muy

distintas, aunque ambas forman parte del sindrome coronario agudo.??

La angina de pecho comienza con un dolor toracico asociado a otros sintomas que
se producen en presencia de isquemia del miocardio. Todos estos sintomas
representan panoramas diferentes, ya expresado todo clinicamente se presenta una
aterosclerosis - término que proviene del griego ater (masa) y esclerosis
(endurecimiento) - Dicho sintoma es una enfermedad inflamatoria que condiciona una
mayor rigidez y pérdida de elasticidad de las arterias, asi como la reduccion en el
didmetro de su luz por la acumulacion progresiva en su interior por depaositos de calcio

y grasa. %

22 Azcona Luis, Signos y sintomas del infarto de miocardio y de la angina, pp 279.

12



La consecuencia del aporte insuficiente de oxigeno al corazén deriva especificamente
a la angina de pecho, ya que no satisface sus requerimientos en un determinado
momento. Asi como la aterosclerosis presentada también deriva en un sintoma

predominante y frecuente como lo es un curso asintomatico denominado silente.??

Asi como en el infarto se utiliza el término necrosis para referirnos a la zona del
corazoén que ha sufrido muerte por ausencia de riego sanguineo durante un minimo
de tiempo de aproximadamente 10 minutos, en la angina de pecho el acontecimiento
fundamental es la isquemia silente, representada posteriormente como la ausencia
de algun sintoma, sin embargo, aumenta los factores de riesgo, y factores de fallo

coronario.®

Especificamente si el paciente, con intervencion médica, puede revertir las causas
gue originan la angina, con esto el miocardio vuelve a ser viable, cesan los sintomas
y se aprecia de nuevo un funcionamiento normal de este. Si por el contrario las causas
y los mecanismos de la angina persisten y se mantiene la isquemia, llegara un
momento de muerte celular o necrosis, que puede llevar a derivar en un infarto agudo

al miocardio.?*

Esta situacion avanzada es aun mas grave, sin posibilidad de que sea reversible en
cuanto a la funcionalidad del miocardio y por consecuencia se producen
complicaciones de mayor magnitud, entre ellas se enumeran las arritmias y falta de
funcién de bombeo sanguineo o insuficiencia cardiaca. A su vez todo esto globalizado

deriva a un fracaso cardiaco derivando la muerte del paciente.?®

23 R. Martin, Isquemia silente - Fundacion Dialnet unirioja.es.

24 calvo Manuel Elpidio, Nieto Sanchez Angel, £ Qué es la angina de pecho?, Capitulo 27, p.249.

25 Argente, E. Alvarez Marcelo, Semiologia Médica, Fisiopatologia, Semiotecnia y Propedéutica, Ed.
Médica Panamericana. pp. 316.
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1.2 CLASIFICACION

Para facilitar las pautas diagndsticas y terapéuticas, la angina de pecho presenta 3
importantes clasificaciones que nos permiten distinguir a los pacientes en grupos y
con esto ayudar al clinico a saber su tratamiento en cada uno de los casos.?’

La primera clasificacion de esta cardiopatia isquémica es:

Angina de pecho estable
La angina de pecho estable es el sintoma mas caracteristico de la cardiopatia
isquémica, y se define como un dolor, opresion o malestar, generalmente toracico,

irradiado al brazo izquierdo y acompafado en ocasiones de sudoracion y nauseas.?®

Generalmente el factor desencadenante es el esfuerzo fisico, podemos encontrar
otros como frio o estrés y el umbral anginoso (grado de esfuerzo a partir del cual el
paciente padece angina), en la mayoria de los casos, es fijo. Los episodios tipicos de
angina suelen durar unos minutos raramente mas de veinte o menos de uno,

desapareciendo con el reposo o tras empleo de nitroglicerina sublingual.?’

La angina estable es, por definicion, aquella angina que aparece con el esfuerzo en
la que no ha habido cambios en su forma de presentacion en el Ultimo mes, e implica
la no previsible aparicion de complicaciones de forma inminente o0 evolucion

desfavorable en un futuro inmediato.28

Angina de pecho inestable

La angina de pecho inestable es la que presenta dolor agudo anginoso y tiene mas
de 3 meses de progresion, el paciente relata un aumento en el niumero, intensidad y
duracion del dolor, que aparece ante esfuerzos cada vez menores e incluso en
reposo. Un alto porcentaje de pacientes presenta sintomas acompafiados de

episodios muy dolorosos.?®

26 American Heart Association editorial staff and reviewed by science and medicine advisers.

14



Angina de Prinzmetal

Trastorno cardiaco caracterizado por ciclos de angina, causada por vasoespasmo, en
el que existe un estrechamiento de las arterias coronarias, causada por la contraccion
del masculo liso de la pared del vaso mas que por aterosclerosis. Descrito en 1959
por el cardi6logo americano Muron Prinzmetal (1908-1987).%7

Es un tipo de oclusion arterial estéa asociado a espasmos del endotelio coronario,
causando oclusién, disminuyendo o deteniendo temporalmente el flujo sanguineo que
nutre al corazon. Los sintomas por lo general ocurren entre medianoche y temprano
en la mafiana, en reposo, y no con el esfuerzo, a diferencia de la angina tipica. Si
existe aterosclerosis concomitante, es por lo general leve 0 al menos no en proporcion

al grado de los sintomas.?’

27 Arif Jivan , MD, PhD, Northwestern University Feinberg School of Medicine, Junio 2022.

15
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1.3 EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares contindian siendo la primera causa de muerte a
nivel mundial, particularmente entre las mujeres; dichas enfermedades supusieron el

32% de las muertes de mujeres y el 27% de las de los varones en 2020.28

De las diferentes formas clinicas de la enfermedad cardiovascular, la cardiopatia
isquémica es la principal causa de muerte, con 7, 2 millones de muertes por esta
causa en 2020 (el 12,2% del total de las muertes; aproximadamente 3,8 millones de
varones y 3,4 millones de mujeres), seguida de la enfermedad cerebrovascular.
Ademas, se espera que la enfermedad coronaria siga siendo la principal causa de

muerte en el mundo durante los préximos 20 afios.?®

La epidemiologia de la enfermedad coronaria depende del sexo, los diferentes grupos
de edad y étnicos. La enfermedad mas frecuente en varones de todos los grupos de
edad; la cardiopatia isquémica ha resultado un problema de salud extremadamente
fluctuante durante el ultimo medio siglo y se han observado marcadas diferencias

entre clases socioecondémicas y grupos raciales.?°

Mientras la mortalidad de la enfermedad coronaria de los paises desarrollados ha
empezado a disminuir, se ha observado el aumento en paises en vias de desarrollo,

debido a cambios demograficos y estilos de vida.*®

El envejecimiento de la poblacion también es un factor predominante y ha resultado
un problema emergente, ya que el niumero absoluto de muertes por cardiopatia

isquémica contina aumentando.3!

28 Jaimes Alonso, Angina de pecho estable Trascendencia clinica en la era de la intervencién,
limitaciones y avances actuales de su terapia farmacolégica. 2019 pp 9-18.

29 Ferrari, Lettino, Ceconi, What is the epidemiology of coronary artery disease, Les Laboratoires
Servier 2019.

30 3. Allender, Prevalencia de angina de pecho en México, Ed. Fundacién del Corazon, 2017.

31 V. Peto, Coronary heart disease statistics, Ed. Prevent Soc Med, 2019.
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Se han realizado grandes esfuerzos en los ultimos afios para determinar la morbilidad
y mortalidad de la enfermedad coronaria y particularmente para establecer la
incidencia de la mortalidad en la angina de pecho, asi como su prevalencia, el método
de estimacion de esta afeccion ha recibido menor atencion, en gran parte por la
dificultad que supone obtener formas de medicion fiables y vélidas. Esta dificultad se
debe a que el diagnostico de la angina cronica se establece bajo bases clinicas
fundamentalmente sometidas a un grado importante de subjetividad. En esta
enfermedad no existen datos objetivos que puedan sustituir la evaluacién de la
historia clinica, lo que origina problemas para determinar con exactitud su incidencia

y su prevalencia.3!

Incluso datos recientes, en un afio mas de 6 millones de personas tienen una afeccion
cardiaca y su prevalencia aumentara un 33%; incluso se ha considerado que la
mortalidad por enfermedades cardiovasculares ocupa el primer sitio en el mundo
desde 2005 y la organizacion mundial de la salud, reporté 17.3 millones de

defunciones en 2015, teniendo un incremento del 36% para el 2030.%?

En el 2019 la American Heart Association (AHA) reporté en su actualizacion sobre
estadisticas en enfermedades cardiovascular y cerebrovascular, que alrededor de
15.5 millones de personas con edad igual o mayor a 20 afios padecen enfermedades
arteriales coronarias, con un incremento para ambos sexos en prevalencia. Se ha
estimado que aproximadamente cada 42 segundos un paciente sufre un infarto agudo

al miocardio en México.33

32 Garcia Castillo, Jerjes Sanchez, Registro Mexicano de Sindromes Coronarios Agudos. Arch.
Cardiol Mex. Vol 75, cdmx, enero 2018.
33 World Heart Organization, Who Mortality Database, 2019.
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A pesar de que el numero absoluto de casos de enfermedad cardiovascular ha
incrementado significativamente, la mortalidad ha disminuido un 22% en el mismo
periodo de tiempo. Datos de 44 afios de seguimiento han permitido realizar algunas
aseveraciones con respecto a la incidencia del infarto agudo al miocardio (IAM),
angina de pecho estable e inestable y en general a la muerte por padecimientos

coronarios.3*

Para pacientes de 40 afos de edad, existe un riesgo acumulado del 49% de
desarrollar enfermedad coronaria para hombres y un 32% para mujeres. Para
aquellos que alcancen los 70 afios de edad, el riesgo es de 35% para hombres y 24%
para mujeres. Esta incidencia de eventos coronarios incrementa de manera estrecha
con relacion a la edad, teniendo en cuenta que en mujeres hay un rezago aproximado
de 10 afios con respecto a los hombres. Sin embargo, una brecha en la incidencia se

acorta progresivamente con la edad.%®

En México los hombres que sufren una angina de pecho les ocurren mas
frecuentemente posterior a un infarto agudo al miocardio en un 66%, mientras que
esto lo hace la principal causa de muerte en México, representando una tercera parte
del total de muertes.*®

Esto concluye en que, en México, el primer registro nacional de sindromes coronarios
registro las caracteristicas epidemiologicas y terapéuticas para realizar una
estratificacion de riesgo y confirmar la relevancia en un panorama poblacional, para
asi conocer el escenario nacional de nuestro pais; permitiendo con ello que se
conozcan las causas de muerte y las edades en las que esta enfermedad puede

afectar a la poblacion.®

34 Secretaria de Salud, Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, programa de calidad en la
atencién médica S202 PROCAM.

3 Sistema Nacional de Informacion para la Salud (SINAIS), Principales causas de mortalidad
general, Ciudad de México 2018.
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1.4 ETIOPATOGENIA

El dolor toracico es una de las causas mas frecuentes de consulta para este tipo de
padecimiento, también este tipo de dolor puede presentarse durante un procedimiento

dental y este puede ser de origen cardiovascular.3®

Entre las causas no cardiovasculares se observan las de origen osteomuscular, que
comienzan en las estructuras musculares, asi como costillas y cartilagos; las
cutaneas, como herpes zoster, las de tubo digestivo, dentro de las que predominan
esofagitis, espasmo esofagico y sindrome ulceroso péptico; de las vias biliares como
colecistolitiasis, colecistitis y pancreatitis. Sin embargo, también algunos pacientes
con umbral bajo al dolor pueden somatizar y desarrollar dolor en el térax, cuando su
origen es incierto y se puede considerar trastorno producido por factores psicolégicos
0 emocionales. Lo verdaderamente importante es identificar con exactitud a los
pacientes que derivan un dolor causado o de origen cardiovascular.3®

Se debe tomar en cuenta que este tipo de pacientes presentan factores de riesgo
asociados como genética, enfermedades sistémicas como diabetes mellitus e
hipertension arterial entre las mas destacadas, sumandole a ello tabaquismo,

sedentarismo y obesidad.3¢

Como causas cardiovasculares se incluyen los sindromes coronarios agudos, término

que engloba al infarto agudo al miocardio y angina de pecho.¢

Se menciona que el miocardio guarda un equilibrio estable y a la vez sensible a los
cambios de aporte sanguineo. Este aporte le proporciona oxigeno, glucosa y
elementos necesarios para realizar su funcién y la demanda principal que se exige en

determinados momentos.3’

3 Calvo Manuel Elpidio, Nieto Sanchez Angel, /Qué es la angina de pecho?, Capitulo 27, p.250.
37 Lizardi Gutiérrez Pedro, Jimenez Gutiérrez Héctor, Urgencias Médicas en Odontologia, Capitulo
12. p.81.
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La causa més frecuente en la alteracion de este balance es la obstruccién de las
arterias coronarias originadas por placa de ateroma que originan también su
estrechamiento mecanico (Figura 5).%"

Por ende, las placas de ateroma facilitan la construccion o vasoespasmo de las
propias arterias y en muchas ocasiones se dice que se fracturan y se desplazan de

forma irregular, originando una obstruccién total.*’

Un ejemplo muy claro de la demanda en el aumento de aporte sanguineo es la
taquicardia, aceleracion del ritmo cardiaco.3’
Como consecuencia de esa disminucion de aporte, puede aparecer isquemia, por

falta de oxigenacion de los tejidos, incluido el miocardio.3’

Figura 5. Obstruccion de arterias coronarias®

3Bnttps://www.gettyimages.com.mx/ fotos angina de pecho.
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1.5 FISIOPATOLOGIA

Existen multiples clasificaciones de angina de pecho que derivan a mdltiples
sintomatologias.3®

Probablemente las méas sencillas son la angina estable e inestable; la angina estable
produce los mismos sintomas que ceden con reposo, sin embargo, por angina
inestable nos referimos a aquella que va incrementando su sintomatologia ante las
mismas circunstancias de esfuerzo. En esta categoria de angina inestable también se
presenta la angina vasoespastica, originada por un vasoespasmo o estrechamiento
funcional de la arteria coronaria que impide el flujo cardiaco necesario en el corazon.
Precisamente la angina estable, aparece con un patron fijo ante determinadas
situaciones que generalmente el paciente puede prever, se clasifica en cuatro grados
en orden decreciente dependiendo su gravedad desde el grado IV al I, en funcion del
esfuerzo necesario para provocar su aparicion. Se describe como que la angina
estable grado IV aparece con grandes esfuerzos y asi sucesivamente hasta llegar a
la angina grado |, que aparece con pequeios esfuerzos.?°

Posteriormente tenemos a la angina inestable, que se presenta por vez primera en un
paciente que va progresando con frecuencia, intensidad y duracion desde una
situacion de angina estable, hasta en su forma mas grave, poder presentarse en un
nivel de reposo, siempre y cuando no se esté desarrollando como tal un infarto agudo
al miocardio, ya que un predecesor del infarto también existe una angina en reposo,

aunqgue suele ser mas intensa y acompariada de otras alteraciones. 3

La angina inestable empeora clinicamente y va en aumento de la frecuencia de
episodios. El estrechamiento de una arteria con aterosclerosis no es fijo y varia de
acuerdo con las fluctuaciones normales del tono arterial que se observan en todas las
personas. En consecuencia, un numero mayor de individuos tiene angina de pecho

durante la mafana, cuando el tono arterial es relativamente elevado.3°

39 Gersh, B. J., Libro del corazén, Guia de la clinica Mayo, Editorial MAD, 2016, p 230.
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Asimismo, las alteraciones de la funcién endotelial pueden generar fluctuaciones en
el tono arterial, lo que se observa por ejemplo en el endotelio lesionado por ateromas,
gue al enfrentarse a un pico catecolaminérgico experimenta una vasoconstriccion en
lugar de dilatarse en respuesta normal.3°
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CAPITULO 2.
MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma principal de la angina de pecho es dolor toracico especifico. que suele
localizarse en el centro del térax, con una caracteristica especifica de caracter
opresivo en el pecho; muchos pacientes lo definen como un peso que los oprime.

En la angina, el dolor no suele ser mantenido, ni tener una duracion prolongada, por
el contrario, en cuanto hay una disminucién de la demanda miocérdica cesa el dolor,
gue puede ser de un instante a otro. La persistencia del dolor o el incremento de su
intensidad depende de la isquemia, en cuanto se sospecha mayor intensidad y
duracién es que podria estarse sospechando la progresion a un infarto y esto se
puede desencadenar en un sobreesfuerzo, ya sea algun deporte, ejercicio fisico o

actividad sexual, el frio intenso o una comida abundante.3°

También se constituye dentro de los sintomas mas comunes en la angina de pecho
la aterosclerosis coronaria, se toma de referencia la constitucion de 3 tres capas
importantes; la zona de la capa mas interna en contacto directo con la sangre
circulante, que se denomina endotelio. La lesion inicial que caracteriza a la
aterosclerosis es el depoésito de grasa en el endotelio de las arterias coronarias,
constituye a las famosas estrias grasas que se colocan tan firme en pequefios
depdsitos grasos que se asientan preferentemente en las zonas de bifurcacion de las

arterias.3°

Con el paso del tiempo es cuando estas estrias grasas tienen una repercusion, ya
gue pueden seguir acumulandose en la arteria coronaria 0 en cualquier otra zona
arterial, todo este proceso es de forma progresiva que fundamentalmente con el paso
del tiempo se acumula colesterol, calcio y células inflamatorias que como

consecuente se forma el ateroma?°.

40 Azcona Luis, Signos y sintomas del infarto de miocardio y de la angina, Capitulo 29, Editorial Am
Med. 2018 p.p 281.
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Todo esto tiene una consecuencia, porque aumenta la rigidez de la pared arterial y
disminuye su elasticidad, asi como su capacidad de poder dilatarse ante situaciones
gue requieran un mayor aporte de sangre al corazén, por ejemplo, subir escaleras o
hacer ejercicio. 4°

Conforme crece el tamafio de la placa el didmetro de la luz de la arteria va
disminuyendo al ser ocupada por la propia placa de ateroma.°

Exactamente en un momento concreto, el crecimiento de este ateroma (Figura 6),
puede detenerse y mantenerse estable, de manera indefinida sin llegar a causar
ningln sintoma alguno. Es probable que esta evolucion favorable™ de la lesion
obstructiva, esté correlacionada con la correccion de factores de riesgo importantes
de nivel cardiovascular que contribuyeron a su formacion o desarrollo, entre los que
se enumeran, colesterol elevado, hipertension, diabetes, tabaquismo, sedentarismo y
obesidad. También puede ocurrir que a partir de determinado momento haya un grado
de obstruccion causado por la lesion aterosclerética en una arteria coronaria, el
paciente comience a presentar sintomas de angina relacionados con una mayor
exigencia en el aporte de sangre hacia el corazon, pero sin que llegue a producirse
nunca una situacion de amenaza vital en relacion con una afectacion del riego
sanguineo al corazon. Y es aqui cuando estamos enfrentandonos a una angina de

pecho estable.*°
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Figura 6, Libro de la Salud Cardiovascular, ateroma P. 284%

Desafortunadamente, la aterosclerosis coronaria puede tener repercusiones
importantes como evolucionar hacia situaciones clinicas mas comprometidas, como
los sindromes coronarios agudos; bajo este esquema se incluye la angina de pecho
inestable y el infarto agudo al miocardio, en los cuales la placa de ateroma no
permanece estable, sino que sufre un proceso en el cual se rompe o se fractura
desprendiendo en la mayoria de los casos la totalidad de la pared de la arteria

coronaria.*°

41 Figura 6, Libro de la Salud Cardiovascular, P.284.
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En el momento en el que se fractura esta placa grasa, se produce una disminucion
del flujo sanguineo a través de la arteria, en la que se ocasiond la ruptura, asimismo,
se queda expuesta la luz de la arteria y por lo tanto la sangre que pasa contiene esta
placa con ateroma. El contenido de esta placa resulta ser un potente iman que atrae
hacia esa zona sustancias que presentan un gran poder para formar un trombo o
coagulo; estd constituido fundamentalmente por plaquetas, que si bien no son la
totalidad de su constitucién también podemos encontrar células de inflamacion y

factores procoagulantes.*°

En este punto, cuando ya se ha formado el trombo, este puede ocluir por completo la
arteria, tomando en contexto que ya se podria formar como tal un infarto de miocardio,
aumenta la forma significativa en el porcentaje de estenosis que presentaba el vaso
cuando la placa aun no se habia roto, pero sin llegar a ocluir por completo y en este
caso se definirda como angina de pecho inestable. Aln no esta totalmente definido
porque algunas placas se rompen y otras no, pero si esta definido que no importa el

tamario para que la luz del vaso sea obstruida y se rompa esta placa.*°

Conviene hacer una breve mencion importante al hecho, de que en la gran mayoria
de los casos de infarto o de angina de pecho esta presente la aterosclerosis coronaria,
también puede ocurrir un accidente coronario en situaciones de anemia grave, en la
gue se ve afectada la oxigenacion del organismo en general, incluido el corazén; y
cuando se produce hipotensibn marcada y sostenida, asi como el descenso
importante y brusco de la tension arterial ocasionando una mala perfusion coronaria.
A todo lo anterior mencionado se le conoce como angina vasoespastica en la cual,
como su nombre lo dice se produce un espasmo (estrechamiento subito de la arteria
coronaria ante determinados estimulos, que primero producira angina y que si se

mantiene por un tiempo prolongado se provocara un infarto.4°
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Este tipo de enfermedad coronaria conlleva implicitamente sintomas subjetivos que
llevan especificamente a una consulta médica ya que despiertan un grado de
amenaza con que el paciente percibe variaciones en su salud, sin embargo, en la
consulta para llegar a un diagnostico el paciente manifiesta expresiones confusas
tanto verbales como corporales y grados extremos para describir sus sintomas, que

pueden llegar a confundir al médico durante el examen y la anamnesis.*?

Se deduce que la angina de pecho y el infarto de miocardio, tienen una etiopatogenia
en comun y no es posible diferenciar una de la otra, o separar de manera estricta la

sintomatologia existente, entre ambos. 4

De hecho, el infarto es un diagndstico y uno de sus sintomas es la angina de pecho,
pero ésta en si misma, de ninguna manera es un diagnostico, sino un sintoma que

esta presente en la mayor parte de los cuadros de infarto.*?

Los diferentes tipos de angina son posibles a clasificacibn con mayor precision segun
la progresion de los sintomas, porque tiene mucho que ver la progresion y la
intensidad del dolor, ya que este tiene zonas de irradiacion definida y muy
frecuentemente se desplaza hacia el hombro, brazo y antebrazo izquierdos, asi como
hacia el cuello y zona mandibular izquierda, incluso a la arcada dental inferior
izquierda. También es tipico que el dolor se irradie hacia la zona central de la espalda.
En muchas otras ocasiones el paciente percibe la sensacion de hormigueo del brazo
izquierdo mas que el dolor exacto, ya que este sintoma puede confundirse con un

dolor de espalda nada mas.*?

42 Kauffman Ronald,_Departamento de enfermedades cardiovasculares, Med. Clinic. 2019, pp. 330.
43 Jinich Horacio, Signos y sintomas cardinales de las enfermedades, p.90-93.
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Todo este conjunto de sintomas, hacen referencia a la angina denominada tipica,
pues representa su forma de aparicion mas frecuente y obliga a pensar en una
isquemia coronaria como primer diagndstico. Este tipo de angina se desencadena,
por el esfuerzo, las emociones o el frio, y cede con reposo o nitroglicerina sublingual,
pero es posible que la angina se esté produciendo y no se manifieste bajo ningln
sintoma. En este punto entra la angina silente y mas especificamente isquemia
silente.*3

La forma mas habitual de detectarla es a través de una ergometria o prueba de
esfuerzo, o bien mediante un electrocardiograma Holter. En ambos casos el
electrocardiograma que se registra en dichas pruebas aparecen alteraciones que son
compatibles, con un aporte insuficiente de oxigeno, al masculo cardiaco, aunque el

paciente no refiere ningln sintoma.*3

Los sintomas de la angina suelen percibirse bajo el esternon, pero pueden irradiarse
a hombros, brazos, cuellos e incluso a la mandibula. Puede sentirse también la

sensacion similar a la indigestion.*?

La angina de pecho puede clasificarse en estable, inestable y angina de Prinzmetal;
la angina estable presenta un patron tipico sin cambios ni variantes y sin prevencion

de complicaciones en un futuro inmediato en la que se reconocen cuatro grados:

Grado |. Solo aparece con la practica de ejercicio intenso y prolongado
Grado Il. Aparece con ejercicio moderado; subiendo escaleras, con frio o estrés.
Grado lll. Se presenta al caminar o al subir un breve tramo de escaleras

Grado IV. Aparece en todo momento realizando cualquier tipo de actividad fisica.*?
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La angina inestable incluye todas las formas de angina que se apartan del patron

tipico y su desarrollo es incierto, pero no necesariamente negativo.*?

No obstante, también tenemos a la angina de Prinzmetal, que puede aparecer en
reposo y normalmente por la noche. Se produce por un espasmo de la arteria
coronaria y muchos de los pacientes también presentan un grado severo de
aterosclerosis minima, en uno de los principales vasos del corazén. Presentando con

menos frecuencia enfermedades en las valvulas cardiacas del corazén.*3
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CAPITULO 3. DIAGNOSTICO

Normalmente para detectar cualquier enfermedad se necesita recabar
cuidadosamente cada sintoma referido por el paciente, a partir de la historia clinica,
la anamnesis y la exploracion fisica del mismo paciente. Por lo tanto, todas las
caracteristicas antes referidas, de dolor toracico, su duraciéon, el momento de la
aparicion y los sintomas, son vitales para una correcta orientacion.>®

Actualmente se dispone de un gran numero de técnicas que permiten al médico
efectuar un diagndéstico con gran precision. El que se utilicen una o varias técnicas
depende en gran medida de las decisiones terapéuticas que los hallazgos puedan
generar, esto quiere decir que no porque se realicen todas las exploraciones o las
mas novedosas, se va a obtener un mayor beneficio, sino que siempre se deben
practicar de acuerdo con el paciente y a protocolos basados en la eficacia diagndstica
aplicados a cada paciente en particular.**

Técnicas no invasivas

En primer lugar, hay que pedir al paciente pruebas sanguineas, que si bien no son
para determinar el diagndstico de angina de pecho, nos ayudan a determinar y valorar
si el paciente presenta alguna enfermedad sistémica importante que esté implicada
en el riesgo cardiaco, asi pues, se hacen presentes las hipercolesterolemias, las
alteraciones en el metabolismo, como diabetes y la resistencia a la insulina,
importantes factores que determinan si existe algun problema sanguineo como
deteccion la homocisteina, que es un aminoacido sulfurado que se origina del
metabolismo de la metionina, es una molécula muy agresiva en el endotelio arterial.
Ya que numerosos estudios determinan que el exceso de homocisteina plasmatica
se asocia a un riesgo aumentado de enfermedad coronaria, vascular cerebral y
periférica. Y principalmente este aumento de homocisteina se asocia a la falta de

acido félico, deceso en la vitamina B6, y cobalaminas.*®

44 Calvo Manuel Elpidio, Nieto Sanchez Angel, ;Qué es la angina de pecho?, Capitulo 27, p.251.

45 3ala Pinto, La homocisteina como factor de riesqo cardiovascular, servicio de Medicina interna,
Hospital de Bellvitge, Hospitalet de Llobregat, Barcelona, Volumen 36-5, 2019, P.179.
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Detectandose ese aminoacido en sangre, nos va a dar mayor claridad de que es un
gran factor de riesgo para determinar la angina de pecho en cualquiera de sus
clasificaciones.*

Posteriormente se toma la decisidn de realizar un electrocardiograma en reposo, que
es casi siempre uno de los estudios de primera eleccion para la explotacion de algun
dolor toracico. Hay que tener en cuenta que, cuando esta prueba se realiza sin dolor,
puede presentar resultados normales hasta la mitad de los pacientes, que tienen
enfermedad arterial coronaria difusa. Por lo tanto, su normalidad no excluye de
encontrarse con una isquemia cardiaca. En otras ocasiones el electrocardiograma
ofrece cambios inespecificos sobre todo en el segmento ST y de la onda T, pero no
siempre se debe a isquemia miocardica. ya que a veces puede presentarse una
hipertrofia del ventriculo, por hipertension o farmacos que el paciente consume o
consumia. En este estudio hay que prestar mayor atencion a la onda Q, ya que esta

significa que el infarto pudo haberse presentado anteriormente.*

Esta onda presenta dos zonas importantes:

1. Si hay una onda positiva es el QRS, previa a una onda negativa, pero la onda
negativa nunca sera la onda Q, siempre se va a clasificar como onda S.

2. No toda onda Q significa necrosis miocéardica, en un electrocardiograma normal
hay ondas Q en determinadas derivaciones, sin que haya un significado

patolégico o anormal.*®

Hay que tener mayor consideracion por un estudio de electrocardiograma cuando hay
dolor existente, en este caso pueden aparecer alteraciones en la mitad de los
pacientes, en el cual el mismo estudio realizado sin dolor toracico, habria referido

resultados normales.#®
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Esas alteraciones consisten en desviaciones del segmento ST en el que se muestra
coémo se contrae un ventriculo, pero no hay electricidad fluyendo a través de él.

O inversiones de la onda T del electrocardiograma, en la que se representa la
repolarizacién de los ventriculos, si estas ondas se presentan positivas, el estudio
refleja un estado normal del paciente, pero si se presenta negativa, el paciente podria
estar enfermo, sin embargo, nunca es totalmente regular y se presenta con
asimetrias, esto quiere decir que se presenta una cardiopatia isquémica o una

hiperpotasemia.*

La ergometria o prueba de esfuerzo consiste en la obtencion de un registro
electrocardiografico mientras se realiza un esfuerzo controlado sobre una cinta
rodante; se valoran las alteraciones observadas en el registro, en el momento que
aparecen y el esfuerzo realizado de cada paciente. Asi como la presentacion o no de
dolor toracico y la necesidad de suspender la prueba, por algin motivo que el paciente

presente en ese momento.*®

Esta prueba inicia realmente cuando queremos fundamentar que ante un esfuerzo
fisico el organismo necesita mas combustible (oxigeno y glucosa), y por lo tanto el
corazon debe aumentar su capacidad de bombeo, asi es como el corazon se somete
a un trabajo adicional, mientras se vigila al paciente y se monitoriza su
electrocardiograma, durante esta prueba es posible descubrir problemas cardiacos
gue no son evidentes con el sujeto en reposo. Una de las aplicaciones mas
importantes de esta prueba de esfuerzo, es el diagndstico de la enfermedad coronaria

o cardiopatia isquémica, angina de pecho o infarto al miocardio.*

Cuando el médico decide ordenar esta prueba, le explica y entrega ciertas normas de
preparacion y le describe los posibles riesgos y por ende en la historia clinica se
debera llenar un consentimiento informado, ya que esta prueba desencadena ciertos
riesgos, durante la misma. Este sera el momento adecuado para que el paciente

exprese todas sus dudas, y discuta las posibles alternativas diagnésticas.*®

32



En la ergometria se pretende forzar al corazon, para ver como responde ante un
ejercicio creciente. Evidentemente la intensidad del ejercicio se adaptari a la edad y
a la patologia que se necesita diagnosticar. Por ello si la prueba se ha indicado
correctamente y es controlada por personal realmente capacitado, la probabilidad de

complicaciones importantes es muy baja.*®

Uno de los elementos de diagnostico fundamentales de la prueba de esfuerzo es el
analisis continuo del electrocardiograma, de ahi la importancia de asegurar un buen
contacto de los electrodos con el paciente. En caso de que el paciente sea varén, se
deberé rasurar el vello del térax antes de la prueba y limpiar con alcohol la zona de la
piel en la que se colocaran los electrodos. Una vez que el paciente se encuentre
conectado, se comienza el ejercicio. Es posible que se realice este ejercicio con
bicicleta estatica, sin embargo, hoy en dia ya es mas facil utilizar la cinta sin fin o tapiz

rodante, ya que permite llegar a un nivel mas intenso de actividad.*®

La forma en que el ejercicio progresa no es arbitraria, ya que existen multiples
protocolos médicos para ir incrementando la velocidad y la pendiente de la cinta de
forma predeterminada, el mas utilizado es el protocolo de Bruce, en el que cada 3
minutos aumenta la pendiente y la velocidad. Los periodos de tiempo en el que la
velocidad y la pendiente permanecen constantes se denominan estadios. La duracion
del ejercicio con el protocolo de Bruce para una persona normal es de 8 a 12 minutos
aproximadamente. Sin embargo, para muchos de los pacientes este protocolo de
Bruce puede ser demasiado exigente, por eso existen otros como los de Naughton,

en el que se programan aumentos mas suaves de la carga cada dos minutos.#®

Este protocolo ha sido muy utilizado en la valoracion de pacientes con insuficiencia
cardiaca y ultimamente ha ganado popularidad en este estudio los protocolos donde
la forma de aumento en la carga de ejercicio es no escalonada, sino de manera

continua a lo largo del ejercicio; los llamados protocolos en rampa.*®
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Durante la prueba se vigila continuamente el electrocardiograma, se toma
periddicamente la tension arterial y se observa el grado de cansancio del paciente.
Por supuesto este va aumentando sus sensaciones como nivel de cansancio y
presencia de dolor toracico y si por cualquier motivo desea interrumpir la prueba el
paciente hay que respetar su opinion.*°

Un punto de especial interés en la prueba de esfuerzo es la frecuencia cardiaca
conseguida, ya que es bien sabido que el organismo responde al ejercicio
aumentando la frecuencia cardiaca y si el ejercicio es suficientemente intenso, se
alcanza la frecuencia cardiaca maxima. Esta es distinta en cada paciente, pero puede
estimarse aproximadamente restando a la cifra de 220 el nimero correspondiente a
la edad del paciente. Esta frecuencia alcanzada influye mucho en el valor diagnéstico
de la prueba; en definitiva, da idea de hasta qué punto se ha conseguido forzar al

corazon.*®

Si no se llega al 85% de la frecuencia cardiaca submaxima, el diagnostico en esta
prueba no sera favorable y se daria un resultado como de prueba no concluyente.
También hay que considerar que la gran mayoria de los pacientes se encuentra
tomando algun farmaco y esto disminuye su frecuencia cardiaca; en estos casos es
habitual que esta prueba no llegue al objetivo deseado y una vez finalizado el ejercicio,
se continuara vigilando al paciente y analizando sus datos clinicos y electrograficos
durante varios minutos. La rapidez de recuperacion de la frecuencia cardiaca en los
primeros dos minutos tras el ejercicio es un buen indicador del estado cardiovascular

del paciente, asi como un poderoso factor para el pronéstico de este.*

Se menciona que la tension arterial se mide periédicamente durante la prueba de
esfuerzo, al menos 1 vez en cada estadio desde iniciado el ejercicio, hasta avanzado;
normalmente la presion sistélica aumenta significativamente al progresar el ejercicio,

mientras que la diastélica cambia o se modifica muy poco.*

46 Calvo Manuel Elpidio, Nieto Sanchez Angel, /Qué es la angina de pecho? Capitulo 27, p.252.
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El rango en el que se puede dar una reaccion hipertensiva durante el estudio es de
220 milimetros de mercurio mm/Hg. Si la tension arterial sistolica pasa de 230 mm/Hg
o la diastolica excede los 110 mm/Hg se suspende en automético la prueba, ya que

podemos llegar al fallo cardiaco y provocar un infarto agudo al miocardio.*’

En el otro extremo de esta prueba, la falta en el aumento de la tensién arterial al
progresar el ejercicio es un signo de mala funcién cardiaca y un factor de mal

pronéstico para el paciente.*

El descenso de 10 mm/Hg reflejado en la presion sistélica al avanzar el ejercicio es

un criterio suficiente para interrumpir la prueba.*’

Mientras se realiza la prueba de esfuerzo, se recomienda también realizar el
electrocardiograma y se ha comentado que la indicacion mas frecuente de la
ergometria o prueba de esfuerzo es el diagnostico cardiopatia isquémica o
enfermedad coronaria. Durante el ejercicio, aumenta el trabajo del corazén y por
tanto, sus requerimientos de oxigeno. Si alguna arteria presenta alguna estrechez
significativa (estenosis) no podra satisfacer las crecientes necesidades metabolicas
de la porcion del masculo cardiaco que irriga y si el ejercicio continla, esta area

miocardica llegara a estar isquémica.4’

De este modo, se pueden desencadenar las manifestaciones clinicas de la isquemia
o falta de aporte del flujo sanguineo al corazon (con dolor toracico tipo anginoso), asi
como las alteraciones electrocardiogréaficas correspondientes. Conviene recordar que
la isquemia miocéardica afecta al llamado segmento ST en el electrocardiograma y
gue, segun su duracion e intensidad, produce descenso o elevacidén de ese segmento

en la prueba.*’

47 Cobos Miguel Angel, Libro de la Salud Cardiovascular, Capitulo 5 La prueba de esfuerzo o
ergometria, Somimaca 2017, p.59.
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A continuacion, se presenta un esquema con las ondas que posiblemente se puedan

reflejar en un estudio de electrocardiograma normal.4’

FIGURA 2. Posibles respuestas al ejercicio del
electrocardiograma normal (A)

-
.

s

b
e

Figura 7. Segmentos del electrocardiograma.

En la figura 7 se han representado las posibles respuestas del electrocardiograma
normal (A) al ejercicio. La respuesta fisioldgica del corazon sano (B) se caracteriza
por un descenso del segmento ST con pendiente rapidamente ascendente. Los
patrones caracteristicos que presenta la isquemia son la elevacion del ST (C) y el
descenso horizontal (D), o descendente. El descenso del segmento ST de pendiente
ligeramente ascendente (E) tiene un significado menos claro. En general, la elevacion

del segmento ST se traduce en una isquemia mas grave que el descenso.*’

También es relevante saber en qué grado de ejercicio aparece la isquemia, ya que es
importante recordar que la isquemia intensa surge con el esfuerzo, que se presenta
con el esfuerzo ligero y tarda el paciente en recuperarse, una vez concluido el
ejercicio, suele deberse a una enfermedad coronaria grave, ya sea angina de pecho

o infarto al miocardio.*
Ahora que se conocen mejor los patrones en cualquiera de los dos estudios antes
mencionados, se pueden localizar con facilidad los cuadros de isquemia en el

electrocardiograma, si bien se menciona que una prueba de esfuerzo es negativa si
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no evidencia anormalidades y asi es donde nos presentamos ante una prueba
clinicamente negativa, si no se muestran esos descensos y ascensos bruscos.
Evidentemente una prueba clinicamente positiva es aquella en la que aparece angina
de pecho y una prueba electrocardiograficamente positiva es aquella en la que surgen
alteraciones electrocardiogréficas significativas, con ascensos y descensos sin

control.4’

Sin embargo, seria deseable que al realizar una simple prueba de esfuerzo y al
analizar el electrocardiograma, pudiera conocerse con certeza si el paciente padece
0 no una enfermedad coronaria, ya sea angina de pecho o que pudiera desarrollar un
infarto agudo al miocardio, pero por desgracia, esto no es tan sencillo y hay que
enfrentarse, aunque solo sea de una forma superficial, con dos conceptos basicos,

de la medicina actual; sensibilidad y especificidad.4’

Un test diagnostico perfecto deberia detectar positivo a todos los pacientes con
enfermedad y tendria que ser negativo en todos los sujetos sanos. Sin embargo, la
realidad es siempre imperfecta, y un test diagndstico a veces es positivo en pacientes
sin enfermedad dando falsos positivos y otras veces resulta negativo en sujetos con

enfermedad dando falsos negativos.4’

La capacidad de una prueba para detectar correctamente a los enfermos es
denominada sensibilidad, y la habilidad de clasificar correctamente a los individuos

no enfermos es conocida como especificidad.*’

Es bueno recalcar que, en este tipo de pruebas, el grupo femenino presenta un valor
diagndstico menor, comparado con el grupo masculino. De hecho, hay quien piensa
gue en las mujeres se podria obviar la prueba de esfuerzo convencional y proceder

directamente a técnicas diagndsticas mas sofisticadas.*’

La capacidad funcional de la prueba de esfuerzo nos permite estimar la capacidad de
desarrollar trabajo fisico de un individuo y esta capacidad de efectuar un determinado
nivel de ejercicio funcional se mide como la maxima potencia, que puede desarrollar

el paciente y tiene un importante valor pronéstico en cuanto a una enfermedad
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cardiaca. Por supuesto, este dato podria expresarse y de hecho asi se hace en varias
ocasiones, en unidades fisicas de potencia, denominados vatios.*’

Sin embargo, se emplea mas frecuentemente una unidad peculiar que es el met esta
medida deriva de metabolic equivalent, qué es el consumo de oxigeno de una persona
en reposo; asi se dice cuando alguien tiene la capacidad de 12 mets en ejercicio

maximo y es capaz de multiplicar por 12 su consumo de oxigeno basal.*’

La mayor parte de las veces no se suele medir el consumo de oxigeno, sino que se
deduce aproximadamente a partir de la duracion del ejercicio en un determinado
protocolo. Cuando se requiere una determinaciébn mas precisa de la capacidad
funcional es necesario medir y analizar los gases respirados por el paciente

empleando un sistema especial que se conecta al sujeto con una mascarilla.*’

Ecocardiograma, esta prueba es una de las técnicas de imagen mas empleadas en
medicina para detectar enfermedades del sindrome coronario agudo. que consiste en
el empleo de un equipo ecografico que emite una serie de sonidos que el oido humano
no es capaz de escuchar, denominado como ultrasonido, que al llegar a las diferentes
partes del organismo se reflejan. Estos ultrasonidos reflejados son captados de nuevo
por el sistema de ecocardiografia, que, en funcion de sus caracteristicas, es capaz de
reconstruir en una pantalla una imagen del corazon y de las grandes venas y arterias.
Tradicionalmente, esta reconstruccion ha sido realizada en dos dimensiones, aunque
desde hace poco tiempo se encuentra disponible también la ecocardiografia en tres

dimensiones.*8

La gran mayoria de las veces que se realiza este estudio, al mismo tiempo se lleva a
cabo un estudio mediante la técnica Doppler, que consiste fundamentalmente en un
andlisis de movimiento.*®

Como en el aparato cardiovascular, la estructura mas fluctuante es la sangre al interior
del corazon, las arterias y las venas, tradicionalmente el Doppler se ha implementado

para analizar su direccion, su sentido, su velocidad y su aceleracion. Y existen

48 Garcia Fernandez, M. A., J. Zamorano y J. A. Garcia Robles., Manual de ecocardiografia.
Indicaciones e interpretacién en la practica clinica. Madrid: Edimed, 2019, p 68.
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diferentes formas de emplear el efecto Doppler; la mas sencilla consiste en escuchar
directamente el sonido que emite el sistema de ecocardiografia y que el propio
paciente puede oir durante la realizacion del estudio.*®

El primero en aparecer dentro del estudio es el Doppler espectral, que se trata
simplemente de la representacion gréafica de las velocidades de la sangre en una zona

especifica.*®

No obstante, con la evolucién de las capacidades técnicas de los equipos, han sido
desarrolladas nuevas aplicaciones, fundamentalmente el denominado Doppler color,
mucho mas facil y rapido de interpretar. Por otra parte, aunque su empleo es menos
habitual, se pueden analizar las velocidades del movimiento del tejido cardiaco

mediante esta técnica, llamada Doppler de tejidos.*®

La forma de realizar un ecocardiograma es en la que el paciente se recueste en una
camilla. Al comienzo del estudio, el paciente debera colocarse de su lado izquierdo y
posteriormente boca arriba, aunque las posiciones y su orden son muy variables en
funcidn del paciente, a continuacion, el médico aplica su mano sobre diferentes zonas
del térax del paciente con un aparato denominado transductor, que es la parte del
equipo de ecocardiografia que emite los ultrasonidos y al mismo tiempo, recoge
aquellos que son reflejados por las diferentes estructuras del organismo.®’

El transductor es la Unica parte del equipo que entra en contacto con el cuerpo del
paciente y para mejorar la calidad de las imagenes del ecocardiograma, se aplica un
gel especial cuya mision es mejorar la transmisién de los ultrasonidos entre el

transductor y el térax del paciente.*®
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CAPITULO 4. TRATAMIENTO MEDICO
Angina de pecho estable

En el tratamiento de la angina estable existen multitud de farmacos que han sido
utilizados y se utilizan en la actualidad. No vamos a entrar aqui en la profilaxis, ni en
la eliminacién de los factores de riesgo, temas que han sido tratados en otro apartado
de esta monografia. Aqui vamos a enfocar el tema Unicamente sobre el tratamiento
farmacol6gico.*®

Actualmente en nuestro departamento, casi exclusivamente, el tratamiento médico
farmacolégico de la angina de pecho estable se limita a la utilizacion de
vasodilatadores (nitritos), ya sean de accion rapida o prolongada y a los agentes
betabloqueantes, y a la asociacion de ambas drogas, es decir nitritos y bloqueadores

betaadrenérgicos.*®

Vasodilatadores de accion rapida sublinguales

En este grupo incluimos a la nitroglicerina o trinitrina y al dinitrato de isosorbide de 5
mg sublingual. Ambos preparados son virtualmente idénticos, con las misma,
acciones hemodinamicas, quiza el dinitrato de isosorbide actua ligeramente mas
retrasado (2 a 5 minutos) que la nitroglicerina (alrededor de 1 minuto) y tiene una
discreta mayor duracion 2 horas y media 1L.%°

El mecanismo de accion de los nitritos de accion rapida aun contindia en controversia.
Todos los autores estan de acuerdo en que disminuye el consumo de oxigeno del
miocardio debido a la vasodilatacion de la circulacion periférica que produce
disminucién de la presion y del volumen ventricular, es decir disminuye la tension de
la pared ventricular, uno de los determinantes mayores del consumo de oxigeno por

el miocardio.*®

49 |Laus, AP, Zaret, BL, Pitt, BL. y Ross, RS, Comparative evaluation of sublingual long acting nitrates
circulation,p. 48:519.

40



Esta accion parece ser la méas beneficiosa en el alivio del ataque anginoso. En cambio,
en lo que los autores no estan de acuerdo es en si tiene 0 no un efecto vasodilatador
de las arterias coronarias, con disminucion de la resistencia y aumento del flujo
coronario.*

Estudios coronogréficos han demostrado que estas drogas producen vasodilatacién
de las arterias coronarias principales en sujetos sanos, sin embargo, este efecto no

se produce en las arterias coronarias con aterosclerosis importante.4°

Por otra parte, Knoebel y Cols, usando rubidio, encuentran un aumento en el flujo
colateral administrando nitroglicerina sublingual y Harrison y Reeves insisten que la
dilatacién de las arterias coronarias proximales de gran calibre y de sus colaterales,
llevan la sangre a la zona isquémica, siendo ésta la accion fundamental de la
nitroglicerina sublingual. Hay que decir, ademas, que estos farmacos resultan utiles
para la prevencion del dolor previsible, es decir, que deben ser usados
profilacticamente.*®

Los efectos secundarios, tales como cefalea e hipotension, son derivados de sus
acciones y pueden ser evitados disminuyendo la dosis. Estas drogas no producen
habito y se pueden repetir cada 4 o 5 minutos hasta un maximo de 3 o 4

comprimidos.*®

Vasodilatadores de accién prolongada

Con estos preparados la controversia es aun mayor, ya que su verdadero valor
terapéutico no ha sido determinado, puesto que su efecto beneficioso se produce
aproximadamente en el 30 % de los pacientes, cifra que también se logra con un
placebo. Sea o no util en el tratamiento de la angina de pecho estable, lo que si es
cierto es que no sustituyen a los nitritos de accion rapida y deben ser usados
solamente como un suplemento. Recientes estudios sugieren que dosis orales

mayores que las que se recomiendan corrientemente pueden ser efectivas. 4°
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De la gran variedad de nitritos de accion prolongada, nosotros utilizamos
primordialmente el dinitrato de isosorbide por via oral, ya que tiene la ventaja sobre
otros nitritos de ser mas solubles y tener mayor absorcién, con una desintegracion
mas lenta en el tubo digestivo.*°

Se ha considerado eficaz en aproximadamente el 75 % de los pacientes con angina
severa. Desde luego parece ser que la efectividad de estos preparados depende de
la rapidez con que se eliminan por el higado Por supuesto que existen trabajos donde
se demuestra que no hay beneficios tras la administracion de dinitrato de isosorbide
oral.#®

Existen otros vasodilatadores de accion prolongada, como el tetranitrato de Penta
eritritol o el tetranitrato de eritritol, de los que personalmente no hacemos uso. De
cualquier forma, no hay ninguna prueba que demuestre que cualquiera de los
farmacos citados sea intrinsecamente superior a los demas.*®

Harrison y Reeves opinan que los vasodilatadores de accion prolongada se deben
indicar en aquellos pacientes que tengan episodios dolorosos imprevisibles y en
aquéllos otros que después de un infarto agudo de miocardio, quedan con molestias

precordiales no tipicas.*®

Bloqueadores betaadrenérgicos

El empleo de beta blogueadores para el tratamiento de la angina de pecho estable ha
obtenido en los ultimos afios amplia difusion. Desde la utilizacién del primer beta
bloqueador clinicamente eficaz, el propanolol, han sido aislados gran cantidad de
compuestos del mismo grupo, dando pruebas evidentes de eficacia en el tratamiento

de la angina de pecho estable.*°

Frecuentemente se ha supuesto que las propiedades farmacolégicas de estos
farmacos, tales como la actividad simpaticomimética intrinseca, el efecto anestésico
local o su cardioselectividad, son factores importantes para su eficacia como
antianginoso; no obstante, existen argumentos basados en hechos que desmienten
tal afirmacion; asi parece confirmarse de recientes revisiones sobre el mecanismo de

accion de los betablogueantes®™ .

®0 Taylor, SH, Mecanismo de accién de los antagonistas de los receptores beta en la angina de
pecho, en Beta-bloqueadores, presente y perspectivas futuras, Barcelona, p. 68.
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Parece mas factible asegurar que el efecto antianginoso de estos farmacos esta en
razon a la reduccién del consumo de oxigeno por el miocardio, ya que disminuyen la
frecuencia cardiaca, la tension arterial y la contractilidad miocéardica.>®
Recientemente se ha realizado un estudio clinico con un nueva beta bloqueador, el
maleato de timolol (MK-950), en un grupo de pacientes seleccionados con angina de
pecho estable. Nuestros resultados indican que este betabloqueante es eficaz a la
dosis de 25-30 mg en dicha enfermedad, entendiendo como tal la disminucion de las
crisis de dolor, en relacion logica con la disminucion del consumo de tabletas de 1mg
de trinitrina, siendo estadisticamente significativo tanto el descenso de las crisis de la
angina de pecho, como la disminucion de tabletas de trinitrina (p < 0,05) en la semana
doceava de tratamiento.%°

Los beta bloqueadores que utilizamos mas frecuentemente, a parte del propanolol
cuya eficacia ha sido sobradamente demostrada, es el oxprenolol, que tiene menor
efecto inotrépico negativo, quizd debido a su mayor actividad simpaticomimética
intrinseca. Una comparacion general entre estos productos muestra que los

porcentajes de respuesta positiva son similares.>®

Es por lo tanto bueno disponer de varios beta-bloqueadores en vez de uno,
especialmente porque su tolerabilidad individual puede variar de paciente a
paciente.%0

Los beta-bloqueadores estan contraindicados en la insuficiencia cardiaca, bloqueo de
grado avanzado, bradicardia sinusal, bronca neumopatia crénica, hipotension,

estados de acidosis y diabetes descompensada.®
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Otros farmacos

Otros farmacos de uso menos frecuente, pero que tienen un lugar en el tratamiento
de este tipo de pacientes son: el dipiridamol, que es un potente vasodilatador
coronario por disminucion de la resistencia coronaria, con lo que aumentaria el flujo
coronario total. Sin embargo, estudios con doble ciego no han mostrado beneficio en
la angina de pecho, aunque parece ser que con dosis superiores a las habituales se
obtiene un 55 % de éxito, la nifedipina, un antagonista, ha sido utilizada en la angina

de Prinzmetal con buenos resultados.°

Recientemente ha sido demostrado que el maleato de perhexilina produce
disminucién de la isquemia miocéardica, disminuyendo la frecuencia de la angina de

pecho.>!

La digital puede ser de ayuda cuando se asocia insuficiencia cardiaca o dilatacion
ventricular izquierda y esta indicado preferentemente en los ataques nocturnos de la
angina, es adecuado colocarse en una posicion decubito.>!

Sobre el tratamiento anticoagulante resulta dificil realizar una evaluacion correcta.

Habitualmente no los utilizamos en la angina de pecho estable.>!

51 pepine, CJ., Schang, SJ. y Bemiller, CR._Effects of perhexiline on coronary hemodynamic and
myocardial metabolic responses to tachycardia. Circulation, pp.49:887.
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Angina de pecho inestable

Ante un paciente con diagnostico de angina de pecho inestable, entendida como tal
aquella angina que cambia en su forma de presentacién, se deben tener precauciones
puesto que en un principio no podemos conocer su evolucién y prondstico, ya que
van a depender éstos del curso que tome dicha angina.>?

Nuestra pauta ante toda angina de pecho inestable es indicar inmediatamente reposo
absoluto, aunque en estos casos se requerira de atencion médica hospitalaria, para
mantenerlo monitorizado, sedarlo, administrarle oxigeno y vasodilatadores de accién
rapida si persisten las crisis, y tratar de corregir lo mas pronto posible los factores

coadyuvantes.>?

Si con estas medidas no conseguimos controlar las crisis anginosas, se debe
comenzar con la asociacion de vasodilatadores de accion prolongada a dosis
elevadas y el bloqueante beta adrenérgico que empleemos de eleccion, en nuestro
medio solemos utilizar el oxprenolol a dosis de 160-240 mg por dia.5?

Por supuesto que se debe continuar con las medidas primeramente mencionadas. En
cuanto a la utilizacion o no de anticoagulantes es muy dificil tomar una postura
concreta. Parece ser que en este tipo de enfermos, los anticoagulantes pueden dar

algun beneficio al evitar la trombosis posterior a la oclusién coronaria.>?

Desde luego si se emplean los anticoagulantes se debe iniciar con heparina
intravenosa, siempre que no existan las contraindicaciones formales para el uso de
ellos, y pasar posteriormente a la administracion de anticoagulantes orales que

requieren varios dias para obtener su efecto maximo.>?

52 Battle, FF. y Bertolasi, CA. Cardiopatia isquémica. Intermédica. Buenos Aires, 2019 p. 14.
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Hasta aqui se podria considerar que son las normas terapéuticas generales para la

angina de pecho independientemente de sus variedades.>?

Con estas medidas probablemente podamos obtener que muchos pacientes con
angina de reciente comienzo o angina progresiva queden libres de sintomas e incluso

aquéllos con angina de pecho prolongada. >

Si con estas medias no se consigue aliviar el dolor, todas las variedades de Al se
convierten en angor prolongado (recuérdese que una de las caracteristicas del angor
prolongado es que el dolor no cede o cede mal a los vasodilatadores de accién
rapida), por lo que debemos utilizar morfina o sus derivados en pequeiias dosis."?
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CAPITULO 5
MANEJO ODONTOLOGICO.

Es primordial evaluar el estado actual de un paciente que se somete a un tratamiento
dental, debido a que la mayoria de los casos estard tomando antiagregantes
plaquetarios o anticoagulantes que interfieren con los mecanismos de hemostasia.

Ademas de otros farmacos que podrian modificar el estado actual del paciente.>?

Se necesita conocer el estado actual clinico del paciente, su medicacion y establecer
contacto directo con el médico tratante, este Gltimo paso es muy importante para tener
una perspectiva de riesgo.>3

Para procedimientos dentales que se requiere de alguna cirugia, o tratamientos
invasivos que pudieran ocasionar sangrado abundante se sugiere la suspension de
los antiagregantes una semana antes.>3

Es esencial recalcar que los pacientes que toman clopidogrel, el procedimiento de
endodoncia es riesgoso, ya que tienen mayor probabilidad de una trombosis en el

primer afio del tratamiento.53

Este riesgo disminuye conforme pasa el tiempo y en algunos pacientes, el tiempo de
suspension del antiagregante pudiera administrarse en un corto menor de tiempo,
para tratar de efectuar el tratamiento odontolégico adecuado en menos cantidad de

sesiones.>?

%3 Lizardi Gutiérrez Pedro, Jimenez Gutiérrez Héctor, Urgencias Médicas en Odontologia, Capitulo
12. Médica, Editorial el Manual moderno, 2019, p.83.
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MANEJO DEL PACIENTE CON ANGINA DE PECHO

Cardiopatia Adquirida

Caracteristicas
generales

Tratamiento
Odontoldgico

Angina de pecho

e Dolor retroesternal
e Irradiacion a cuello
y miembro superior

izquierdo

e Aumenta con el
ejercicio

e Disminuye con el
reposo

Factores mas comunes

« Comidas excedidas
en gradas y
condimentos
Esfuerzo

Frio

Fumar
Enfermedades
sistémicas
(hipertension,
diabetes)

2 O % 2
LR X R X G X4

e Preparacion
psicolbgica

e Anestesia
puede

vasoconstrictor si el
cardidlogo tratante

lo indica).

e Citas cortas.

(se
utilizar

Cuadro 1. Urgencias médicas en Odontologia, p.84°>*

El cuadro anterior nos simplifica la forma en la que podemos tratar a un paciente con

angina de pecho o con cardiopatias mas invasivas como lo es el infarto al miocardio.>?

En los pacientes con angina de pecho se requiere poner importante atencion dental,

ya que en muchas ocasiones es factible llevar un tratamiento sin ninguna

complicacion; si el paciente ha tenido angina de pecho o infarto agudo al miocardio

previo, es de suma importancia hacer una anamnesis correcta para identificar qué

farmacos consume, para guiar el tratamiento adecuadamente y saber si hay que

hacer suspension de alguno de ellos.>

54 Lizardi Gutiérrez Pedro, Jimenez Gutiérrez Héctor, Urgencias Médicas en Odontologia, Capitulo
12. Médica, Editorial el Manual Moderno, 2019, p.84.
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Evitar el uso de lidocaina con epinefrina, por el riesgo de aumentar la presion arterial,
ya que con ello podemos desencadenar arritmias. En caso de dolor toracico sugestivo
de sindrome coronario, retroesternal, opresivo, irradiado a la base del cuello,
tendremos que llamar al servicio de urgencias médicas y administrar &cido

acetilsalicilico, asi como algun nitrato sublingual.®3

En caso de no estar en consulta odontolégica con algin paciente, pero alguien
pudiera necesitar la ayuda, presentdndose con alguno de los sintomas descritos
anteriormente se sugiere tranquilizarlo, administrando acido acetilsalicilico masticado
gue puede ser de 100mg, asi como 5 mg de nitrato sublingual, hasta 3 dosis. Y al
mismo tiempo llamar al servicio médico de urgencias para trasladarlo a un hospital

con especialidad en cardiologia.®?
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CONCLUSIONES

La suma de nuevos conocimientos Yy actualizaciones en todos nuestros
procedimientos mejorara en todos los aspectos nuestra atencién odontolégica. A si
mismo nuestra labor es tener a nuestros pacientes conscientes e informados de su
enfermedad, para que puedan desarrollar una vida sin complicaciones.

Cabe mencionar que es muy importante hacer un andlisis completo del paciente antes
de brindar métodos para el tratamiento odontologico, con esta buena anamnesis
mejoraremos y daremos una atencion excelente, obteniendo resultados exitosos en
todos nuestros pacientes.
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