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INTRODUCCISN

Las enfermedades cardiovasculares representan la primera causa de
muerte en México.! Esto se debe a diversos factores, entre los que
se encuentran el acelerado ritmo de vida de las zonas urbanas, lo
que repercute en situaciones como el estrés excesivo, consumo de
estupefacientes, tabaquismo, obesidad, vida sedentaria, habitos
dietéticos que incluyen alimentos con bajo contenido nutricional y
alto contenido de grasas y conservadores.

De esta manera, la frecuencia de hipertension arterial y afecciones
cardiovasculares es cada dia mayor, de ahi la importancia de
brindar un adecuado manejo estomatolégico a este tipo de
pacientes.

La presente investigacién tiene como propésito estudiar el uso de
lidocaina en pacientes cardiopatas que han padecido infarto al
miocardio y que son sometidos a tratamiento estomatolégico antes
del tiempo recomendado de seis meses realizando una valoracién de
sus efectos en el sistema cardiovascular, para conocer si existen
cambios que se manifiesten clinicamente y que puedan repercutir
en el tratamiento estomatologico.

Las enfermedades de mayor prevalencia que se presentan en México
actualmente son las cardiopatias isquémicas, ya sea angina de
pecho o infarto agudo del miocardio.

Estas enfermedades son de suma importancia porque de alguna
manera nos reflejan el estado de salud del individuo, su relacién con
el aparato estomatognatico y su tratamiento. Que
desafortunadamente, en la practica tanto institucional como privada
no se ha logrado un adecuado tratamiento estomatoldgico, puesto
que muchas veces se enfoca a realizar la revision de la “boca”
dejando a un lado el padecimiento sistémico del individuo o lo que

1 SISTEMA NACIONAL DE SALUD. 1995




es peor, muchas veces estos pacientes no son atendidos por el
“temor” a la utilizacién de los anestésicos locales. Lo anterior quiza
se deba también a que durante la formacién profesional, se aborda
superficialmente como llevar a cabo un procedimiento integral en el
paciente comprometido sistémicamente y la mayoria de las veces
sélo se aborda a nivel teérico.




PLANTEAMIENTO DEIL PROBLEMA

En Meéxico la frecuencia de cardiopatias se ha incrementado debido
al estrés y la ansiedad asi como al aumento de habitos como el
tabaquismo, coitsumo de estupefacientes, sedentarismo,
alcoholismo, obesidad la escasa concicntizacion referente al reposo,
y a la excesiva ingesta de alimentos con alto contenido en grasa y
conservadores.

En pacientes que han padecido infarto al miocardic y requieren
servicio estomatologico, se recomienda esperar seis meses para
brindarles esta atencién. Sin embargo en ocasiones se requieren
tratamientos previos a la realizacién de una cirugia para eliminar
focos infecciosos de la cavidad bucal {presencia de abscesos, restos
radiculares, caries, calculo dentario, etc.), que pueden agravar o
desencadenar el problema (endocarditis bacteriana y/o fiebre
reumatica); o bien para eliminar el dolor; por lo que es necesario
utilizar anestésicos locales antes del tiempo establecido, en estos
casos es importante saber si:

¢ Al paciente que ha padecido infarto al miocardio se le puede
administrar lidocaina con epinefrina como anestésico local antes del
tiempo recomendado (seis meses), para realizar el tratamiento
estomatologico sin que presente cambios en signos vitales y
electrocardiograma?.




JUSTIFICACION DEL TEMA

En la actualidad los habitantes de las grandes ciudades enfrentan
muchos problemas, debido a la sobrepoblacién, inseguridad,
violencia y otros derivados del desarrollo tecnolégico, asi mismo, los
trabajos que requieren mayor esfuerzo y la alta competitividad que
existe, han hecho que las personas vivan muy estresadas. Esto
hace que las cardiopatias aumenten, y que los pacientes con dichas
alteraciones se presenten cada vez con mayor frecuencia a solicitar
tratamientos estomatolégicos.

De lo anterior se desprende la necesidad de que el estomatoélogo,
cuente con ¢l conocimiento y los cuidados necesarios para brindar
un tratamiento con &l menor riesgo, Yii que en dichos pacientes el
dolor y la ansiedad deben de ecliminarse por las posibles
complicaciones que representa su atencion. Sin embargo, en los
pacientes que han padecido infartoe al miocardio, se recomienda no
realizar ningun tratamiento estomatolégico después de seis meses
posteriores al infarto, ya que se consideran pacientes de alto riesgo.

Se considera necesario realizar una investigacion para conocer los
efectos de la lidocaina en dichos pacientes, con el propoésito de
considerar la posibilidad de disminuir el tiempo que se recomienda
para el tratamiento estomatologico y administrar el anestésico sin
ningan riesgo, mejorando la atencion del paciente.

Es importante destacar que en los pacientes cardiépatas deben ser
eliminados el dolor, la ansiedad y los procesos infecciosos como
caries, abscesos, periodontopatias ya que con ello se evitan
bacteremias y una complicacidon grave como la endocarditis
bacteriana.




OBJETIVOS

GENERAL:
Aplicar en el tratamiento estomatolégico lidocaina
con epinefrina, antes de los seis meses recomendados a
pacientes, que han padecido infarto al mioccardio, y
valorar los cambios electrocardiograficos y en signos
vitales.

ESPECIFICOS:

a} Realizar una revision de los expedientes de pacientes en
tratamiento estomatologico, del Hospital de cardiologia del
Centro Médico Nacional “siglo XXI”

b) Seleccionar a los pacientes que han padecido infarto al
miocardioy requieren tratamiento estomatologico.

C) Administrar lidocaina con epinefrina localmente en los
pacientes que van a recibir tratamiento estomatolégico.

e) Registrar los signos vitales y electrocardiograma de los
pacientes que han padecide infarto al miocardio, antes y
después de la administracion de lidocaina con epinefrina

f) Comparar los resultados obtenidos en el electrocardiograma
y los signos vitales al principio y final de la aplicacion de
lidocaina con epinefrina.
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HIPOTESIS

Se puede utilizar lidocaina con epinefrina como anestésico local, en
un paciente que ha padecide infarto al miocardio, antes del tiempo
recomendado para el tratamiento estomatolégico, sin cambios
electrocardiograficos y en signos vitales.
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CAPITULO I

GENERALIDADES DE ANATOMIA ¥ FISIOLOGIA DEYL
CORAZON

Li.ANATOMEA

El corazon es un 6rgano que mantiene la sangre en circulacién, por
ello se considera como una bomba pulsatil. Este 6rgano esta
constituido por tejido muscular hueco, de consistencia firme, con un
peso aproximado de 250 a 300grs. en la mujer y de 300 a 350 grs.
en el vardn, y esta localizado en el mediastino anterior, alojado en la
cavidad toracica, detras del cuerpo del esternon, entre los pulmones
hasta la quinta o séptima costilla; estos limites indican el volumen
del corazdon y tienen gran importancia clinica. Cabe sefialar que
existen factores como la edad, la constituciéon fisica, etc. que
influyen en estos limites normales. 2

Asi mismo, el corazon tiene forma de cono y en su interior tiene
cuatro cavidades (derechas e izquierdas), dos superiores llamadas
auriculas y dos inferiores llamadas ventriculos. La base de este cono
estd formado por las auriculas y los grandes vasos, mientras que
el vértice o punta es casi todo el ventriculo izquierdo proyectandose
hacia abajo, adelante y a la izquierda.

Las cavidades del lade derecho bombean sangre a los pulmones
para que ésta se coxigene (circulacién pulmonar o menor), y las del
lado izquierdo bombean sangre a los 6rganos periféricos por medio
de la aorta (circulacion sistémica o mayor). El corazén también
posee valvulas, arterias y venas que permiten a la sangre circular
en una sola direccion, asi como mecanismos especiales que
determinan el latide y ritmo cardiaco.

2 ANTONY PARKER, CATHERINE. 1992




L1.1. RELACIONES ANATGMICAS DEL CCRAZON

Las relaciones anatomicas de! corazén con otros érganos son las
siguientes:

Por su cara anterior o esternocostal, con el timo o sus vestigios, con
el musculo triangular del esternén, los vasos mamarios, la pleura,
los cartilagos costales y musculos intercostales internos.

La cara inferior con el centro frénico y los musculos del diafragma.

La cara lateral izquierda con la pleura pulmonar y la cara interna
del pulmén izquierdo. Por esta cara cruzan de arriba a abajo el
nervio frénico v vasos diafragmaticos.

La base se relaciona con los grandes vasos.

Los bordes, el derecho formado por la auricula derecha, el inferior
por el ventriculo derecho y auricula derecha, el anterior con la
superficie intercostal y todo el ventriculo izquierdo, derecho y
auricula derecha. El borde izquierdo con la auricula derecha y
ventriculo izquierdo. 3

1.1.2. ANATOM{A INTERNA DEL CORAZON
CAVIDADES CARDIACAS

Como se menciond anteriormente, la parte interna del corazén se
encuentra dividida en cuatro cavidades (dos derechas y dos
izquierdas), las superiores se denominan auriculas y los inferiores
ventriculos, cada auricula se comunica con el ventriculo del mismo
lado por medio de un orificio auriculoventricular.

+ GUTIERREZ QUIROZ, FERNANDC.1992
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En las paredes de los ventriculos se proyectan unos rebordes
carnosos llamados musculos papilares.

Los orificios de entrada de ambos ventriculos son los
auriculoventriculares derecho e izquierdo y los de salida se
encuentran en la cara posterior, estos orificios conducen al
ventriculo derecho a la arteria pulmonar para dirigirse a los
pulmones; por otro lado el ventriculo izquierdo a la arteria aorta,
estos orificios de salida estan ocupados por las valvulas sigmoideas.
Asimismo cada ventriculo se encuentra separado por una masa
muscular llamada tabique interventricular que es la continuacion
del tabique anterior y posterior y cuyo vértice corresponde a la
punta.

C) VALVULAS

Las valvulas regulan la circulacion sanguinea, permitiendo que la
sangre vaya en una sola direccion; el cierre de éstas impide un flujo
retrogrado.

Hay dos tipos de valvulas dos auriculoventriculares y dos
sigmoideas. Las primeras se encuentran entre las auriculas y
ventriculos del lado derecho e izquierdo. La wvalvula
auriculoventricular derecha es llamada tricuspide porque posee tres
valvas formadas por un pliegue de endocardio que se encuentra
protegiendo el orificioc auriculoventricular derecho. La base de las
valvas esta unido al anillo fibroso del esquelcto cardiaco
(miocardio), y los bordes libtres estdan unidos  por cuerdas
tendinosas, las cuales unen a las valvas con los musculos papilares.
La valvula auriculoventricular izquierda o mitral, posee dos valvas
que protegen el orificio auriculoventricular izquierdo.

Ambas valvulas permiten que la sangre circule de las auriculas a los
ventriculos, para ello las valvulas tienen que abrirse.

Las valvulas sigmoideas también son dos, una se encuentra en la
arteria aorta y otra en la pulmonar. La valvula sigmoidea aortica se
encuentra entre el ventriculo izquierdo y la arteria aorta, en tanto
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que la valvula sigmoidea pulmonar que se encuentra en el tronco
pulmonar y sale del ventriculo derecho.

Ambas valvulas evitan que la sangre regrese al corazon, estas dos
valvulas poseen tres cuspides o valvas semilunares que se
encuentran unidas en la pared anterior.

1.1.3. IRRIGACION

El corazén tiene sus propios vasos sanguineos que irrigan el
miocardio {esta circulacién es llamada circulacion coronaria). Dichos
vasos nacen de la arteria aorta en el seno de valsalva derecho e
izquierdo, por detras de la valvula sigmoidea adrtica. Las arterias
coronarias son dos ramas, una coronaria derecha y otra coronaria
izquierda. 3

ARTERIA CORONARIA DERECHA

La arteria coronaria derecha es la mas voluminosa y pasa entre la
arteria pulmonar y se introduce en la porcién derecha del surco
auriculoventricular y la extremidad posterior del tabique
interventricular inferior, donde se introduce para alcanzar el vértice
del corazén en el que se anastomosa con la arteria coronaria
izquierda.

En su trayecto irriga a la auricula derecha, tabique interventricular
y se distribuye en la parte anterior llegando al surco
auriculoventricular, una vez que llega a este surco da varias ramas
ventriculares que se distribuyen en el ventriculo derecho y también
da ramas perforantes posteriores a este tabique donde también se
anastomosa con la coronaria izquterda da origen a la rama marginal
que irriga el ventriculo derecho y otro ramo interventricular posterior
que irriga ambos ventriculos que se anastomosa con la circunfleja.

5 SMELL, RICHARD.1992
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ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA

Después de su salida de la aorta, la arteria coronaria izquierda se
dirige hacia abajo de la auricula izquierda, rodea a la aorta para
dividirse en dos ramas y llegar a la punta del corazéon. La primera
rama es llamada interventricular anterior o ascendente, y la
segunda, rama auriculoventricular izquierda o circunfleja. La
interventricular anterior se dirige hacia abajo del vértice del
corazén en el surco interauricular posterior e irriga el surco
interventricular posterior y a los ventriculos. La auriculoventricular
posterior se distribuye en el ventriculo izquierdo que recibe la mayor
parte del aporte sanguineo, irriga parte de la pared aortica y
auricula izquierda, y surco auriculoventricular izquierdo en la parte
posterior. ©

IRRIGACION ARTERIAL DEL SISTEMA DE CONDUCCION

El nodo sinoauricular o de Keith y Flack es irrigado por las dos
arterias coronarias, derecha e izquierda. El nodo auriculoventricular
y Haz de His es irrigado por la coronaria derecha. El Haz de His en
su ramo terminal derecho es irrigade por la coronaria izquierda. A
su vez, el ramo terminal izquierdo es irrigado por la coronaria
derecha e izquierda.

Mientras estas arterias llevan sangre oxigenada con todos los
nutrientes y recoge CO2 otra parte no oxigenada lleva los desechos
que son recogidos por una gran vena llamada seno coronario que se
vacia en la auricula derecha.

Asimismo, el miocardio posee numerosas anastomosis que conectan
las coronarias o bien entre las diferentes ramas de las coronarias,
de tal modo que cuando un vaso queda ocluido la sangre fluye a
través de vasos colaterales. Sin embargo, la mayoria de estos vasos
son muy pequenos.

& TORTORA, ANAGNOSTAKOS. 1993
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1.1.4. INERVACION

El corazon esti inervado por fibras simpaticas y parasimpaticas del
sisterna nervioso auténomo, ambos forman plexos cardiacos que
controlan el ritmo cardiaco.

De los plexos cardiacos salen fibras que acompanan el trayecto de
las arterias coronarias derecha e izquierda y se distribuyen en el
corazon y la mayor parte de las fibras que inervan el nodo
sinoauricular y otras llegan al auriculoventricular y miocardio. 7

INERVACION PARASIMPATICA: Se origina del nervio vago que
participa en los reflejos cardiovasculares y se dirige al nodo
sinoauricular, auriculoventricular y en menor medida al musculo
ventricular.

El nervio vago disminuye la conduccion del impulso, con lo que
disminuye la frecuencia cardiaca y la excitabilidad, y la manera de
hacerlo es la siguiente: La acetilcolina liberada en las terminaciones
nerviosas hace que aumente la permeabilidad de potasio en la
membrana y permite una salida rapida de potasio, haciendo que
aumente la negatividad de la fibra, lo que a su vez hace que el tejido
excitable sea menor, por ello se requiere de mas tiempo para
alcanzar el potencial umbral de accion y hace que sea mas lento el
ritmo.

Una estimulacién vagal moderada lentifica la conduccién del
impulso, pero con una estimulacion intensa es posible detener la
excitacion ritmica de este nodo sinoauricular.

INERVACION SIMPATICA: Se origina en la porcién cervical y dorsal
superior del tronco simpaético. Se distribuye por todas partes del
corazon, Los efectos simpaticos son opuestos a la estimulacion
vagal ya que aumenta la conduccion y la excitabilidad de todo el
corazdén y aumenta la contracciéon de todo el miocardio auricular y
ventricular.

7 QUIROZ GUTIERREZ, FERNANDO. Op. Cit.




18

1.1.5. ANATOMIA MICROSCOPICA DEL CORAZON

El corazén esta constituido por tres capas sucesivas que revisten las
cavidades cardiacas, estas capas son: La capa interna llamada
endocardio que esta formada por una membrana de tejido
conjuntivo que es la que esta en contacto con la sangre; asi como de
un epitelio {endotelio), una capa media llamada smiocardic que es el
tejido muscular, y la capa externa llamada epicardio. 8

ENDOCARDIO

El endocardio reviste completamente la superficie interna del
corazén, esta constituida por endotelio y subendotelio que sé
continua con la tunica intima de los vasos sanguineos que entran y
salen del corazon. El endotelio esta formado por un epitelio plano
escamoso y el subendotelic es delgado, constituido por tejido
conjuntivo que posee numerosas fibras elasticas. Asi mismo, el
endocardio se conecta al miocardio por tejido conjuntive laxo y
abundantes vasos sanguineos.

MIOCARDIO

El miocardio es la masa principal del corazén y estid compuesto por
musculo cardiaco y también por un esqueleto de tejido conjuntivo
que soporta y da insercion a las fibras musculares. En las
auriculas el miocardio es mas delgado que en los ventriculos. Las
células del miocardio son ramificadas y poseen nucleos situados
centralmente y estan unidos entre si por un complejo especial
llamado discos intercalados.

El esqueleto cardiaco esta constituido por tejido fibroso denso que
forma anillos fibrosos que van a rodear los orificios
auriculoventriculares y sigmoideos, también dan insercién a las
fibras del musculo cardiaco auricular y ventricular a las valvulas, y

# TYLOR CLIVE, R.1991
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su funcidén es limitar el diametro de estos orificios y dar una base
sélida a las valvulas cardiacas durante las fases del ciclo cardiaco.

EPICARDIO

El epicardio es la cubierta mas extensa del corazén, formada per la
capa visceral del pericardio seroso. Esta constituido por mesotelio
que descansa en una capa de tejido conjuntivo, el cual posee venas
y arterias coronarias. Las células mesoteliales poseen una cantidad
pequefia de liquido pericardico que pasa a la cavidad pericardica,
ese liquido tiene la funcién de lubricar las superficies madviles del
corazon, asi como conservarlo en su sitio. Esta inervado por fibras
vasomotoras y sensitivas de los plexos coronarios. Es muy frecuente
que en el epicardio esté infiltrado por grasa.

1.2. FISIOLOGIA

La funcién del corazén es la de mantener en circulacién la sangre,
por ello funciona como una bomba que mueve la sangre por todos
los vasos al pasar una y otra vez por las dos “circulaciones” del
cuerpo, una llamada mayor y otra menor. Existen mecanismos de
control que ayudan a regular las funciones del corazon.®

1.2.1. SISTEMA DE CONDUCCION

El sisterna de conducciéon es el responsable de generar impulsos
ritmicos y conducir esos impulsos a todo el miocardio. El sistema de
conduccion de un adulto comprende las siguientes estructuras:

® Nodo sinoauricular o sinusal, de Keith y Flack.
® Nodo auriculoventricular o de Tawara.

= Haz de His o auriculoventricular.

= Fibras o plexo de Purkinje.

El nodo sinoauricular, llamado también marcapaso, es el que
genera el impulso, es decir, es donde se inicia el potencial de accién,

9 GUYTON, ARTHUR. 1996
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para difundirse hacia las fibras musculares circundantes. En este
caso, para llegar al nodo auriculoventricular las auriculas tardan
0.04 seg. El nodo capta el impulso desde la auricula derecha en
0.11seg. Esta velocidad de conducciéon es suficiente para que las
auriculas vacien su contenido en los ventriculos antes de que estos
se contraigan. Después de pasar lentamente por el nodo
auriculoventricular aumenta la velocidad de conducciéon conforme
pasa el impulso por el Haz de His, el cual es la Unica via que
comunica a las auriculas con el ventriculo y se divide en dos ramos
terminales, una derecha y otra izquierda, que se distribuyen en
ambos lados del tabique interventricular llamados Plexo de
Purkinje.

1.2.2. PROPIEDADES FISIOLOGICAS DEL CORAZON

1. - Automatismo o Cronotropismo.

Es la propiedad importante, ya que el corazén genera sus propios
impulsos. A esta propiedad también se le llama “autorritmia” y la
lleva a cabo el miocardio y algunas estructuras como el nodo
sinoauricular, nodo auriculoventricular y el Haz de His.

2. - Contractibilidad o Inotropismo.

Es la propiedad que tiene el corazon para responder a los estimulos
de la contraccién mecinica, y consiste en el acortamiento de las
fibras cardiacas con lo que se genera energia de presion dentro de
las cavidades cardiacas, la cual se emplea para impulsar la sangre y
mantener la tensién arterial. Bajo la influencia del vago disminuye
la fuerza de contracciéon del miocardio auricular y el simpatico
aumenta la contraccidén del miocardio auricular y ventricular.

3. - Conductividad o Dromotropismo.

La conduccién de la excitacion es regulada por el nervio vago y
simpatico. El simpatico acelera la transmisién auriculoventricular y
el vago retarda la conduccién atrioventricular. '




21

4. - Excitabilidad o Batmotropismo.

A cada impulso eléctrico, el corazon responde con una contraccion
pero puede responder en la misma forma a varios tipos de
excitacion, eléctrica, mecanica o quimica. 1©

I.2.3. CICLO CARDIACO

El ciclo cardiaco se refiere al latido cardiaco completo, el cual
consiste en contraccion (sistole) y relajacion (didstole) de las
auriculas y ventriculos.

SISTOLE AURICULAR

Las auriculas se contraen al mismo tiempo y la fuerza de
contraccién hace que la sangre que estaba en ellas pase a los
ventriculos. Para que esto ocurra las valvulas auriculoventriculares
(tricuspidea y mitral) se abren, en tanto que los ventriculos se
relajan para llenarse de sangre. En este momento las valvulas
semilunares se cierran.

CONTRACCION ISOVOLUMETRICA:

Durante el periodo breve de la contraccién isovolumeétrica (que es la
iniciacién de la sistole ventricular y la apertura de las valvulas
semicirculares), el volumen ventricular se conserva constante segiin
aumente la presién.

EXPULSION

Al ocurrir la expulsiéon, se abren las valvulas semilunares y la
sangre sale de los ventriculos hacia las arterias aorta y pulmonar.
Esto sucede cuando el gradiente de presion de los ventriculos es
mayor que la de las arterias.

10 ANTHONY PARKER, CATHERINE. Op. Cit.
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Al final del periodo de expulsién se queda en los ventriculos una
cantidad importante de sangre llamado volumen residual.

RELAJACION ISOVOLUMETRICA DE LOS VENTRICULOS

La diastole consiste en el cierre de las valvulas semilunares (de tal
modo que no permite el regreso de la sangre) y la apertura de las
valvulas auriculoventriculares al final de la expulsiéon ventricular,
las cuales no se abriran hasta que el gradiente de presion sea mayor
que la de los ventriculos relajados.

1.2.4. SIGNOCS VITALES

La temperatura corporal, la frecuencia cardiaca, la tensién arterial y
el pulso, constituyen los signos vitales, y éstos son importantes ya
que con ellos se puede realizar una evaluacién rapida del estado de
salud del paciente.!!

a) Tension artenial

La tensidn arterial es la fuerza que la sangre ejerce sobre la pared
interior de las arterias, durante cada latido cardiaco.

La medicién o toma de tensién arterial se realiza de la siguiente
manera:

a) El paciente debe estar relajado, y esperar el tiempo necesario
para recuperarse de la tension emocional o bien de algin esfuerzo
fisico.

b) Puede recostarse o bien sentarse y el brazo debe estar
descubierto para poder colocar el esfigmomanémetro (el cual esta
compuesto por un mango, que es un balon de hule plano contenido
en una cubierta o brazal de tela no distendible), se coloca el brazal
alrededor del brazo presionando lo necesario para obliterar la

1" HARRISON, JEAN. 1931.
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arteria humeral, y luego se insufla hasta que interrumpe el flujo de
sangre hacia la extremidad.

c) Posteriormente se coloca el estetoscopio sobre la arteria humeral,
{en la flexién del codo), se desinfla lentamente, liberando poco a
poco el aire de la valvula a modo de hacer que la presiéon descienda
poco a poco, al mismo tiempo que se ausculta el pulsec. A medida
que desciende el manometro y aparece un ruido suave se lee la
tensién arterial méaxima o sistdlica. Se continia liberando aire
entonces los ruidos se hacen mas fuertes y aumentan para
desaparecer finalmente. En este momento se registra la presion
minima o diastélica.

Actualmente se puede registrar la tensién arterial con un
baumanémetro de cuarzo. Esta técnica consiste en colocar el brazal
como en la técnica que normalmente se utiliza, y se registra
automaticamente la tension arterial en el baumandémetro digital. En
esta técnica no se requiere utilizar el estetoscopio como en la técnica
anterior. Sin embargo es importante mencionar que esta técnica no
es tan exacta.

Valores normales:

La tensién arterial en un individuo sano es de 120/80 mm/Hg, de
acuerdo a la OMS; sin embargo, la tensién arterial es variable segliin
la edad, sexo y ciertas condiciones que pueden ser patolégicas y las
modificaciones que lleguen a presentar servirdn para sospechar
alguna alteracion como hipertension, cardiopatias, afecciones
renales, etc.

Las presiones llegan a elevarse en el hombre en la adolescencia
alcanzando valores de 126/76 mm/Hg. y en las mujeres al iniciar la
edad adulta.!2

12 GONZALEZ CAAMARO, ANGEL .1997
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Presiones sistdlicas y diastélicas en hombres y mujeres:

Edad Hombres Mujeres
mm/ Hg mm/ Hg

10 anos 110/ 70 102/ 68
20 anos 120 /75 115/ 72
30 afios 125 /78 117/ 73
40 afios 129 /80 125/ 78
S0 arfios 133 /83 133/ 83
60 arios 140 /85 140/ 84
70 anos 142 /83 152/ 85
80 arios 142 /82 153/ 83

b) Pulso arterial

El pulso arterial es una onda de sangre que el corazén envia
ejerciendo presién sobre la arteria. Normalmente se palpa solo la
onda expansiva del pulso, pero no el tono arterial.

Para apreciar el pulso se aplica muy suavemente los dedos indice y
medio sobre la arteria radial o carotidea para registrar la presion
ejercida sobre ésta. Al percibir el maximo impulso, se cuentan las
pulsaciones por minuto completo, lo que equivale a la presién
diastolica.

La exploracion puede llevarse a cabo en todas las arterias
superficiales (radiales, branquiales, carotideas, temporales vy
femorales); pero desde el punto de vista cardiolégico, es
fundamental la palpacion de los pulsos cardotideos y femoral,
simultineamente con el radial.

La frecuencia normal del pulso esta entre 75 y 80 pulsaciones por
minuto,!3 cuando el pulso llega a ser menor de 50 pulsaciones por
minuto, puede ser que exista alguna alteracién como: bloqueo
auriculoventricular, lesiones en coronarias, etc.

13 MARTIN -ABREU, LUIS. 1996
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¢} Frecuencia cardiaca:

La frecuencia cardiaca es el namero de pulsaciones por minuto.
Puede calcularse rapidamente y de modo aproximado,
multiplicando por 4 las pulsaciones registradas en 15 seg.

La frecuencia cardiaca es equivalente a la frecuencia de los latidos
ventriculares auscultados con el estetoscopio y se encuentra entre
75y 85 por minuto.

En caso de taquicardias o presién arterial muy baja, la frecuencia
del pulso no se aprecia bien.
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CAPITULO II

INFARTC AGUDC AL MIOCARDIO

En la actualidad, las enfermedades cardiovasculares constituyen la
causa principal de muerte en el mundo y México no es la excepcioén,
pues segun los datos estadisticos del Sistema Nacional de Salud
ocupan el primer lugar en la Republica Mexicana con un 17.9%, y
de estas enfermedades, la cardiopatia isquémica es la mas
frecuente con un 8.9% y su incidencia va en aumento. Las razones
de esta incidencia son muy variadas, pues incluyen los habitos de la
sociedad moderna, dietas aterégenas, €l tabaco, la edad, el estrés, la
falta de ejercicio, etc. 14

El corazon y los vasos se llegan a afectar por varias causas, y la
sintomatologia puede presentarse desde etapas muy tempranas de
la vida o tardiamente. En la edad adulta se manifiesta por varias
razones, ya sea por procesos metabélicos y/o infecciosos, asi como
por condiciones preestablecidas.

11.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA

La cardiopatia isquémica es una enfermedad secundaria a la
disminucién del riego sanguineo o una distribucién inadecuada del
mismo en las arterias coronarias y puede presentarse en diversas
formas clinicas que son: angina de pecho, infarto agudo del
miocardio (IAM), isquemia silenciosa, angina de Prinz-Metal y
sindrome X. '®

11 PARDO MINDAN, J. 1991
13 DESMOND G., JULIAN. 1985
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IL.1.1 Angina de pecho {angor pectoris}

La angina de pecho es un sintoma de la isquemia del miocardio que
se manifiesta como un malestar o dolor toracico transitorio, que se
presenta cuando el riego sanguineo coronario en forma espontanea
no cubre las necesidades de oxigeno al miocardio. 16

Tiene diversas causas como es el espasmo coronario, estenosis,
regurgitacion adrtica, etc. Sin embargo, la aterosclerosis coronaria
es la causa mas frecuente.

Este dolor anginoso se describe como una opresién, ardor o
sensacion quemante ligada al esfuerzo, localizado en la region
retrosternal o en la cara anterior del térax que se irradia a los
brazos, cuello, mandibula e incluso en las murfiecas, usualmente de
corta duracién, menor de 15 min. , que desaparece en forma
paulatina con el descanso o reposo y con la administracion de
nitroglicerina, ya sea en tabletas por via sublingual cuya accién es
de 4 horas, o con parches intradermicos de nitroglicerina.

El esfuerzo fisico, la excitacidn, las comidas, asi como el ambiente
frio, son los factores desencadenantes de la angina de pecho ya que
durante la digestion, el metabolismo aumenta y el corazén trabaja
mas. La angina de pecho puede ser de dos tipos: estable e inestable.

En ocasiones la angina de pecho puede confundirse con un
problema dental! o artritico cuando el malestar predomina en la
mandibula o cuello. Debe recordar este hecho en el paciente que no
tiene lesiones bucales pero tiene el dolor en el maxilar que
desaparece durante el ejercicio y desaparece en €l reposo.

a} Angina de pecho estable

Es la angina que se manifiesta con las caracteristicas senaladas
anteriormente, en algunos casos puede presentarse el dolor con los
primeros esfuerzos de la mafiana. El dolor comienza en forma

te ROSSE, L., 1983
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gradual y dura menos de 15 min. Los sintomas principales son la
sudoracién transitoria y la palidez. La tensién arterial aumenta, por
lo regular, antes del dolor; también hay taquicardia.

Asi mismo el tiempo de duracion y la desaparicién del dolor con el
reposo y la nitroglicerina tienen gran importancia diagnostica, ya
que cuando no se alivia con el farmaco se debe considerar la
probabilidad de un infarto agudo al miocardio

b) Angina de pecho inestable

La angina de pecho inestable se presenta cuando la angina de pecho
que antes era estable se ha hecho mas grave y mas frecuente. A la
angina de pecho también se le llama angina preinfarto, status
anginosus y sindrome coronario intermedio.

Se considera a la angina que se ha desarrollado sin razon aparente
de angina preexistente durante el reposo y actividad. El cuadro
clinico es muy variable va desde crisis de dolor leve durante el
esfuerzo, hacia crisis de dolor intenso.

En la angina de pecho inestable aumenta la intensidad y nimero de
crisis dolorosas.!?

EL dolor en esta angina, con frecuencia dura mas de 15 min. y
puede ceder con la administracién de nitroglicerina o posiblemente
recurra con rapidez después de desaparecer el efecto de la
nitroglicerina, puede asemejar un infarto del miocardico. Sin
embargo, no aumentan las enzimas cardiacas, y el
electrocardiograma no indica la presencia de infarto agudo del
miocardio.

La preocupacion principal respecto a la angina de pecho inestable,
es el riesgo de evolucién a infarto agudo del miocardic en los dias o
semanas siguientes.

Podemos decir entonces que la angina de pecho se preesenta
cuando hay un breve periodo de isquemia, y se presenta infarto
agudo del miocardio cuando la isquemia es intensa y prolongada.

17 ROSSE L., F. [bidem
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I1.1.2. ANGINA DE PRINZMETAL C VARIANTE

La angina de Prinzmetal o variante es un tipo de angina que se
caracteriza por crisis dolorosas que ocurren durante la noche, ya
que en ocasiones los suerios producen tension y causan la angina
nocturna. También en el reposo se puede desencadenar este tipo de
angina; es decir, no se produce por un esfuerzo fisico al comer o
con la tensién emocional, sino que se origina en forma espontanea.

Esta angina puede estar asociada a aterosclerosis coronaria grave o
bien presentarse en enfermos con arterias normales; sin embargo,
la causa principal es el espasmo en una arteria coronaria y se cree
que esto explica las caracteristicas atipicas de la angina variante.

Los pacientes tienen ataques transitorios de isquemia miocardica,
los cuales difieren de la angina de pecho, por ello se considera a la
angina variante de forma separada. Algunas veces los pacientes
muestran un ritmo ciclico, pues ocurren en momentos similares del
dia.

Asimismo el dolor es mas prolongado y grave y a veces se producen
ataques con tan sélo sumergir las manos en agua helada. Las
arritmias ventriculares son muy frecuente. Estas arritmias pueden
explicar el sincope que en ocasiones acompana la angina variante.

Los pacientes con angina variante y lesiones obstructivas son un
grupo de alto riesgo de incidencia al infarto agudo del miocardio y
muerte. Este tipo de angina responde bien a la administracion de
nitroglicerina y también pueden ser utiles los antagonistas de
calcio, los cuales impiden la penetracién de calcio en estos canales
para activar su concentracion.
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I1.1.3. ISQUEMIA SILENCIOSA

Esta es una isquemia miocardial que no se acompana de dolor o de
otros sintomas. La mayoria de los eventos de isquemia en pacientes
con enfermedades de la arteria coronaria ocurren sin dolor en el
pecho de tres a cuatro veces.18

La isquemia silenciosa puede presentarse en personas que no tienen
historia de angina ni de infarto, o bien en pacientes con historia de
infarto agudo del miocardio y angina de pecho inestable.

Se considera que la isquemia silenciosa es un factor de riesgo muy
importante en la morbi-mortalidad cardiovascular. Los pacientes
que llegan a presentarla estin expuestos a una incidencia mayor de
infarto agudo del miocardio y muerte stibita.

I1.1.4. SINDROME X

Este tipo de angina tiene unos cuantos afios de presentarse y se
caracteriza por una angina de esfuerzo, pero los pacientes no tienen
otra patologia como aterosclerosis, espasmos, miocardiopatias, etc.;
es decir, sus arterias coronarias se encuentran normales.

Lo importante del sindrome X es que el pronéstico es favorable
comparado a los que tienen dafios en las arterias coronarias.!? 20

IL1.5. INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

El infarto agudo al miocardio se define como necrosis miocardica
aguda que es ocasionada por un desequilibrio entre el oxigeno
suministrado y la demanda del miocardio que resulta en una
oxigenacion insuficiente. Esta disminucion de oxigeno al miocardio
trae como consecuencia una isquemia grave y extensa que termina
en necrosis irreversible de las células del miocardio.2!

1A MARQUEZ , RAUL ISAAC. 1996
1 ESPINO VELA, JORGE. 1997

20 GUTIERREZ, ANGEL.1996

21 MARQUEZ-BACA, FCO. 1994
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Incidencia

El infarto agudo del miocardio es consecuencia de la enfermedad
ateromatosa coronaria que comienza aparentemente a partir de la
cuarta década de la vida, cuando existen factores predisponentes
para la enfermedad.

La edad promedio en que se presenta el infarto agudo del miocardio
oscila entre los 45 y los 60 afios en adelante. 22

El sexo masculino presenta mayor incidencia que en el sexo
femenino en una relacién 2-3:1.; sin embargo en la mujer después
de la menopausia, el infarto agudo del miocardio tiende a igualarse
en una relacion 1:1.

b) Etiologia

La causa del infarto agudo del miocardio es la aterosclerosis en la
mayoria de los casos y su presencia se debe a que existen factores
de riesgo como son la hipertension arterial, tabaquismo, diabetes
mellitus, obesidad, sedentarismo, personalidad tipo A e
hipercolesterolemia. Estos factores en su conjunto intervienen en la
formacién del ateroma.2?

No obstante, puede existir infarto agudo del miocardio sin que exista
aterosclerosis, y cuando esto ocurre se debe a enfermedades como
la estenosis adrtica, regurgitacion, cardiomiopatia hipertrofica y
anomalias congénitas de arterias coronarias. El espasmo coronario
se acepta cada vez mas como causa importante de isquemia
miocardica con o sin obstruccién coronaria.

22 STAPLETON, JOHN. 1990
23 RUBIN, EMANUEL.1990
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1, - Aterosclerosis

Es el engrosamiento de la capa intima de las arterias coronarias,
ocasionado por un depésito de lipidos y formaciéon de tejido fibroso;
a medida que aumenta este depésito se forman placas de ateromas
que se van engrosando y agrandando profundamente, afectando asi
la circulacion.

La aterosclerosis, como se mencioné anteriormente, es un precursor
necesario del infarto agudo del miocardio; sin embargo, es posible
que se requiera un proceso patologico adicional como una
trombosis.

Existen varias propuestas sobre la patogenia de la aterosclerosis.
Las dos de mayor respaldo experimental son: la teoria lipidica y la
teoria trombkogénica, 24 25

Teoria de la Infiltracién lipidica :

La teoria de la infiltracién lipidica se refiere a “que el factor
principal en el desarrollo de la aterosclerosis reside en Ila
acumulacion de constituyentes plasmaticos especialmente lipidos,
mediante el paso a través de la pared arterial”’. Esto se basa en la
relacion entre los niveles séricos de colesterol y el desarrollo de
ateromas. Al parecer la presencia de lipoproteinas de baja densidad
estimula la proliferacién de estas células, ya que son las mas
implicadas en la aterogenesis.

Teoria Trombogénica :

La teoria trombogénica sefiala que el proceso se inicia con una
formaciéon de trombos por un defecto en la capa intima de las
arterias. Dichos trombos se endotelizan y se absorben. En realidad
estas teorias no son antagénistas sino mas bien complementarias.

24 FARRERAS, VALENTI. 1992
25 GARCIA CONDE, J. 1997
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Patogenia de la Aterosclerosis:

La patogenia de la aterosclerosis se inicia con la proliferacion de
células musculares lisas a la capa intima de la arteria, a lo que
sigue una infiltracién de lipidos. A esta primera lesién se le llama
“estria grasa”. Posteriormente crece tejido fibroso en la capa intima
denominandose a esta lesion “placa fibrosa” esta es la lesion mas
avanzada y se compone en su centro de lipidos {esteres y colesterol),
colagena, fibras elasticas y glucoproteinas.

Esta placa fibrosa puede llegar a ulcerarse, calcificarse o provocar la
formacién de trombos, los cuales pueden incorporarse al ateroma y
con ello puede llegar a crecer mas rapido y a ocluir por completo el
vaso.

Actualmente se cree que esta lesién en la capa intima se debe a
factores de riesgo ya sea mecanicos, metabolicos o quimicos, pues
permiten la interaccién de las plaquetas de la pared vascular y la
adhesion de estas al endotelio dafiandolo, al mismo tiempo que
permiten la entrada de lipidos, lo que favorece el deposito de éste en
la pared arterial.

2. - Factores de riesgo:

Los factores de riesgo son signos biologicos y habitos adquiridos que
en un individuo determinado aumentan la probabilidad de que
padezca la enfermedad.

Existen diversos estudios que se realizaron para determinar qué
factor de riesgo es mas frecuente; sin embargo, no todos los
estudios coinciden con el mismo.

En la literatura refiere que el principal factor de riesgo aparte de la
edad y sexo es el tabaquismo, seguido de la hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo Il y la dislipidemia, asi mismo se manejan
otros factores como son la personalidad tipe A, sedentarismo y la
carga genética.
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Por ello podemos clasificar a los factores de riesgo en modificables y
no modificables, independientemente de cual es el mas frecuente.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

tabaquismo edad
hipertension arterial sexo

diabetes mellitus carga genética
sedentarismo

obesidad

personalidad tipo A

alcoholismo

Edad y Sexo

La incidencia del infarto agudo del miocardio aumenta con la edad,
siendo comun entre los 45 y 60 anos. Sin embargo, actualmente se
ha encontrado que puede presentarse antes de los 35 aifios. En
efecto, en estudios recientes se ha encontrado infarto agudo al
miocardio en pacientes menores de 40 afios.

Incluso se han presentado casos de pacientes de 25 anos de edad
con infarto agudo del miocardio; sin que existan arterias coronarias
dafadas, encontrandose que se deben a espasmos coronarios.

En cuanto al sexo, el masculino es el que mayor incidencia tiene.
Por ello se considera al sexo masculine como factor de riesgo. Sin
embargo, después de la menopausia la incidencia es igual en ambos
sexos, ya que las mujeres premenopausicas no sufren de
cardiopatia isquémica, pero las mujeres posmenopausicas padecen
casi tres veces mas la cardiopatia; parece ser que las hormonas
femeninas protegen a la mujer. 26

26 ESPINO VELA, J. Op Git.
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Tabaquismo

La cardiopatia isquémica es mayor en los fumadores. La asociacién
del tabaco con el infarto agudo del miocardic estda dada
directamente por el nimero de cigarros consumidos. L.a manera en
que el tabaco influye en la aterogénesis, es por medio de la lesién
que causan en el endotelio el mondxido de carbono circulante y el
aumento en la concentraciéon plasmatica de lipidos, acompanada
del aumento de los niveles de catecolaminas. La nicotina produce
hipertension arterial, taquicardia, aumento del consumo de oxigeno,
y en pacientes con isquemia, un aumento de esta, disminuye la
elasticidad del miocardio.

El tabaquismo asociado a otro factor de riesgo constituye un “peligro
aterogeno” por ejemplo con la hipertension arterial y las
probabilidades de sufrir un infarto se elevan.

Hipertension arterial

La hipertension arterial es un factor de riesgo muy importante, ya
que contribuye a la aterosclerosis, de ahi que en los pacientes con
hipertension arterial, esta se complique a infarto agudo del
miocardio.

La hipertension arterial indica la elevacion de la tension arterial, ya
sea sistolica, diastolica o ambas, y se debe a factores como la
ansiedad, actividad fisica, estres, alteraciones renales, endécrinas y
neurolégicos, que causan su elevacién aguda, aumentando la carga
de trabajo al corazén y a las pardes de los vasos sanguineos.
Cuando éste padecimiento se hace crénico, ocasiona danos en el
corazon, comenzando con una hipertrofia ventricular (aumento de la
masa ventricular izquierda} y este factor de riesgo actia a través de
una lesién en la pared arterial favoreciendo la permeabilidad de los
lipidos, y con ello ayuda a la aterogénesis. Esto puede finalizar en
una hipoxia en el miocardio y originar una angina de pecho, infarto
agudo del miocardio o insuficiencia renal.
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Cuanto mas alta sea la tension arterial, mayor es el riesgo de infarto
agudo al miocardio y mas aun si el paciente es obeso o fuma.

El infarto agudo del miocardio es cinco veces mas frecuente en
quienes padecen hipertrofia ventricular izquierda.

Diabetes mellitus

Se sabe que por si sola esta enfermedad constituye una de las diez
primeras causas de mortalidad, por lo que su control y tratamiento
oportuno son fundamentales para evitar el desarrollo de
complicaciones agudas y cronicas de la enfermedad coronaria.?’

La diabetes determina la elevaciéon de lipidos sanguineos y aumenta
la concentracion de glucanos en la capa intima arterial, lo que
predispone de manera indirecta el dafio a las arterias coronarias.
Asi mismo, las alteraciones de la diabetes mellitus son lentas pero
progresivas, (se estima que aparecen aproximadamente a los diez
anos después de iniciada la alteracién endécrina).

Hiperlipidemia

El colesterol es un componente natural de la sangre, pero cuando se
acumula demasiado colesterol en sangre llega a depositarse en la
pared interior de las arterias coronarias y puede reducir la luz de
estos vasos.?8

El colesterol sérico mayor de 200 mg/dl. constituye un factor de
riesgo coronario de gran importancia; existe una relaciéon directa
entre el colesterol y la cardiopatia isquémica.

El colesterol circula en la sangre de varias formas como
lipoproteinas de baja y alta densidad, las cuales interactian
directamente en el infarto agudo del miocardio.

27 ROMERO APARICIO, CARLOS, 1995
28 GARCIA CONDE, J. Op Cit.
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Los niveles bajos en las lipoproteinas de alta densidad (HDL)
contribuyen en la génesis de la aterosclerosis, y se sabe que estas
proteinas son una pieza fundamental en la molécula de colesterol y
en condiciones normales constituye el 20% de éste. La funcion de
esta lipoproteina es la de captar colesterol de las células periféricas
y transportarlo al higado para favorecer su existencia, de tal manera
que a mayores niveles de HDL habra mayor eliminacién o excrecién
de colesterol y por lo tanto se reducira la formacién del ateroma.

Por otro lado, las lipoproteinas de baja densidad (LDL) contribuyen a
formar depdsitos de grasa (ateroma) en las paredes de las arterias.
La lipoproteina de baja densidad se transforma en triglicéridos por
lo que en niveles elevados existe mayor concentracion de
triglicéridos, y esto favorece el desarrollo de la enfermedad
coronaria.

- Ohesidad

El sobrepeso significa mayor trabajo muscular, y mayor trabajo al
corazdn, por lo que la obesidad constituye un factor de riesgo y por
lo regular se acompana de otros factores de riesgo, como la
hipertension arterial, diabetes mellitus, hiperlipidemia, etc.

Sedentarismo

El mantener una vida sedentaria es un factor de riesgo
independiente, que favorece la presencia de infarto agudo del
miocardio. El ejercicio ejerce un efecto protector, y si se lleva a cabo
son muchos los beneficios que se obtienen, ya que por ejemplo
mejora el perfil de los lipidos, pues se disminuye discretamente las
lipoproteinas de baja densidad (LDL), aumenta el colesterol las
lipoproteinas de alta densidad (HDL), disminuye las cifras de
tension arterial mejora el gasto de energia (que se traduce en
pérdida de peso y disminucién de grasa) en general mejora la
calidad de vida.
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Personalidad tipo A

Se califican de personalidad tipo A, aquellos individuos adictos al
complejo trabajo-tension, de elevada ambicion personal, y como
autodestructores que tienen gran preocupacion por el tiempo, y que
a final de cuentas terminan desarrollando infarto agudc del
nuocardio.

Anteriormente muchos autores o médicos menospreciaban a la
personalidad tipo A como un factor de riesgo. Sin embargo el Dr.
Espino (1997) refiere que este es un factor importante, y que no
solo se debe considerar el tabaquismo, la hipertension arterial,
diabetes mellitus, obesidad, etc., como factores de riesgo, pues el
estrés y la tensién nerviosa también elevan la tension arterial, lo
que favorece a la obesidad, contribuye al tabaquismo excesivo y a la
falta de ejercicio.

Leagault y cols. (1995) reporta que el estres mental induce a la
isquemia del miocardio en pacientes asintomaticos.

d)} Patogenia del infarto al miccardio

El infarto agudo del miocardio esta determinado por la interrelacion
de diversos factores que desencadenan un desequilibrio en el aporte
y demanda de oxigeno, constituyéndose una zona eléctricamente
inactivable o0 muerta que no se contrae o bien se dilata durante la
contraccién del miocardio. 29

La aterosclerosis es la principal causa del infarto agudo del
miocardio y se caracteriza por la formaciéon de un ateroma en el
interior de la pared de las arterias coronarias, obstruyéndolas en
forma parcial; posteriormente, alrededor del ateroma crece tejido
fibroso que lo fija a la pared de la arteria. Después esta masa de
tejido cicatrizal, mas el ateroma, se calcifica por los depdsitos de
calcio, con lo que el ateroma pierde su blandura y adopta la forma
de un trozo de piedra en la pared arterial.

29 ROBBINS, LS. CONTRAN. 1989
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Este ateroma puede mantenerse pequerio o bien crecer de tal modo
que puede obstruir la arteria coronaria; sin embargo, en cualquier
circunstancia disminuye el flujo sanguineo de la zona y hace que se
forme un coagulo de sangre al cual se le llama “trombo” y cuando
se presenta en la arteria coronaria se denomina “trombosis
coronaria”, la cual puede ocluir el vaso.

La trombosis coronaria aguda no siempre es una alteracién
fisiopatologica principal de la necrosis miocardica; no obstante, se
ha encontrado la presencia de trombo en un 80% de los pacientes
que se someten a angiografia durante un infarto.

Cuando la oclusiéon coronaria avanzada no cuenta con una
circulacién colateral adecuada puede dar lugar a una isquemia
miocardica que finalmente termina en una necrosis.

El musculo cardiaco requiere de una cantidad considerable de
oxigeno y si una de las arterias se obstruye en forma parcial o
completa queda poca capacidad de reserva en caso de requerir mas
oxigeno.

d) Localizacion del infarto agudo del miocardio.

Anatomicamente el hombre solo tiene dos arterias coronarias; de
manera convencional suele hablarse de enfermedad de uno, dos o
tres vasos, siendo estos la arteria coronaria derecha, arteria
coronatia izquierda descendente y la arteria circunfleja.3°

La localizacién y el tamafio de un infarto de miocardio dependen de
la arteria ocluida y de la circulacién sanguinea colateral.

La obliteraciéon de la arteria coronaria derecha da lugar al infarto
agudo del miocardio inferior y posterior del ventriculo izquierdo. La
obliteracién de la arteria circunfleja izquierda desencadena infartos
inferiores y posteriores del ventriculo izquierdo. La obliteracién de la

20 ROSSE, L.F. Op Cit.
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arteria coronaria descendente anterior izquierda desencadena un
infarto agudo del miocardio en la pared anterior del ventriculo
izquierdo y del tabique. La arteria coronaria derecha desencadena
infarto agudo del miocardio en el ventriculo derecho.

e} Caracteristicas clinicas del infarto agudo del miscardio.

Las caracteristicas clinicas del infarto agudo del miocardio pueden
manifestarse de manera subjetiva (sintomas) o presentarse de modo
objetivo (signos).

El infarto agudo del miocardio causa una rapida reaccién de
enternecimiento y el principal sintoma es el dolor toracico,
localizado en la region esternal, que puede irradiarse a ambos lados
del térax, la mandibula, los hombros y el brazo izquierdo. Este
dolor puede afectar cuello, garganta, mandibula y se describe como
pesado, opresivo; suele prolongarse y persistir durante varias horas.
A diferencia de la angina de pecho, raras veces se asocia al esfuerzo
y no se alivia con el reposo ni con la administracién de
nitroglicerina.3! 32

En ocasiones, el dolor se acomparia de sudoracion, frio, debilidad,
palidez, vomito e hipoxia. Es posible que el volumen y la frecuencia
del pulso sean normales aunque puede ser débil y a menudo
aparece bradicardia y arritmias.

La tensién arterial suele disminuir durante un periodo de horas o
dias, alcanza su valor minimo en la semana y luego retorna
lentamente hacia cifras normales durante 2 6 3 semanas; algunas
veces se observa hipertension transitoria ocasionada quiza por el
dolor intenso.

La temperatura es normal durante las primeras 24 horas, pero
suele aumentar durante el segundo o tercer dia a fiebre poco

a1 DESMOND G., JULIAN. Op. Cit.
a2 SERRA, JAIME. 1996
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intensa y raras veces es superior a los 38.9°C. El aspecto general
mejora cuando se controla el dolor.

Puede registrarse una leucocitosis, incremento en la velocidad de
sedimentacién globular lo cual representa una reaccion a la necrosis
miocardica. Asi mismo, suelen escucharse ruidos anormales en la
punta tratindose de ruidos auriculares presistolicos.

La necrosis celular también modifica la permeabilidad de la
membrana, la cual permite que escapen enzimas hacia la
circulacién. Son tres las enzimas que suelen identificarse o medirse:
la transaminasa glutamicooxalacética (TGO), deshidrogenasa ldactica
(DHL) y la creatinfosfocinasa (CPC). Sin embargo, existen tejidos
diferentes al corazén que contienen estas enzimas por ejemplo el
higado en las hepatopatias, los pulmones en el infarto pulmonar, el
pancreas en la pancreatitis, enfermedades del musculo esquelético
pueden aumentar la TGO y la DHL, sin embargo, la CPC es mas
especifica del corazon.

f} Auxiliares de diagnéstico

Conociendo e interpretando los signos y sintomas que presentan los
pacientes, el cardiélogo puede diagnosticar la enfermedad, y esto es
llevado a cabo por medio de la anamnesis y por la exploracion fisica
que ellos realizan. No obstante, muchas veces se requiere de
examenes de rutina como el radiolégico y el electrocardiograma
(ECG), los cuales forman parte de los métodos de exploracion en
cardiologia. Por otro lado, en algunas ocasiones puede ser necesario
el empleo de técnicas especificas para precisar o determinar la
gravedad de la enfermedad. Dentro de estas técnicas se encuentran:
el cateterismo cardiaco, angiografia, prueba de esfuerzo, la prueba
de Holter, etc.
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Electrocardiogrames normal

El electrocardiograma muestra una serie de deflexiones registradas
por un electrocardiégrafo en cada ciclo cardiaco, desde la linea
basal. A esas deflexiones se les asignan letras: P, Q, R, S, Ty U. Ala
linea basal se le llama linea isoeléctrica y los intervalos que hay
entre las deflexiones se llaman segmentos, 33

Onda P

El ciclo electrocardiografico se inicia con la onda P, que es una onda
pequena, redonda, menor de 3 mm. de alto y que dura menos de
0.1 seg. Esta deflexion representa la despolarizacién auricular. El
impulso eléctrico se origina en el nodulo sinusal y transcurre en las
auriculas y esta actividad auricular se manifiesta en la onda P, cuya
fase inicial corresponde a la activacion auricular derecha y la mas
tardia a la auricula izquierda.

Intervalo PR

Retardo auriculoventricular. Este segmento o intervalo se mide
desde el final de la onda P al inicio del complejo QRS, corresponde al
tiempo que tarda el impulso en llegar al musculo ventricular. Este
tiempo varia con la edad, en los adultos es de 0.20 scg. Sin
embargn, cuanto mas rapida sea la frecuencia mas corto sera el
intervalo PR y se cunsidera anormal si es de 0.10 seg.

COMPLEJO QRS

La onda QRS representa la despolarizacion ventricular. Los
componentes de este complejo son: la onda Q, que es una deflexién
negativa (hacia abajo), la onda R, que es una deflexién positiva
{(hacia arriba). Esté o no precedida de la onda Q, la onda S es una

1 HAMTON R, JOHN 1995
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deflexion negativa posterior a la onda R. Si este complejo es
negativo (que, no aparece la onda R), se denomina complejo QS. Sin
embargo, aunque este ausente uno de sus componentes, se le
denomina complejo QRS.

La despolarizacion ventricular se inicia en la zona media del lado
izquierdo del tabique interventricular y se propaga hacia la derecha.
Posteriormente se activan las paredes libres de los ventriculos,
dirigiendo el impulso hacia fuera, y de abajo hacia arriba. Por
ultimo, se estimula la base de ambas paredes ventriculares y el
tabique interventricular.

La onda Q “normal” por lo general disminuye o desaparece,
mientras que en la onda Q “patologica” persiste en el infarto agudo
del miocardio. Esta onda “anormal”, ancha y profunda es signo de
infarto agudo del miocardio. No deben sobrepasar los 0.10 seg. y
habitualmente varia entre 0.06 y 0.09 seg.

Segmento ST

El segmento ST esta comprendido desde final del complejo QRS y el
inicio de la onda T. Esta intimamente asociado a la onda T y es
dificil establecer un limite exacto entre el final del segmento ST y el
inicio de la onda T.

El segmento ST y la onda T forman parte de la repolarizacién
ventricular, la cual es débil y lenta. El segmento ST se encuentra
situado en la linea isoeléctrica aunque algunas veces se incurva
hacia arriba y discurre al mismo nivel que el segmento PR,

Cuando hay una depresion superior a 0.05 mm es anormal, asi
mismo en el infarto agudo del miocardio se registra una elevacion
del segmento ST, con una curva convexa hacia arriba. La duracién
del segmento es de 0.05 - 0.15 seg.

Los desplazamientos del segmento ST y las variaciones de su forma
revisten una importancia fundamental en el diagnéstico.
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Onda T

Representa a la segunda fase de repolarizacién ventricular, es mas
activa y rapida. Tras la recuperacion del septo izquierdo se produce
la recuperacion de las paredes libres y por Gltimo las de la base del
ventriculo, y se dirigen en sentido contrario a la despolarizacion; es
decir, del epicardio al endocardio. Por ello en general la onda T se
dirige en la misma direccion que el componente principal del
complejo QRS.

La onda T suele ser positiva en las derivaciones en que
normalmente también lo es en QRS. Pueden presentarse ondas T
altas y picudas en el infarto agudo del miocardio en sus fases
iniciales. Las causas mas importantes de la inversion son la
isquemia, el infarto agudo del miocardio y el bloqueo en rama.

Onda U

Esta es una deflexion que continua después de la onda T. Se puede
observar mejor en las derivaciones, sin embargo puede ser
inadvertida y cuando esto sucede es por que han salido iones de
potasio de la célula, durante la repolarizacién. En la cardiopatia
isquémica es inadvertida.

Electrocardiograma en infarto agudo del miocardio.

El infarto agudo del miocardio es una zona de musculo cardiaco que
se degenera después de la pérdida de riego sanguineo y pueden
ocurrir 3 eventos secuenciales o simultaneos.3*

Las caracteristicas del infarto agudo del miocardio en el
electrocardiograma son necrosis, lesion e infarto:

- Ondas Q anormalmente amplias.
- Elevacion del segmento ST.
- Inversién de la onda T.

3+ STAPLETON F., Op Cit.
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No se ha determinaron con certeza los mecanismos responsables de
estas alteraciones. Sin embargo, es probable que la onda Q ancha y
profunda sea consecuencia de la necrosis muscular; las anomalias
de desnivel negativo del segmento ST se deban a la lesién muscular,
y las de la onda T altas y acuminadas sean secundarias a la
isquemia.

Los bloqueos en rama se explican porque el nodo sinusal se irriga
por la rama de la arteria coronaria derecha.

DPrucke de esfuerzo

La prueba de esfuerzo consiste en registrar un electrocardiograma
antes, durante y después de! ejercicio en una bicicleta ergometrica o
caminar en una banda deslizable. En esta prueba se va
aumentando progresivamente el trabajo para someter al corazon a
una cantidad determinada de esfuerzo, mientras se vigila en el
electrocardiograma los registros de las ondas. La prueba se
interrumpe cuando aparece dolor en el pecho, disnea, fatiga,
depresion del segmento ST en mas de 2 mm.

La finalidad de esta prueba es establecer la relacion entre el
malestar toracico y los signos electrocardiograficos tipicos del infarto
agudo del miocardio.

La respuesta normal al esfuerzo corresponde a un aumento
progresivo de la frecuencia cardiaca y de la presidn arterial; si esta
no asciende o disminuye, con signos de isquemia durante la prueba,
es un signo importante de mal prondstico.

Una prueba de esfuerzo no sélo indica la enfermedad cardiaca sino
que proporciona en medida cuantitativa la gravedad de la afeccion.
Esta prueba de diagnéstico tiene mucho valor.
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Cateterismo cardiaco - Coronariografia

Este estudio permite hacer un analisis de la funcién ventricular, de
la presion en las cavidades cardiacas y flujo coronario, asi como
conocer el grado de extensién y localizacion de las lesiones
coronarias.

Esta indicado para Ios pacientes a los que se va a realizar cirugia
por no responder al tratamiento médico.35

Esta técnica se lleva a cabo introduciendo catéteres flotantes de
balén dirigidos por el flujo sanguineo. Existen dos técnicas
diferentes la branquial y la percutianea.

Técnica braquial: Se realiza con anestesia local y sedacién. Se
diseca la arteria y/o vena braquiales y por esta via se introduce un
catéter largo y delgado que se desliza cuidadosamente vigilando su
avance en la pantalla de rayos x, haciéndolo avanzar hasta el
corazon y registrando las presiones y se inyecta el material de
contraste en las diversas cavidades cardiacas.

Si se sospecha de una obstruccion parcial en la arteria coronaria, se
desliza el catéter poco a poco y se realiza la angiografia.

Técnica percutanea: Se introducen los catéteres por puncion y
canulacion de la arteria o vena (generalmente la femoral), a través
de una guia que pasa por dentro de la aguja de puncién. Luego se
retira la aguja y se enhebra el catéter por una larga guia metalica.
Por ultimo, se retira el catéter y se comprime la herida para lograr
hemostasia.

Una vez colocados los catéteres se registran las presiones y se
realiza la angiografia.

35 HARRISON, JEAN. Op.Cit.
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Angiografia coronaria

La introduccién de material de contraste en la arteria coronaria
derecha o izquierda permite observar la circulacién coronaria. Por
ello se aplican inyecciones en cada una de las arterias coronarias
principales, para después tomar radiografias desde varios angulos y
mostrar de forma apropiada todas las ramas y puntos de origen de
las arterias coronarias. Asi el observador puede ver la capacidad de
la luz de las arterias y sus ramas.

Pruebas de laboraterio

Entre los estudios que apoyan el diagnostico de infarto agudo del
miocardio tenemos:

a) Cuenta leucocitaria; la cual se llega a elevar durante los primeros
dias del infarto, y no llega a pasar de 15,000 por milimetro clibico.

b) Transaminasa: Son enzimas que estan presentes en la sangre en
pequenas cantidades; se elevan cuando se destruyen los hematies.

Un tejido necrético libera transaminasas y las cifras muy altas
revelan gran destruccion del tejido, y grandes infartos miocardicos
con mal pronédstico. La creatinfosfocinasa (CPK) que se encuentra
casi exclusivamente en el miocardio, y se eleva a la tercera hora del
infarto, alcanzando altos niveles a las doce horas.

Radiografia de toran

La radiografia de térax no proporciona informes sobre el miocardio,
sin embargo si es importante en un paciente que acaba de sufrir
infarto agudo del miocardio para saber si hay congestion pulmonar.
Es posible observar edema en algunos casos.
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Lasex

El uso del laser es un avance en el tratamiento del ateroma.
Consiste en un dispositivo que tiene un catéter provisto de una luz
pequena en la punta. Este se introduce en la arteria coronaria
dafiada, y la luz guia al cardidlogo para llegar al lugar de Ia
obstruccién, y ahi accionar el rayo para desprender y desintegrar
dicha obstruccion.

Pruebha de Holter

La cinta Holter es un electrocardidgrafo portatil ligero, fijado al
hombro con cinta adhesiva mientras se realizan actividades. El
electrocardiograma se registra en una cinta magnética por medio de
un aparato parecido a una grabadora, esta prueba dura 24 hrs. El
técnico y el médico analizan la cinta para identificar las posibles
alteraciones.

g) Tratamiento del infarto agudo del miocardio no complicado.

Los pacientes que sufren infarto agudo del miocardio generalmente
llegan a la unidad hospitalaria de cuidados coronarios. Esta unidad
esta equipada con un sistema que permite la vigilancia continua del
ritmo cardiaco del paciente.36

El principal objetivo de esta medida e¢s asegurar la disponibilidad
de cuidados intensivos en las primeras horas.

a) Terapia Analgésica

El principal objetivo terapéutico una vez que llega el paciente, es
aliviar el dolor asociado al infarto agudo del miocardio y esto se
logra administrando cloruro o sulfato de morfina o la mepiridina por
via intravenosa en dosis de 2 a 4 mg; lo cual puede repetirse cada

3s FARRERAS, VALENTIL. Op. Cit.
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10 minutos, hasta alcanzar una dosis maxima de 10 a 15 mgy la
accién méxima se logra a los 10 6 15 minutos.

Los efectos colaterales del uso de la morfina son: bradicardia,
hipotensién y depresién respiratoria. Para contrarrestar estos
efectos colaterales se inyecta atropina una dosis de 0.4 mg de por
via intravenosa.

b) Terapia de reperfuncién o recanalizacion

Esta terapia se basa en realizar maniobras que estén dirigidas a
restablecer el flujo sanguineo coronaric. En la actualidad se
manejan las siguientes terapias tromboliticas (TT):

- Trombalisis
- Angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP).
- Cirugia de revascularizacién.

Trombolisis:

Este método de reperfuncion es el mas accesible, y se aplica con la
finalidad de romper el trombo. La trombélisis permite restablecer el
flujo coronario, lo que disminuye la carga de trabajo del corazon y
reduce el tamario del infarto, siempre que se administre antes de
transcurrir de 4 a 6 horas.

En noviembre de 1996 en la reunioén de la Asociacién Americana del
Corazén y el Colegio Ainericano de Cardiologia, senalé: que el
tratamiento trombolitico en el infarto agudo del miocardio es
prioritario y primordial.

La trombolisis consiste en administrar un agente que cause la lisis
del trombo, la caracteristica principal del agente fibrinolitico es que
su efecto se alcanza lo mas pronto posible y no produce alteraciones
graves en la coagulacidon. Existen fibrinoliticos como la
estreptoquinasa, uroquinasa, el activador histico (r-PA), etc.
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La estreptoquinasa es el mas usado y el mas antiguo, tiene un
efecto indirecto que activa el sistema fibriniolitico a través de la
formacién de un complejo en la plasmina para producir su efecto
litico sobre la fibrina.

Por otro lado la uroquinasa tiene un efecto directo en este proceso
vya que activan el plasminégeno que produce fibrinolisis sistémica
similar a la estreptoyuinasa. .

La dosis de estreptoquinasa intravenosa que se emplea es de
1,500,000 U durante una hora, esto permite la recanalizacién de la
arteria en un 40 a 50%, lo que reduce la mortalidad hospitalaria del
infarto agudo del miocardio en un 50%.

No se ha podido establecer firmemente el tratamiento trombolitico,
sin embargo se sugiere que junto con él se administren 160 a 325
mg de acido acetil salicilico, el cual tiene un efecto inhibidor que
impide la agregacion plaquetaria de manera irreversible. Asi mismo,
este farmaco se usa desde el ingreso del paciente al hospital e
indefinidamente.

Una complicacién de la terapia trombolitica es la reoclusiéon de la
arteria permeabilizada, lo que en ocasiones puede prevenirse
mediante el uso de anticoagulantes.

Al concluir el tratamiento trombélitico se realiza cateterismo
cardiaco y coronariografia, si es que existen signos de reoclusién o
aparece de nuevo la isquemia en una angina recurrente o en una
prueba de esfuerzo realizada antes de la alta del paciente. En estas
circunstancias, si la anatomia coronaria permite realizar una
angioplastia coronaria, ésta se puede llevar a cabo.
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Angioplastia

La angioplastia coronaria trasluminal percutanea (ACTP), es otra
alternativa para corregir el flujo coronario. Se emplea generalmente
en pacientes con estenosis proximales de uno o dos vasos, y en
pacientes seleccionados.

Consiste en la introduccion de una guia metalica flexible (catéter
con un pequefio globo desinflado en la punta) en una arteria
coronaria. Al llegar a la estenosis que se pretende dilatar, se infla
repetidas veces el baléon hasta que disminuye o desaparece la
obstruccion, al comprimir los depésitos grasos y despejar la arteria.
Posteriormente se desinfla el balon y se extrae.

La angioplastia se realiza en pacientes con oclusion total reciente (3
meses} de una arteria coronaria, se logra una dilatacién en un 80 a
90%, tiene 15% de mortalidad y se puede efectuar con anestesia
local.

A causa de los riesgos de trombosis y espasmos arteriales se,
mantiene a los pacientes bajo tratamiento plaquetario con acido
acetil salicilico durante semanas o meses después de la
intervencion.

Revascularizacién o derivacion coronaria (By pass) :

Este procedimiento consiste en realizar “puentes” coronarios entre la
parte distal de la arteria coronaria obstruida y la arteria aorta. Para
ello se puede utilizar un segmento de la vena safena o un segmento
de la arteria mamaria interna.

Esta intervencién reduce la mortalidad en los pacientes con oclusion
de la arteria coronaria principal izquierda.

En ocasiones, los cirujanos practican varios “puentes”, dos o tres
con las arterias coronarias, reanudando el flujo coronario.
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El candidato ideal es aquel paciente con sintomas incapacitantes
que no se controlan adecuadamente con el tratamiento médico y
que padecen oclusién grave de varias arterias coronarias (3 vasos
danados). Un pequefio porcentaje de injertos venosos se obstruyen
al poco tiempo de la inserciéon; sin embargo con el uso de éacido
acetil salicilico en dosis de 300 mg por dia se conserva la
permeabilidad.

b) Antiagregantes plaquetarios

El acido acetil salicilico o el dipiridamol inhiben la agregacion
plaquetaria, por ello se emplea en el infarto agudo del miocardio, la
dosis indicada es de 160 a 325mg, en ocasiones se utiliza
indefinidamente. Suele acomparfiarse con la administracién de
ranitidina para proteger la mucosa gastrica.

c) Terapia anticoagulante

Después de la fisura y ruptura de la placa se produce hemorragia
activando a la protrombina que es un activador plaquetario muy
potente y favorece la formacién del trombo, que es el proceso mas
importante en la oclusién del vaso coronario, por lo que es
importante inhibir la protrombina. El agente anticoagulante que
mas se emplea es la heparina.

Con el uso de heparina se evita la reoclusion del vaso, asi mismo
previene la movilizacién precoz del trombo.

La administracién de heparina es de 5000 U por via intravenosa
cada 8 a 12 horas, O bien 10.000 U cada 4 hrs por un dia. Una vez
que el paciente sale de cuidados intensivos los anticoagulantes se
suspenden a menos que existan casos de insuficiencia cardiaca.

En dado caso que se requiera un tratamiento a largo plazo se
administra anticoagulantes  orales como la warfarina,
hidroxicumarina o acetocumarina en dosis aproximadas de 4 mg
diarios para alcanzar protrombina dos a dos y media veces de lo
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normal durante tres dias, ajustando la dosificacién posterior en
funcion a la taza de trombina que debe mantenerse entre 2.0y 4.5.

La hemorragia es mas frecuente con el uso de la warfarina, si la
hemorragia es leve solo se requiere ajustar las dosis, pero si es
intensa se requiere de la administracién de vitamina K. Son
fiecuentes las hemorragias como la epistaxis, subconjuntival,
subcuténea, renal, gingival, etc.

d) Vasodilatadores

Junto con los analgésicos se utilizan los vasodilatadores que
mejoran la circulacién coronaria colateral, los que algunas veces se
utilizan son la nitroglicerina sublingual o nitritos de isosorbide estos
mejoran la dinamica miocardica durante el infarto y mejoran la
contractibilidad de la zona no isquémica. Ambos mejoran la funcién
ventricular izquierda. El dinitrato de isosorbide se utiliza en dosis de
10, 20 mg tres o cuatro veces al dia, su accién es que también
reduce el volumen/latido y el gasto cardiaco; ya que relaja el
musculo liso de las venas, en consecuencia reduce la demanda de
oxigeno por el miocardio.

Algunas veces se administra el verapamil que es vasodilatador que
bloquea los canales de calcio y aumenta el flujo coronario, en corto
tiempo.

d} Tratamiento general

1. Reposo: Absoluto en cama inmediatamente durante 48 hrs. en el
caso de pacienteé sin complicaciones al cabo de dos dias o lo mas
pronto posible se inicia la movilizacién progresiva del paciente,
puede alternar sillon y continuar la deambulaciéon 5 a 6 dias. La
finalidad del reposo es reducir el trabajo cardiaco durante la fase
de curacién con esto se reduce al minimo las probabilidades de
rotura, arritmias e insuficiencia. La curacion completa es de 6 a 8
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semanas en la mayoria de los pacientes, ya que suele cicatrizar el
infarto y el paciente puede regresar a su trabajo

2. Oxigenoterapia: El uso de oxigeno consiste en la inhalacién de
este ya que reduce el area de lesion isquémica, se administra
mediante una mascarilla o0 sonda nasal durante el primer y
segundo dia después del infarto.

3. En ocasiones es importante mantener al paciente con
tranquilidad para
ello se suele emplear diacepam 5mg durante 3 a 4 dias.

4. Bloqueadores Beta adrenérgicos: El tratamiento betablogqueante
esta indicado en la mayoria de los pacientes con infarto agudo del
miocardio. La administracion intravenosa de los
betabloqueadores, seguida posteriormente por via oral durante la
hospitalizacién reduce el tamarfioc del infarto. Este bloqueo
continuo reduce la mortalidad durante los afnos siguientes al
infarto miocéardico. En la actualidad muchos cardidlogos
prescriben el propanolol, metropolol o timolol y nadolol.

Estos medicamentos actian sobre el muscule cardiaco y vasos
sanguineos, contienen células receptoras beta que cuando se
estimulan estos receptores en el organismo el corazéon late mas
rapido y vigorosamente elevando la tensién arterial y con los
bloqueadores beta el corazén late mas despacio y con menos
vigor, disminuyendo la tensién arterial. 37

Estos medicamentos han sido ampliamente estudiados en el
paciente con infarto agudo del miocardio, como anti-isquémicos y
antiarritmicos. Su utilizacién temprana se justifica por la
disminucién en el consumo de oxigeno en el miocardio, al
disminuir la frecuencia cardiaca, la tension arterial y la
contractibilidad miocardica.

37 GODMAN L.S. GILMAN. 1980
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El metropolol se administra de 5Smg cada 5 6 10 minutos tres
veces al dia hasta una dosis total de 15mg. Por via oral es de 50
a 100 mg dos veces al dia.

Los pacientes con propanolol se inician con una dosis de 40 a 80
mg al dia dividido cada 6 hrs.

Por otro lado, los bloqueadores de calcio (nifedipina y verapamil)
es otro grupo de medicamentos que se emplean ya que estos
desempefian un papel importante en la contraccién de los vasos
sanguineos, ya que bloquean los canales de calcio en las paredes
musculares de los vasos sanguineos impidiendo que estos se
contraigan, mejorando con ello el flujo coronario.

5. Dieta: La alimentacién inicialmente debe ser hiposodica, liquida o
blanda e
hipocaldrica en pacientes con sobrepeso.

e} Prevencidn secundaria

Una vez que el paciente es dado de alta del hospital, es importante
la prevencién secundaria esta dirigida a prevenir la muerte subita y
el reinfarto, controlar sintomas y conseguir la rehabilitacion laboral
del paciente, con todo esto se interrumpe la progresion de la
enfermedad.

El paciente recibe informacion scbre los factores de riesgo que hay
que controlar especialmente el tabaquismo, hipertensién arterial y
la hipercolesterolemia.

El ejercicio fisico moderado es muy importante en la rehabilitacion
del paciente y se prescribe de acuerdo a las caracteristicas
individuales de cada paciente.
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CAPITULO 11X

ANESTESICOS LOCALES

II1.1. Definicion

La anestesia se define como la depresion reversible de las células
del sistema nervioso central que provoca inconsciencia e
insensibilidad al dolor.

Los anestésicos locales son farmacos o sustancias que bloquean la
conduccién nerviosa al aplicarlos en forma local en el tejido
nervioso. Su uso se relaciona con el bloqueo de los impulsos
sensitivos en especial el dolor y puede ejercer efecto a cualquier
nivel de S.N.C. y también a nivel muscular. Gracias a sus
componentes su accién es reversible seguida de la recuperacion
completa de la funcién nerviosa,38

IIl.2. Antecedentes

La cocaina fue aislada por Niemann en 1860, y es utilizado por
primera vez como anestésico oftalmico en 1884 por Koller y se uso
durante los siguientes 30 arfos ya que era el anico anestésico local
disponible; sin embargo las reacciones adversas que presentaban y
el dafio que causaban a nivel de SNC asi como la dependencia,
impulsaron a varias personas a sintetizar nuevos farmacos que no
tuvieran tantos efectos téxicos como la cocaina. Fue hasta 1905 que
Einhorn sintetiza la procaina en un intento por mejorar las
propiedades de la cocaina, y se uso los siguientes 50 arfios. A partir
de entonces se hicieron nuevos experimentos en los cuales se
sintetizaron muchos anestésicos locales.

38 COLLINS J., VINCENT. 1980
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En la actualidad la lidoeaina es el anestésico mas “popular”, se
sintetizd en 1943 por Léfgren y se considera el prototipo de los
anestésicos locales.

II1.3. Caracteristicas de los anestésicos locales
Un anestésico local ideal debe combinar varias propiedades:

® Debe ser reversible; es decir no provocar dafo permanente
en la fibra nerviosa.

® No debe irritar el tejido donde se aplica.

u Ser eficaz cuando se inyecta en un tejido o localmente en la
mucosa.

x El tiempo de inicio de la anestesia debe ser lo mas breve.

® De duracion prolongada para que permita la cirugia
planeada.

m Ser esterilizable.

I11.4. Componentes de los anestésicos locales

Los anestésicos locales son poco solubles en agua y ademas son
inestables en solucién, por lo que en todas las soluciones el
anestésico se utiliza en forma de sales hidrosolubles llamadas
clorhidratos que es mas estable. Por ejemplo clorhidrato de
lidocaina, clorhidrato de prilocaina, etc. Tienen un pH acido entre 4
a 6.3

Asi mismo tienen un conservador que es el metilparabeno o
propilparabeno en las soluciones utilizadas en estomatologia, a una
concentracién de 1 mg /ml En ocasiones estos conservadores
pueden dar reacciones alérgicos.

Algunos poseen  vasoconstrictores como la  adrenalina,
levomorfedrina o noradrenalina, que hacen que retarde la absorcion
del anestésico y disminuya las concentraciones sistémicas.

3» CORTEZ MARTINEZ, MARIA. 1983
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Contienen adicionalmente metasulfito de sodic 0.5 mg/ml. como
antioxidante.

pH

La actividad del anestésico local en el tejido nervioso depende del
equilibrio existente entre la forma catiénica (ionizada) y la no-
ionizada.

Forma ionizada Forma no ionizada

R-NH R-N+H

En las soluciones de los anestésicos locales utilizadas se encuentran
en forma catodica, pero después de la inyeccién el sistema
amortiguador de los tejidos que se encuentra a un pH de 7.4
establece un equilibrio entre las formas ionizadas y la no ionizada,
dependiendo del pK constante de ionizacién del anestésico y sélo la
forma ‘onizada puede atravesar la membrana de la célula nerviosa,
que proporciona suficientes bases libres para la difusion a través de
la membrana axonal, la forma catidnica es la mas cargada y se
piensa que es la mas activa en el sitio receptor.

Los receptores para los anestésicos locales no son accesibles desde
el lado externo de la membrana celular.,

En muchas ocasiones cuando se inyectan los anestésicos locales en
tejidos infectados, la falta de accién se debe a que en estos se
liberan sustancias acidas que disminuyen el pH tisular y la
concentracion de la forma no ionizada lo que impide la entrada del
anestésico local a la fibra nerviosa.

De tal modo una fraccién muy baja de anestésico local no ionizada
esta disponible para difundirse en la célula.
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La anestesia local utilizada en Odontologia puede dividirse en dos
tipos:

m Ester.

® Amida.

El grupo ESTER contiene:

a) Un grupo aromatico lipofilico.
b) Una cadena intermedia que es éster.
¢) Un grupo hidrofilico.

El grupo AMIDA contiene:

a) Un grupo aromatico lipofilico

b) Una cadena intermedia eslabonada por una amida.

¢) Un grupo hidrofilico, que habitualmente es una amina terciaria o
secundaria, que forman sales solubles al agua cuando se combina
con Acidos.

Los dominios hidrofébicos e hidrofilicos estan separados por una
cadena intermedia. El enlace entre el grupo aromatico es de tipo
éster 0 amida y esta unién determina algunas de las propiedades
farmacolégicas de estos agentes.

Por la nresencia de estos dos grupos, los anestésicos locales tienen
diferentes grados de solubilidad en agua y lipidos. La solubilidad en
agua es esencial para el transporte del farmaco por las fibras
nerviosas y la ionizacion ulterior en el axén. La solubilidad en
lipidos le permite la migracion en el cilindroeje, se necesita un
equilibrio entre las dos propiedades, ademas de que aumenta la
potencia y duracién del anestésico local.
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IIL.5. Farmaccdinamia [mecanismo de accidn)

El principal sitio de accion de los anestésicos locales es en la
membrana celular. Los anestésicos locales bloquean la generacion y
conduccion del impulso nervioso de la siguiente manera: Interfieren
en la produccion del potencial de accién del nervio, esto se debe a la
disminucién de la permeabiiidad de iones de sodio que acompana el
paso del impulso nervioso a lo largo del axon y los primeros cambios
electrofisiologicos que ocurren en la fibra son:

1. Aumento del umbral a la estimulacién o excitaciéon eléctrica.

2. Reduccion del potencial de accion.

3. Disminucién o retraso de la velocidad de conduccién.

4. Se suspende o se elimina la capacidad de generar un potencial de
accion y con ello la totalidad de la conduccién del impulso nervioso.

Todos estos efectos resultan de la fijacién de los anestésicos locales
a los conductos de sodio y en cada fijacién resulta bloqueo de la
corriente de sodio.*0

La membrana excitativa de los axones nerviosos al igual que el
musculo cardiaco mantiene un potencial de membrana (en reposo)
de -90 a 60 mv; pero cuando llega un estimulo umbral como el
anestésico local se estimula la bomba sodio-potasio provocando que
la membrana sea mas permeable abriendo los conductos de sodio a
los cuales se fija el anestésico y por lo cual entra el sodio con
rapidez y en grandes cantidades hacia en interior de la membrana
haciendo que el potencial de membrana que era negativo se vuelva
positivu a esto se le llama despolarizacién y se alcanza un equilibrio
del sodio + 40 mV.

Como resultado de esta despolarizacion se cierran los conductos de
sodio y se abren los de potasio. Esta positividad se desplaza al
interior de la membrana que se ha despolarizado {(que ya entro
mucho sodio) y se vuelve impermeable al sodio, entrando en un
periodo refractario absoluto; es decir no va a responder a otro
estimulo umbral.

0 LITTER, MANUEL.1980
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El flujo de potasio hacia afuera repolariza la membrana hasta
alcanzar el potencial de equilibrio de potasio cerca de -95 mV a esto
se llama repolarizacién y esta restablece a los conductos de sodio a
su estado de reposo.

La bomba sodio-potasic conserva los gradientes ionicos
transmembrana. Estas caracteristicas son similares a las del
musculo cardiaco y los anestésicos locales tienen efectos similares
en ambos tejidos.

Por otro lado la elevaciéon en la concentracion de calcio extracelular
antagoniza la accién de los anestésicos locales ya que alivia el
bloqueo de la conduccién producido por la administracion de éstos y
ocurre porque el calcio altera el potencial de superficie de la
membrana: Esto a la vez reduce el grado de inactivacién de los
canales de sodio.

a) Mecanismo de accion sobre los nervios

Como los anestésicos locales son capaces de bloquear tedos los
nervios sus acciones no sélo se limitan a la perdida de sensibilidad,
en ocasiones hay paralisis motora.

Existen varios tipos de fibras nerviosas en las cuales la
susceptibilidad de bloqueo a los anestésicos es diferente ya que esta
determinado por el tamano de la fibra y el tipo de anatomia de la
fibra.4!

a) Tamario de la fibra: Las fibras mas pequefias B y C son las que se
bloquean primero al aplicar el anestésico, ya que son las mas
sensibles a la accién de este y posteriormente se bloquean las de
tipo A; asi que los que conducen el dolor son las primeras en
bloquearse y por ultimo se bloquea la funciéon motora.

Durante el comienzo de la anestesia local, las secciones cortas del
nervio se bloquean y las fibras de menor diametro son las primeras

+1 MILLER, RONALD. 1993
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en dejar de conducir, por lo que la sensacién dolorosa es la primera
en desaparecer ya que esta sensacion es mediada por las fibras
sensoriales mas pequeiias, seguidas por las sensaciones de frio,
calor, tacto, aunque hay gran variacién individual y por ultimo las
sensacién motora.

b) Anatomia de la fibra: Los nervios mielinizados tienden a ser
blogqueados antes que los no mielinizados del mismo diametro.
Por otro lado mientras mas gruesa sea la fibra mas separados
tienden a estar los nodos y por ello existe resisiencia en el bloqueo
de las fibras grandes. Otra razon importante para el bloqueo
preferencial de las fibras nerviosas es el modo directo en que actiia
el anestésico local sobre la fibra. Las fibras dolorosas tienen una
velocidad de descarga mayor y una duracion de potencial de accién
relativamente prolongado.

Circunstancias anatémicas que a veces origina excepcicnes a las
reglas antes mencionadas para el bloqueo preferencial son la
localizaciéon de la fibra en el fasciculo periférico, ya que en los
troncos nerviosos grandes los nervios motores quiza se encuentren
de manera circunferencial y por ello se exponen primero al
anestésico local, cuando se inyecta en el tejido circundante y se
bloquea el motor y luego ocurra el bloqueo sensorial en los nervios
mixtos largos.

b} Acclones farmacolégicas

Se absorben desde el sitio de administracién. Si las cifras
sanguineas se elevan muy rapido pueden observarse en diversos
sistemas organicos. 42

¢ Sistema Nervioso Central:

Una vez absorbidos los anestésicos locales pueden causar
estimulacion del sistema nerviosos central, produciendo
inquietud, somnolencia, desvanecimiento, trastornos visuales y
auditivos, temblores que pueden llegar a convulsiones

42 KATZUNG, BERTRAM.1990
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tonicoclénicas por la depresion del S.N.C.; que se alcanza por
las concentraciones sanguineas altas de los anestésicos
locales.

La administracién rapida de los anestésicos locales o dosis
grandes administradas localmente pueden producir la muerte
con signos transitorios 0o nulos de estimulacién del SNC. La
concentracion del farmaco se elcva probabiemente con tanta
rapidez que todas las neuronas se deprimen simultaneamente,
con ello la funcién de los centros que controlan la respiraciéon y
tono vasomotor pueden deteriorarse rapidamente privando de
oxigeno y glucosa a los nervios que intervienen en los efectos
estimularios del anestésico local.

Las convulsiones se pueden evitar con la administraciéon de
dosis adecuada y no excesiva; sin embargo cuando se deben
administrar grandes dosis, la premedicacién con
benzodiacepina (diazepam) 0.1 a 0.2 mg/Kg. de peso por via
parenteral, proporciona una profilaxis para las convulsiones,
Asi mismo se recomienda la hiperventilaciéon en el tratamiento
de convulsiones ya que aumenta el pH sanguineo el cual
reduce el potasio extracelular e hiperpolariza el potencial de
membrana de los axones lo cual favorece una baja afinidad de
los anestésicos locales a los conductos de sodio y disminuye la
toxicidad.

+ Sistemsa Cardiovascular

Los anestésicos locales actian en el miocardio y los efectos
que tienen es la disminucién de fuerza de contraccién ya que
los anestésicos locales bloquean los conductos de sodio
cardiacos y de esta manera deprimen la actividad del nodo
sinoauricular o de Keith y Flack; asi mismo causan dilatacion
arteriolar lo que lleva a producir hipotension.

No se conoce exactamente el mecanismo pero se cree que se
deba a un paro cardiaco debido a la accion en el marcapaso o
a la iniciacion repentina de fibrilacién ventricular. Estas
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reacciones suelen ocurrir cuando hay una administracién
intravascular de los anestésicos locales, sin embargo es
importante mencionar que esto ocurre cuando se alcanzan
concentraciones sistémicas y se producen los efectos en
sistema cardiovascular, y en raras ocasiones pequefias
cantidades usadas por infiltracién pueden causar un colapso
cardiovascular y muerte.

“Pero las cantidades usadas en estomatologia por lo general no
son un problema, ya que no son suficientes para producir una
reaccion de importancia clinica”: Ciancio, 1990.

De los anestésicos locales que se usan en estomatologia la
bupivacaina es la mas cardiotoxica: Existen casos graves de los
cuales se han reportado convulsiones y colapso cardiovascular
cuando hay inyecciéon intravenosa accidental y la reanimacién
puede ser extremadamente dificil o ineficaz. Esto se debe a
que su potencial de accién tiene una duracion muy prolongada
en las células cardiacas.

« Sangre

La prilocaina cuando se administra en dosis elevadas >
10mg/Kg de pesoc puede producir una acumulacién del
metabolito ortotoluidina, el cual es un agente antioxidante que
transforma la hemoglobina en metahemoglobina y cuando es
suficiente 3 a 5 mg/Dl el paciente esta cianético, asi mismo la
metahemoglobina puede ser tolerada en personas sanas, pero
puede causar descompensacion con pacientes con enfermedad
cardiovascular.

o Reacciones Alérgicas

Son raras, y los anestésicos locales de tipo éster son los que
ocasionan las reacciones alérgicas. Estas reaccicnes son a
causa de los derivados del acido paraamincbenzoico. Por otro
lado las amidas no se metabolizan en este Aacido
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paraaminobenzoico y por lo general este grupo esta libre de
este problema.

Las reacciones alérgicas que suelen presentarse son:
dermatitis alérgica, un ataque de asma o una reaccién
anafilactica.

III.6. Farmacocinética

Los anestésicos locales se administran por inyeccién en el area de
las fibras que se van a bloquear, para producir sus efectos debe
estar en una concentracién apropiado en el sitio de accién.*3

La concentracion alcanzada va a depender del tipo de anestésicos
locales, el grado y velocidad de absorcién, distribucion,
biotransformacion y excrecion.

a} Absorcién

Es la velocidad en la que el fiarmaco abandona el sitio de
administracion y a la medida en que lo hace hacia el torrente
sanguineo. Esta va a ser modificada a partir del sitio de
administracion ya que es modificada por varios factores como:
dosis, lugar de inyeccion, fijacién, farmaco-tejido, sustancias
vasoconstrictoras y propiedades fisicoquimicas.

El uso de sustancias vasoconstrictoras reducen considerablemente
la absorcién sistémica de los anestésicos locales, desde el lugar
donde se deposita al disminuir el flujo sanguineo regional
(lidocaina).

Por otro lado la union del anestésico al tejido reduce la cantidad
que aparece en la circulacién sistémica y con ella la toxicidad.

13 GOODMAN, GILMAN. Op.Cit
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La aplicacion de los anestésicos locales en una zona muy
vascularizada resulta en una absorcién muy rapida y por lo tanto
las concentraciones en sangre son mas altas que si se inyectara en
una area con riesgo sanguineo deficiente.

b) Distribucién

Los anestésicos locales se distribuyen ampliamente una vez que
son absorbidos por la corriente sanguinea, es distribuida en
liquidos intersticiales.

Cuando un compuesto penetra a la célula, debe atravesar varias
barreras, la membrana plasmatica es la mas comun luego vienen
otras capas celulares que se oponen a este movimiento.

Luego de unos minutos de la fase inicial de distribucién hay una
captacion del farmaco en los odrganos con mayor irrigacién
safiguinea eomo el hifudo, rifilbnes y corazén, lon cuales reciben 1
mayc~ partec del farmaco, y ase lleva una gegunda fase de
distribucién que es mas lenta con captaciéon en los tejidos de riego
moderado como el musculo.

Existen sitios de almacenamiento en los cuales ocurre
almacenamiento del farmaco principalmente en tejido graso, ya
que durante la distribucién los farmacos pueden acumularse en
estos tejidos en concentraciones mas elevadas que lo esperado.

Una vez acumulado el farmaco pueden ocurrir dos cosas: 1) Si se
encuentra en equilibrio en el plasma y es liberado a medida que
disminuye la concentracién de este se mantienen en el plasma y
en el lugar de la accién y se prolonga el efecto farmacolégico y 2)
Si este farmaco almacenado tiene gran capacidad y se ocupa
rapidamente, la distribucién se altera de manera que se requiere
de cantidades mayores para proporcionar la concentracion
terapéutica efectiva.
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¢} Metabolismo y excrecién

Los anestésicos locales son transformados en metabolitos mas
hidrosolubles en higado por las enzimas cromosémicas hepaticas
si se trata del tipo amida y en plasma por la enzima colinesterasa
sérica si es de tipo éster.

El metabolismo de los anestésicos locales con uniones amida es
més complejo y mas lento, por tal motivo los niveles séricos de los
anestésicos son mas altas y permanecen mas tiempo en los
pacientes con insuficiencia hepatica y por lo tante son mais
susceptibles a los efectos téxicos por lo que deben evitarse en los
pacientes con severos dafos hepaticos; por ejemplo la vida
promedio de la lidocaina suele incrementarse de 1.8 hrs en
personas “normales” a mas de 6 horas en pacientes con
enfermedad hepatica.

En cambio los anestésicos locales de unioén éster es mas rapida la
hidrélisis en la sangre, por lo que tienen vida plasmatica muy
corta, por ejemplo la prilocaina es menos de un minuto.

Una vez que se distribuyen los anestésicos locales en higado o en
plasma se eliminan como compuesto no alterado o como metabolito
en orina,

La acidificacién de la orina proveera la ionizacién a base terciaria a
la forma cargada mas hidrosoluble que se excreta de manera mas
rapida.

111.7. Anestésicos locales de mayor uso en estomatologia

La eleccidn del anestésico local para un procedimiento especifico
suele basarse en la duraciéon de accion requerida. La procaina y
cloroprocaina son de accién corta, la lidocaina, mepivacaina y la
etiocaina es de accién prolongada.+*

44 INDEX. 1987
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De todas estas son dos las soluciones que principalmente se usan
adecuadamente de acuerdo a las necesidades operatorias de cada
paciente.

a) Lidocaina al 2 % con epinefrina = 1: 100, 000.

Es uno de los anestésicos mas usados y es un preparado sintético,
esencialmente es una amida terciaria que resulta de un Aacido
dietilaminoacético v una sustancia que contiene amonio xileno.

Sus principales caracteristicas de este farmaco son que tienen un
efecto anestésico mas rapido, mas intenso y duradero.

Es bastante soluble en agua, el pH de una solucién al 1 por 100 en
solucidn salina es de 6.5 a 7.0, los cristales pueden esterilizarse en
autoclave durante 6 hrs. ya que no pierden su potencia no irrita a
los tejidos y tiene una potencia de 2 veces mayor que la procaina.

El efecto de la lidocaina es intermedia y puede prolongarse
mediante la adicion de un vasoconstrictor como la adrenalina o
fenilefrina, ya que el vasoconstrictor retarda la eliminacién del
medicamento del sitio de inyeccién con ello la toxicidad.

De este modo los niveles séricos maximos de lidocaina, después de
la inyeccién oral se alcanzan en 10 minutos; mientras que con la
adicién de la epinefrina estos niveles maximos se alcanzan en 60
minutos. Asi mismo los vasoconstrictores también disminuyen la
hemorragia posquirirgica.

La lidocaina es efectiva sin vasoconstrictor, pero en presencia de
adrenalina la velocidad de absorcion y la toxicidad disminuyen y la
accion se prolonga.*s

25 PERUSSE, RENALD. 1992
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I.- Farmacocinética:

La lidocaina comparte las mismas caracteristicas explicadas
anteriormente.

Asi mismo es el agente de eleccion en los individuos sensibles a los
anestésicos locales de tipo éster.
2. - Farmaceodinamia

Después de su administracion es metabolizada en higado en fenol
libre, este material se excreta en grandes cantidades por la orina es
metabolizado por las enzimas oxidasas microsomales hepaticas. En
el rindé~ se concentra en mayor grado y en bazo, pulmones, higado,
corazon y cerebro y en concentraciones menores en plasma.

3. - Accion farmacolégica de la lidocaina

La lidocaina comparte con otros anestésicos locales las acciones
farmacologicas descritas anteriormente.

Tiene un efecto antiarritmico que es util en las arritmias
ventriculares, puede producir euforia y contracciones musculares en
una concentracién sanguinea de 5 mg/ml. y a nivel de SNC produce
somnolencia, inquietud, temblores que pueden llrgar a las
convulsiones. 46

Desde que aparecio la lidocaina hasta la actualidad, existen muchos
estomatélogos que apoyan las declaraciones de Dubin y Foner en
1945 en un informe de una investigacién en el que usaron lidocaina
en 3.000 intervenciones y dicen “ usando lidocaina no hemos
encontrado un solo paciente que no alcanzara una profundidad
anestésica suficiente para trabajar en los dientes con completa
comodidad: El efecto de la anestesia fue instantdneo; no se perdié
tiempo entre la inyeccién y el efecto se obtuvo una anestesia profunda
sin resultados nocivos “.

s LOELB S., PRATOQ.1980
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Asi mismo existe un estudio que realizado por Cheraskin y
Prasertsuntarasai en el que observaron que los pacientes a los
cuales se les administrd lidocaina con y sin epinefrina, la tensién
arterial sistélica y diastolica asi como la frecuencia cardiaca varian
poco a los 10 minutes siguientes de la inyeccion de 2 a 8 ml de
anestésico.

Wayne en 1990. Dice: “Las dosis utilizadas en odontologia si estdn
adecuadamente colocadas,, los efectos cardiovasculares de estos
Jdrmacos suelen ser minimos® 47

Perrase en 1992 dice: “Las concentraciones de vasoconstrictores que
se emplean en los anestésicos locales en odontologia no estan
contraindicados en pacientes con enfermedades cardiovasculares”. 48

Epineirina:

Son basicamente 2 los vasocostrictores usados en estomatologia la
epinefrina (adrenalina) y la norepinefrina (noradrenalina).

Estos vasoconstrictores tienden a limitar la absorcién rapida del
anestésico local previniendo parcialmente los efectos adversos, asi
mismo prolongan la accién local del mismo.

Es un compuesto semejante a la adrenalina. Ambos producen
hipertensién y aumentan la irritabilidad del miocardio, dando lugar
a taquicardias, extrasistoles y arritmias.

Este compuesto se puede usar con anestésicos locales, entre otras
razones para prolongar la duracién de la anestesia, para hacer mas
profunda la analgesia y reducir la toxicidad sistémica. Todo esto se
debe a que retarda la absorcién. Ademas su adicién es valiosa ya
que en la mucosa bucal hay una gran vascularidad.

17 WAYNE W., HERNAN. 1992
18 PERUSSE, RENALD. Op.Cit.
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La reaccion sistémica cominmente observada con la epinefrina se
caracteriza por la produccion de ansiedad, sudoracién, debilidad y
nauseas, asi como arritmias preexistentes.

Los efectos mas importantes se encuentran sobre el sistema
cardiovascular. La inyecciéon de epinefrina (adrenalina) y
norepinefrina (noradrenalina) determinan un importante aumento
de la presion arterial. Este efecto se debe a tres factores:

1. Aumento de la frecuencia cardiaca.

2. Incremento en la contractilidad miocardica.

3. La vasoconstriccion de los vasos arteriolares a nivel de la piel,
mucosas y rinén. A nivel del corazén los efectos mediados por los
receptores beta son: un acortamiento de la sistole y un aumento de
la fuerza de contracciéon del corazén.

Es importante advertir que en razén de sus potentes acciones
cardiovasculares, estos farmacos pueden ocasionar efectos adversos
en los sujetos que presentan un padecimiento circulatorio o
endocrinolégice como la hipertensién arterial, arntmias cardiacas, los
antecedentes de insuficiencia coronaria, la arterosclerosis y el
hipertiroidismo.

Sobre el misculo liso de otros érganos diferentes a los vasos
sanguineos la epinefrina determina relajaciéon que se traduce en
broncodilatacion y disminucion de la motilidad del tubo digestivo.

En la practica odontologica la concentracion mas completa de este
farmaco (1:100, 000) la cual es la més usada en la anestesia local.
Esta preparacion contiene 20 mcg de epinefrina en 2 ml. de solucion
anestésica. Las concentraciones mayores a 1:100,000 no son tan
riesgosas pero no presentan ventajas.

Aunque algunos investigadores recomiendan el uso de anestésicos
locales sin la adicion de vasoconstrictores, es importante senalar
que la presencia de efectos adversos con estas concentraciones
bajas es muy rara y por otro lado la parte de la accién de
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anestésico local es mucho mas corta sin los vasoconstrictores y el
fracaso de la anestesia es frecuente.

La reaccién sistémica mas cominmente observada con la epinefrina
se caracteriza por la producciéon de ansiedad, sudoracion, debilidad
Yy nauseas. Otro efecto adverso encontrado es la arritmia
preexistente.

La dosis maxima arbitraria de epinefrina es de 200mcg que estan
contenidos en 5 cartuchos(10ml) de la solucion 1:50,000.4¢

43 CIANCIO, SEBASTIAN. 1990
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Presentaciones de anestésicos locales y dosis mérimas seguras

Farmaco Cantidad ménima| Cantidad méanims
gsegurs en [mg) * segura en [ml)

Procaina 2% y fenilefrina

1:2,500 400 10*
Procaina 4% y fenilefrina
1:2,500 (Novocaine) 400 10
Lidocaina 2% 3006 15
Lidocaina 2% vy adrenalina 500 25
1:200,000 o 1:100,000 500 20*
1:50,000 500 10*
Lidocaina con sabor, 5% en 4
base liquida tépica 200

Clorhidrato de lidocaina 2 %, 200 10
liquida, o viscosa, topica

Lidocaina 5% base unglento, 200 4
tdpica (Xylocaine; QOctacaine) {g de ungiiento)
Mepivacaina 3% 300 10
Mepivacaina 2% vy

levonordefrin 1:20,000 400 10*
{carcabocaine; Isocaine)

Tetracaina 0.15%, procaina 2%

con levonorfedrin 1:20,000 30 10*
6 fenilefrina 1:2,500 &

noradrenalina 1:30,000

Tetracaina topica 2.0%

{Pontocaine) 20 1
Propoxicaina 0.4%, procaina

2% con levonordefrin 1:20,000 30 7.5
(Rocaine)

Bupivacaina 0.5% y adrenalina

1:200.000 {Marcaine) 90 18
Prilocaina 4% 400 10
Prilocaina 4% y adrenalina

1:200,000 400 10
(Citanets)

Diclonina 0.5% (Dyclone) 200 40

*Los valores maximos se consideran a una talla individual, 70 Kg. Para determinar las dosis
en individuos de menor talla, divida la dosis maxima por el peso promedio y multipliquela por

el peso del paciente.

~E| volumen maximo se reduce cuando esta limitado por

la concentracién del

vasoconstrictor; para un nimero maximo de cartuchos divida el volumen por 1.8 ml

FUENTE: CIANCIO, SEBASTIAN. 1990. “FARMACOLOGIA CLINICA PARA ODONTOLOGOS”.

3%, EDICION
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4. - Preparaciones disponibles, 50
-Lidocaina (genérico Xilocaina)

Via parenteral: 0.5, 1.5, 2, 4, 10 y 20 %.
Para inyeccioén: al 0.5, 1, 1.5 y 2 % con adrenalina al 1:200 000, al
1y 2 % con adrenalina al 1:100 000 y al 2% con adrenalina al 1:50
000, en cartuchos dentales de 1.8 ml

Tépica: unglientos al 2.5, 5 %; crema al 0.5 %, jalea al 2% y
soluciones al 2,4y 10 % sin vasoconstrictores.

b) Prilocaina

Es un anestésico local de tipo amida y posee una accion mas rapida
y prolongada que la lidocaina, puede producir somnolencia y
metahemoglobinemia aunque es muy raro en la dosis usada en
estomatologia.

La prilocaina puede producir una anestesia adecuada con niveles
bajos de vasoconstrictores incluidos en la solucion.

Se debe evitar su uso concomitante si se administran farmacos que
puedan ocasionar metahemoglobinemia como el acetaminofen y
fenitiacina.

Preparaciones disponibles:

Los cartuchos que se emplean en los procedimientos dentales es de
una ccacentracion de 4%.

- Prilocaina al 4% en 1.8ml.
- Prilocaina al 4% con epinefrina al 1:200,000 en 1.8 ml

s INDEX.1987
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¢} Meplvacaing

Este compuesto sintético fue obtenido por Dhuner en 1956,
también se le conoce con el nombre carbocaina

Este también es un anestésico local tipo amida sus acciones
farmacolégicas son similares a la lidocaina; sin embarge tienen un
efecto anestésico mas rapido y su duracién es mas prolongada.

La mepivacaina es menos irritante que la procaina y aiin menos que
la lidocaina, se absorbe en la corriente sanguinea, se excreta de
manera intacta en 5 al 10 por 100 del total, lo cual depende mucho
de pH de la orina.

La mepivacaina es mucho mas potente que la procaina
aproximadamente de 2 a 4.

Se utiliza en distintas formas, sin adrenalina, y con la adicién de
este vasoconstrictor proporciona poca ventaja respecto a la
duracién, asi mismo tiene excelente capacidad de penetracién y el
comienzo de accion es muy rapido y puede obtenerse una anestesia
sensorial a los 5 minutos.

Pocas veces se presentan reacciones graves; sin embargo puede
ocasionar taquicardia e hipotensién, o bien hipertensién. La dosis
méxima recomendada es de 300 mg

Preparaciones disponibles:

- Mepivacaina al 3% en 1.8ml.
- Mepivacaina al 2% con adrenalina
- Mepivacaina al 2% con levomorfedrina a 1:20,000.
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CAPITULC IV

TRATAMIENTO ESTOMATOLGGICO DEL PACIENTE
CON INFARTO AGUDC DEL MIOCARDIO

IV.1. Identificacién del paciente cardicpata

Todo estomatdlogo debe esperar y ser capaz de atender a pacientes
comprometidos sistémicamente y el paciente que presenté infarto
agudo del miocardio no es la excepcion, asi mismo es muy
importante brindar una atencién adecuada.

El estomatodlogo puede identificar a estos pacientes por medio de un
cuestionaric de salud que aplique en la historia clinica, sobre algun
padecimiento del corazéon o bien por medio del reporte de los
posibles medicamentos que este consumiendo el paciente.5!

Puede guiarse o hacer reconocimiento de ataques anginosos o de
infarto agudo del miocardio por medio de los dolores en el pecho que
refiere el paciente; sin embargo todo profesionista debe recordar
que los dolores en el pecho pueden ser de origen cardiovascular
como no cardiovascular.

Asi mismo el estomatdlogo puede evaluar la severidad de la
enfermedad por el tipo y cantidad del medicamento.

Dentro de las preguntas importantes para el paciente que sufrié
infarto agudo del miocardio presentamos las siguientes. 52

- ¢Ha sufrido dolor en el pecho?

- ¢Ha tenido o a sido tratado de ataques cardiacos?

- ¢ Ha tenido o a sido tratado de hipertension arterial?
- ¢ Ha tenido o ha sido tratado de fiebre reumatica?

51 WAYNE W., HERNAN, Op. Cit.
52 CASTELLANOS J.L. 1996
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- ¢ Ha visto al médico en los ultimos 6 meses?

- ¢ Ha tomado medicamentos en los ultimos 6 meses?

- ¢ Ha sido hospitalizado?
El obtener informacién médica sobre el estado de salud actual del
paciente es importante asi como conocer los signos y sintomas que
hagan suponer de algin padecimiento cardiovascular como la
agitacion, edema en los tobillos, palidez, dificultad para respirar,
ansiedad, tensién arterial sistélica por arriba de 150 mm/ Hg o
presion diastolica arriba de 90 mm/Hg., etc. estos son signos y
sintomas que hacen sospechar de un padecimiento
cardioascular, 53

En los casos en los que los pacientes ignoren su padecimiento o que
exista alguna duda sobre su padecimiento, asi como cuando el
paciente no lleva acabo su tratamiento medico o abandona sus citas
de control, es importante que el estomatdélogo realice una
interconsulta con el cardidlogo o médico tratante, y establecer un
manejo interdisciplinario para el éxito del tratamiento.

Una vez que identifique al paciente con infarto agudo del miocardio
debera realizar el tratamiento integral que requiera. Anteriormente
muchos autores recomendaban “NO atender a los pacientes que
habian sufrido infarto agudo del miccardio, ya se deberia
esperar seis meses para su tratamiento estomatoélogico™ 54 55 56
57 58 59 ya que se pensaba que el paciente debe tener descanso
absoluto; sin embargo, en la actualidad es importante tener en
cuenta que se deben de evitar y erradicar los focos infecciosos
(abscesos, caries, etc.) en estos pacientes para evitar bacteremias y
con esto una complicacién grave como la endocarditis bacteriana.

Asi mismo es importante realizar el tratamiento estomatoldgico a la
brevedad posible y no esperar los seis meses ya que la mayoria de

51 LITTLE. J.L.1986
s MOLINA MOGUEL, J.L. 1981
55 CASTELLANOS, J.L. 1985

% LYNCH BRGHTNAM. 1986

s7 LITTLE, J.L. Op. Cit.

51 ZARATE GAY, O. 1992

= FINDLER, M. 1993
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los pacientes generalmente son sometidos a cirugia cardiovascular,
la cual en ocasiones es suspendida por la presencia de estos focos
infecciosos. Es por ello que aconsejamos realizar el tratamiento lo
mas pronto posible.

El estomatdlogo tiene que reducir el estrés, la ansiedad y el
nerviosismo relacionados a la visita estomatologica, ya que estos
causan una elevacién de la presién sanguinea.

VI1.2.Control del dolor

La clave para reducir la ansiedad y el estrés es el adecuado control
del dolor durante la visita. Un anestésico local con vasoconstrictor
es generalmente apropiado para los pacientes que han sufrido
infarto agudo del miocardio ya que la cantidad de vasoconstrictor
que contiene el cartucho es minima. Asi mismo la anestesia local
con vasoconstrictor no esta contraindicada en los pacientes con
infarto agudo del miocardio.

El uso de lidocaina al 2 % con epinefrina a una concentraciéon de
1:100,000 puede utilizarse como anestésico local para cualquier
procedimiento estomatolégico que se desee realizar.

Ya que con este anestésico se logra una anestesia profunda y
prolongada y con ello se reduce el tiempo de tratamiento que debe
ser corto (menor de 1 hora), para no tensionar al paciente.

Asi mismo con el uso del vasoconstrictor se reduce la posibilidad de
toxicidad, ya que el anestésico local se absorbe lentamente y la
concentracion plasmatica es minima para lograr un efecto téxico.

El elegir un anestésico sin vasoconstrictor disminuye el tiempo
acciéon y la profundidad anestésica, lo que lleva a trabajar con
incomodidad.

Las concentraciones de epinefrina en la lidocaina recomendadas por
la Asociaciébn americana del corazén van desde 1:250.000 a

1:100.000.
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Se recomienda no pasar de 0.4 a 0.054 mg de epinefrina, por lo que
se aconseja administrar en una visita una dosis maxima de 2 6 3
cartuchos con una concentracién de 1: 100 000 de epinefrina. El
Dr. Castellanos recomienda “usar adrenalina en el anestésico local
en dosis bajas no mas de 3 cartuchos en pacientes con dafo
miocardico”.

Otro aspecto que es importante mencionar, es el tiempo de accion
de los anestésicos locales. Se debe esperar minimo 10 minutos una
vez que se inyecta el anestésico para darle tiempo a su efecto.

Dentro de las precauciones que se deben tener en la anestesia local,
es usar solo el anestésico necesario y evitar cantidades mayores a
las recomendadas anteriormente,

Fi estomatélogo siempre debe administrar el anestésico inyectandolo
lentamente y con una previa aspiracion para asi evitar la inyeccién
en un vaso y disminuir las concentraciones en sangre.%¢ 61

De igual modo la técnica de anestesia debe ser adecuada y correcta
para tener un efecto mejor anestésico ya que es preferible una
inyeccién bien aplicada que garantice una zona bien anestesiada a
una “inundacién” que no tenga ninguin efecto anestésico

Ademas, es necesario evitar dolor durante su aplicacién, asi como la
introduccién de microorganismos a través de la aguja, por ello es
indispensable realizar lo siguiente:

« Usar anestésico topico en el lugar de la puncion.

» Agujas desechables.

« Solucién antiséptica antes de la inyeccion.

o Introducir la aguja lentamente e ir depositando anestésico poco a
poco al ir avanzando, hasta llegar al punto deseado y por ultimo
inyectar lentamente.

« Siempre se debe verificar que esté completamente anestesiada la
region antes de iniciar el tratamiento.

DT
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1IV.3. Uso de Trangullizantes

Los pacientes que han padecido infarto agudo del miocardio,
generalmente son pacientes muy nerviosos y ansiosos que no
toleran la visita al consultorio odontolégico lo cual los tensa
mucho.52

En este tipo de pacientes se debe tener en cuenta para su adecuado
manejo el uso de tranquilizantes, ya que se logra tener un paciente
tranquilo, relajado y cor una tensién arterial estable, que es una
gran syuda para cualquier tratamiento que se pretenda realizar.
Esto es siempre y cuando no exista ninguna contraindicacién para
su uso. Las benzodiacepinas son las utilizadas como el diacepam
(valium), se recomienda administrar de 10 a 20 mg; o bien puede
administrarse loracepam (activan) 2 a 4 mg por via oral o
intramuscular media hora antes de los procedimientos
odontoldgicos.

El paciente que recibié tranquilizantes se le debe pedir que sea
acompanado por un familiar.

Como se menciond anteriormente se debe reducir el tiempo de la
cita asi como el numero de citas para que con esto se evite la
ansiedad y la fatiga fisica.

Por otro lado la toma de tension arterial de les pacientes, siempre
debe realizarse antes de cualquier procedimiento odontelégico, con
esto se evitaran complicaciones posteriores

IV.4. Uso de antiagregantes plaquetarios

Es muy comun que el paciente que padecio infarto agudo del
miocardio tome antiagregantes plaquetarios como el acido acetil
salicilico, para prevenir la formacion de coagulos o trombos, esto
hace que aumente la tendencia de sangrado. También en el paciente
hipertenso el sangrado puede aumentar debido a la alta presién

intravascular.

s2 LITTER, MANUEL. Op. Git.
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Esto es importante tenerlo en cuenta sobre todo recordarlo cuando
se pretende realizar extracciones, por ello es recomendable un
minimo de daro tisular, asegurar el coagulo sanguineo en el alvéolo
con suturas para favorecer la hemostasia y con ello evitar dos cosas:
1) Los sangrados prolongados posquirargicos, y 2) complicaciones
posoperatorias de tipo infeccioso.

Al evitar una excesiva manipulacién traumatica se evita lesionar
demasiado el tejido y con esto se logra una rapida epitelizacién y se
eliminan las posibilidades de infeccién y/o dolor.

Después de la extracciéon los cuidados que debe tener el paciente en
casa son continuar con sus medicamentos antihipertensivos,
antiagregante plaquetario, etc., y se deben prescribir analgésicos en
caso de requerir antibi6ticos, los siguientes son los que estin
indicados de acuerdo a la Asociacion Americana de Cardiologia
recomienda los siguientes antibidticos en el paciente cardiotata para
los procedimientos dentales:

Penicilina oral: Adultos 2.0 g. de penicilina v una hora antes de la
intervencion luego 1.0 y 6 g. despues de la dosis.

Para alergicos a la penicilina: eritromicina 1.0g oral antes de la
intervencion y luego 500 mg cada seis horas después de la dosis
inicial.

Amoxicilina: Para intervenciones menores, 3.0g una hora antes de
la intervencion y posteriormente 1.5g cada seis horas.

IV.5. Uso de Anticoagulantes

Los pacientes con infarto agudo del miocardio pueden estar
sometidos a un tratamiento de anticoagulantes con el objetivo de

evitar la formacién del trombo.

Son dos los medicamentos: La heparina que se administra por via
parenteral y los derivados de la cumarina que se administran por
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via bucal. Este Gltimo es el que habitualmente lleva una terapéutica
prolongada y su control se realiza por el tiempo de protrombina.

Los problemas que puede presentar al estomatéloge en casos de
extracciones son: hemorragias prolongadas. En caso de
suspenderlos por mas de 2 dias, esta expuesto a sufrir graves
accidentes tromboembdlicos.

Si se tiene duda sobre el manejo de anticoagulantes, el estomatélogo
debe recurrir con el cardidlogo o médico tratante, para que controle
el anticoagulante disminuyéndolo a un tiempo de protrombina de
1.5 a 2.5 veces, lo que ofrece la seguridad y hemostasia en el
paciente. Esto se logra aproximadamente suspendiendo 2 dias el
anticoagulante antes de realizar el procedimiento quirurgico. Para
ello el estomatélogo debe efectuar mediciones frecuentes del tiempo
de protrombina, 62

Por otro lado nunca se debe atender a pacientes con cifras de
plaque.as menocres de 40,000/mm3 de sangre.

Hemostaticos:

Con la posibilidad de una hemorragia excesiva, se deben tener
presentes los hemostaticos de accion local, que son las mas inocuos
y su accion es inmediata.

Los hemostaticos locales mas eficaces para el paciente cardiopata
son los mecanicos:

¢ Presién con gasa.

e Sutura. Los puntos aislados junto con la presién, siempre son
indispensables cuando se realizan extracciones.

» Aplastamiento de vasos en el hueso.

s Ligadura de vasos.

o3 BOLONIEL,R. 1986
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IV.6. Interacciones farmacolégicas

El conocer el medicamento que esta tomando el paciente es una
gran ayuda, ya que muchos farmacos antihipertensivos pueden
tener efectos colaterales o interactuar con los agentes utilizados por
el estomatélogo .64

Es comun que el paciente tome como antihipertensivo, metoprolol,
propanolol (Inderal, Indideralici, etc.), es importante estar alerta ya
que este beta bloqueador puede presentar una respuesta a la
administracién de adrenalina cuando se inyecta en dosis muy altas,
ya que puede ocasionar vasoconstriccion severa y aumentar la
frecuencia cardiaca y la presion arterial.55

No se debe administrar loracepam (ansiolitico} cuando el paciente
tome anticoagulantes ya que estos ultimos inhiben el efecto
hipoprotrombinémico, exponiendo la formacion de trombos y a
presentarse complicaciones.

Es muy importante que antes de iniciar el tratamiento
estomatologico, se registren signos vitales como la tension arterial y
pulso.

Cuando la tensién arterial sea menor de 105 mm/Hg de diastodlica,
se puede realizar tratamiento de urgencia; sin embargo, muchas
veces es mejor que sea controlada por el médico tratante. Por otro
lado cuando se observen cifras diastélicas mayores a 105 mm/Hg y
menores de 114 mm/Hg de sistélica solamente debe establecer el
tratamiento farmacologico para controlar el dolor ¢ posibles
infecciones, evitando cualquier procedimiento odontolégico.

Asi mismo se deben evitar los cambios bruscos, por ejemplo en el
paciente que esta sentado en el sillon dental es recomendable que
antes de levantarlo se incline un poco antes de llevarlo a la posicién
vertical para evitar una hipotension ortostatica, esto es una
elevacion stubita de la presion arterial. 66

64 CASTELLANOS, J.L.1985
o5 CIANCIO,SEBASTIAN. Op. Cit.
s6 CASTELLANOS.J.L. Op.Git.
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CAPITULO V

ESTUDIO CLiNICO

V.1. Disefio metodolégico

a} Tipo de estudio

Observactonal, clinico y prospectivo.

b} Unilverso de trabajo

Se estudio una muestra de 25 pacientes de ambos sexos y cuyas
edades se encuentran entre los 20 a 70 afos, que presentaron
infarto agudo al miocardio antes de 6 meses y acuden a tratamiento
estomatoldgico al consultorio odontolégicodel Hospital de Cardiclogia
de Centro Medico Nacional “Siglo XXI” (H.C.C.M.N. “SIGLO XXI”}.

¢} Criterios de inclusién

Pacientes con infarto agudo del miocardio ambulatorio no
importando edad ni sexo que requieran tratamiento estomatologico.
d) Criterios de exclusion

Pacientes que presentan infarto agudo del miocardio después de 6

meses y aquellos que presenten algun tipo de alergia o toxicidad a
los anestésicos.
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e} Variables

Las variables que se utilizaran en esta investigaciéon son las
siguientes:

Vaniables independientes:

- Edad (20-30, 31-40, 41-50, 51-60 y 61-70)

- Sexo (femenino y masculino)

- Factores de riesgo (tabaquismo, hipertension arterial,
sedentarismo, obesidad, diabetes mellitus tipo Il e hiperlipidemia)

Variables Dependientes

- Anestésico local (lidocaina al 2% a una concentracion 1:100 000

con 0.36 mg de epinefrina).
- Electrocardiograma.
- Signos vitales (pulso, frecuencia cardiaca y tension arterial).

f) Método
1. -Captacién de pacientes

Los pacientes con infarto agudo del miocardio que asisten al
Hospital de Cardiologia del centro Médico Nacional “Siglo XXI” se
captaron a través de platicas en el aula del Hospital de Cardiologia
por parte del cirujano Dentista responsable del Servicio
odontolégico, las cuales estaban dirigidas a todos los pacientes con
cardiopatias diversas y que estan afiliados al Seguro Social y que
van a ser sometidos a cirugia, poniendo especial atencion en los
que han padecido infarto agudo del miocardio.

En estas platicas se mencionaron los siguientes aspectos:

® Importancia el tratamiento estomatolégico.
® Los cuidados del aparato estomatolégico
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® Enfermedades mas frecuentes en la cavidad bucal (caries,
enfermedad periodontal, procesos infecciosos etc.

M Repercusiones que tienen estas enfermedades de la cavidad
bucal al no ser atendidas a su brevedad (ejemplo: endocarditis
bacteriana).

® Importancia de asistir al consulterio odontulégico, para el
tratamiento estomatolégico adecuado.

2. - Para el tratamiento estomatoldgico se revisaron los expedientes
de cada paciente, poniendo atencién en: edad, sexo, ocupacién,
estadv civil, antecedentes heredofamiliares, estado de salud,
sintomas generales, peso, pulso y tensién arterial.

3. - Se realiza el examen intraoral y se conoce el padecimiento
actual, se determina el diagnostico bucal y se establece el
tratamiento.

4, - Premedicacion

Algunos pacientes estaban premedicados, sin embargo en los que
no lo estaban y presentaban dolor dental asi como infecciones, se
procedié a medicarlos con antibidticos y analgésicos.

5. - Administracién de lidocaina para el tratamiento estomatolégico

A cada paciente se le administré un cartucho de lidocaina al 2% a
concentracion de 1:100,000 con 0.36mg. de epinefrina y se
realizaron Unicamente tratamientos como: restauraciones de
amalgamas, resinas y exodoncias. La técnica de anestesia fue local
y se tomaron signos vitales como pulso, tensién arterial y
frecuencia cardiaca, al igual que la toma de registro del
electrocardiograma antes y después de administrar el anestésico
local con epinefrina, para después iniciar con el tratamiento
estomatologico.
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g} Registro de datos

Ficha de recoleccién de datos: (Titulo)

Para la recolecciéon de datos se llevé a cabo en dos partes, una que
corresponde a los datos de identificacién de cada paciente, y otra
para el registro de los datos obtenidos al tomar signos vitales y los
registros de ECG, asi como las alteraciones sistémicas y factores
de riesgo que presente el paciente.

Identificacién

Se anoté el nombre completo del paciente y su numero de filiacién
del seguro social.

Edad

Se anotaron los afios cumplidos

Sexo

Se anoté masculino o femenino correspondientemente.

No. de Folio

A cada paciente se le asigné un nimero consecutivo iniciando con
el 01 y asi sucesivamente.

Ocupacién

Se anotd la ocupacion o profesion de cada paciente.
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Examinador

Se anoto6 el nombre del examinador o explorador.

Alteracion en signos vitales y ECG

Se anoté el pulso, frecuencia cardiaca y tensién arterial,
registradas en la exploracion asi como los cambios que se
presentaron en los electrocardiogramas.

Alteraciones sistémicas y factores de riesgo

Se anoté el tipo de enfermedades y que factores de riesgo que
padece cada paciente.

Tiempo en que se presento el infarto agudo del miocardio

Se anoté el tiempo en que se presento el infarto agudo del
miocardio, desde el primer mes hasta los seis meses o dias segin
sea el caso.

Tiempo de evolucion del infarto agudo del miocardio

Se anotd el tiempo en que este padecimiento se presenta: 1,2,3
afos segun sea el caso y numero de infartos presentados.

Tratamiento estomatolégico

Se anota el tratamiento realizado con amalgamas, resinas y
exodoncias. '
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Recursos

Los recursos que se utilizaron para el estudio clinico fueron los
siguientes:

Humanos

m Dos cirujanos dentistas

m Dos pasantes de la carrera de cirujano dentista
® Un cardiélogo

m Un técnico para registrar el ECG

¥ Una enfermera

® Dos archivistas.

Fisicos

u Consultorio dental del Hospital de Cardiologia del Centro Medico
Nacional “Siglo XXI”.
® Lugar de Registros de los Electrocardiogramas.

Materiales

x Unidad Dental

® Pieza de mano

m Jeringa triple

m Equipo basico

» Elevadores

x Férceps

® Instrumental o equipo béasico.
= Instrumental de obturacién
m Agujas

X Campos

® Gasas

® Algodon

m Cubrebocas
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® Guantes

% Anestésico local (lidocaina con epinefrina).

® Antiséptico bucal

® Materiales de obturaciéon y/o restauraciéon (amalgama, resina,
IRM, etc.).

n Baumandmetro

x Estetoscopio

& Electrocardiégrafo

® Pape<leria(formatos de registro de datos).

M Papel de electrocardidgrafo

B Reloj

x Boligrafo, lapiz, goma, papel, etc.

x Computadora e impresora.
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RESULTADOS

A continuaciéon se presentan los resultados obtenidos en este
estudio, con relacién al uso de lidocaina con epinefrina como
anestésico local en pacientes con infarto agudo del miocardio
atendidos antes de los seis meses recomendados.

De los 25 pacientes de este estudio 22 fueron del sexo masculino y 3
del sexo femenino.

En el cuadro y grafica no. I, se muestran la frecuencia del infarto
agudo del miocardio, el cual se presenté en el sexo masculine con
un 88 %, mientras que en el femenino es menor con un 12 %.

El cuadro y la grafica no. 2, se muestran la frecuencia del infarto
agudo del miocardio es mas frecuente entre las edades de 51 a 60
anos con un 40%; un 24 % entre las edades de 41 - 50, un 16 %
entre los 71 - 80 afios y un 12 % entre las edades de 61 - 70 afios.
Sin embargo, se presento un 4% entre las edades de 25 a 30 arios
de edad.

En el cuadro y la grafica no. 3, se muestran los principales
factores de riesgo encontrados en estos pacientes; siendo el
tabaquismo con un 80 %, seguido de hipertensién arterial 72 %,
sedentarismo en un 68 %, diabetes mellitus en un 32 %,
hipercolesterolemia y alcoholismo en un 28 %, un 4% de un
paciente que inhala cocaina que fue el unico que presenté otro
factor de riesgo.

En el cuadro y grafica no. 4, se muestran los cambios que
presentaron los electrocardiogramas después de la administracion
de la lidocaina con epinefrina encontrandose que el 98% no
presentaron cambios, y el 8 % si los presenté.

En el cuadro y grafica no.5 se muestran los cambios que se
presentaron en signos vitales. como tensién arterial, frecuencia
cardiaca y pulso después de la administracién de lidocaina con
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epinefrina; encontrandose un 8% con cambios en signos vitales,
mientras que el 98% no presentaron cambios.

El cuadro y la grafica no. 6 muestran los procedimientos
realizados en los pacientes con infarto agudo del miocardio, las
restauraciones con amalgama y resina se realizaron en un 36%,
mientras que las exodoncias en un 72 %.




Frecuencia por sexo de pacientes con infarto
agudo del miocardic del H.C.C.M.N. “Siglo XXI”,
Julio 1998,

Sexo NGmero de paclentes %
Masculino 22 88 %
12 %
Femenino 3
Total 25 100 %




GRAFICA No.1

Distribucion por sexo de los pacientes con infarto agudo
del miocardio del H.C.C.M.N. "Sigto XXI", julio 1998.

Femenino

Masculine
88%
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Cuadro No. 2

Frecuencia por edad en los pacientes con infarto agudo del
miocardio del H.C.C.M.N. “Siglo XX1”, julio 1998,

95

Edades Total %
25-30 1 4 %
31-40 1 4 %
41 - 50 6 24 %
51 -60 10 40 %
61-70 3 12 %
71-80 4 16 %




GRAFICA No.Z

Frecuencia por edades de los pacientes del H.C.C.M.N."Siglo XXI" con
infarto agudo del miocardio, julio 1998.

71-80 25-30 31-40
16% 4%

41-30
24%
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Cuadrc No. 3

Principales factores de riesgo asociados al infarto sgudo del
miocardio en los paclentes del H.C.C.M.N. “Siglo XX1", jullo
1998.

Factores de riesgo Total %
Tabaquismo 20 80 %
Hipertensiéon arterial 18 72 %
Sedentarismo 17 68 %
Personalidad tipo A 9 36 %
Diabetes mellitus 8 32 %
Obesidad 8 32 %
Hipercolesterolemia 7 28 %
Alcoholismo 7 28 %
Inhalacidn de cocaina., 1 4 %
Total 25 100 %
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GRAFICA No.3

Principales factores de riesgo asociados al infarto agudo del
miocardio en los pacientes del H.C.C.%i.N. "Siglo XXI", Julio 1998.

Alcoholismo  INhalacion de cocaina Tabaquismo

+hpercoleslerolem

Dizbetes Melitus

B Hipertensitn arterial
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]

NOTA:

En este grafico se presentan el

N" de veces en que se prescntaron

los diferentes factores de riesgo,
recordando que en un mismo individuo

se presentaron mas de 3 factores de riesgo
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Cuadro No.4

Cambios electrocerdiogrificos en los pacientes con infarto
agudo del miocardio del H.C.C.M.N. “Siglo XXI", Julio 1998,

Cambios Nimero de pacientes Yo
electrocardiograficos

Con cambios en el 23 92 %
electrocardiograma

Cin cambios en el 2 8 %
electrocardiograma

Total 25 100 %

99
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GRAFICA No.4

Cambios electrocardiograficos en los pacientes con infarto agudo
del miocardio del H.C.C.M.N. “Siglo XXI", julio 1998.

Con cambios
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Sin cambiog
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Cuadro No. 5

Cambios en los signos vitales en los pacientes con infarto
agudo del miocardio del H.C.C.M.N. “Siglo XXI”, julio

1998.

Signos Vitales

Nimero de pacientes

Ya

No presentaron cambios

en signos vitales. 23 92 %
Presentaron cambios en

signos vitales 2 8 %
Total 25 100 %
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GRAFICA No.5

Cambios los signos vitales en los pacientes con infarto agudo del
miocardio del H.C.C.M.N, "Siglo XX", julio 1998,

Si precentaron
cambios en signos
wilales
8%

No presentaron
cambios en signos
vitales
92%
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adro No. &

Procedimlentos estomatolégicos realizades en los
pacientes con infarte agudo del miocardio del

H.C.C.M.N. “Siglo XXI", julio 1998.

Procedimientos Total %o
Amalgamasy resinas 9 36 %
Exodoncias 18 72 %




GRAFICA No.6

Procedimientos estomatoldgicos realizados en los pacientes
con infarto agudo del del H.C.C.W.N. "Siglo XXI", jutio 1998.

Amalgarnas y
rasinas
36%

i

3 xodonc:as

72
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DISCUSION

A partir de los resultados obtenidos en nuestro estudio podemos
establecer que la prevalencia de infarto agudo es mayor en el sexo
masculino.

Esto se debe al hecho de que la mayoria de los individuos que se
presentaron al estudio fueron de sexo masculino y por otro lado hay
que recordar que éste se considera como factor de riesgo. Sin
embargo, el Dr. Espino Vela (1997) y Little {1985) dicen que las
mujeres post-menopausicas también deben considerarse factor de
riesgo, ya que padecen cardiopatia isquémica tres veces mas que las
mujeres pre-menopalsicas.

En relacién con la edad, en este estudio se encontré infarto agudo
del miocardio en 10 pacientes cuyas edades estan entre los 45 y 60
afios de edad, lo cual coincide con otros autores, como Farreras
(1991) y Rosse (1983} quienes determinan que la edad promedio en
que se presenta el infarto agudo del miocardio se ubica en este
rango de edad.

Vemos que en la actualidad el infarto agudo del miocardio se
presenta en gente joven ya que se ha notado un aumento
progresivo en edades menores a los 35 afios. En este estudio se
enconuré un paciente con infarto agudo del miocardio a esta edad,
por lo que no es raro que se presenten al consultorio pacientes de
25 anos de edad con infarto agudo del miocardio.

El Dr. Espino Vela (1997), reporta que ha atendido varios pacientes
jovenes entre los 25 y 30 arfios de edad, determina que la gente
joven esta propensa al infarto agudo del miocardio debido a la alta
tensién personal, y pues son personas llenas de responsabilidades
con conflictos familiares que terminan desarrollando infarto agudo
del miocardio y no precisamente por tener coronarias afectadas.
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Con relacién a los factores de riesgo, en este estudio encontramos
que los principales son: tabaquismo, que se presenté en 20
pacientes; hipertension arterial, presente en 18 pacientes;
sedentarismo, en 17 pacientes; personalidad tipo A, en 9 pacientes;
obesidad y diabetes mellitus, en 8 pacientes; alcoholismo e
hipercolesterolemia se presentaron en 7 pacientes cada uno, y un
solo paciente presenta un factor de riesgo diferente a los anteriores
que es la inhalacion de cocaina. Respecto & los factores de riesgo,
Cruz determina en su estudio que la hipertension arterial es el mas
frecuente seguido de la diabetes mellitus 67,

Sabah determina que la diabetes mellitus junto con la hipertension
arterial son los mas frecuentes seguidos de la hipercolesterolemia,
obesidad y tabaquismo.58

Por otra parte, Villalpando encontré que la diabetes mellitus es el
principal factor de riesgo seguido de hipercolesterolemia vy
tabaquismo. 60

Es decir, para muchos autores la hipertensiéon arterial y la diabetes
mellitus siguen siendo los principales factores de riesgo como lo
mencionan Sabah, Cruz y Villalpando, sin embargo el tabaquismo,
sedentarismo y la personalidad tipo A ocupan un lugar
preponderante en este estudio. La notable incidencia de estos
factores de riesgo se debe a que en la actualidad el ejercicio no se
esté tomando como una medida preventiva para las enfermedades
cardiovasculares y peor aun que al igual que la obesidad se estén
convirtiendo en problemas de salud publica en nuestro pais.

Con relacion a los cambios electrocardiograficos éstos sélo se
presentaron en 2 pacientes, 23 pacientes no los presentaron. Los
cambi.s quizas se debieron a que en los primeros 30 dias
posteriores al infarto, existen modificaciones en el miocardio, ya que
éste se encuentra inestable, pues hay una isquemia reciente con
inestabilidad eléctrica, inestabilidad en potencial de membrana o

67 CRUZ, HUMBERTO.1996
o8 SABAH JAIME, DAVID.1995
60 VILLALPANDO GONZALEZ, C. 1996
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bien se encuentra en fase de cicatrizacién. El paciente que presentd
estos cambios se atendid a los 10 dias posteriores al infarto.

El otro paciente que presentd cambios electrocardiograficos fue
atendido a los 2 meses posteriores al infarto, estos cambios
probablemente se deben a que después de los 30 dias del infarto
hay una zona infartada con miocardio en proceso de estabilizacion.

En relacién a los signos vitales registrados, como tension arterial y
frecuencia cardiaca, se encontraron cambios después de la
administracién de la lidocaina con epinefrina sélo en dos pacientes,
mientras que los 23 restantes no presentaron cambios.
Probablemente estos cambios se deben a la reciente isquemia del
miocardio en el paciente que se atendio a los 10 dias posteriores al
infarto; en cuanto al otro paciente, que igualmente presentd
alteracion tal vez se debid a una liberacién de adrenalina endégena,
provocada por estrés al tratamiento.

Lo anterior coincide con otros autores como el Cheraskin, Wayne,
Perrusé y Dubin, los cuales han aplicado lidocaina con epinefrina
como anestésico local, encontrando lo siguiente:

Cheraskin, Prasertsuntarasai en su estudio reporté que los signos
vitales como la tension arterial y frecuencia cardiaca varian poco a
los diez minutos de lJa administracién de lidocaina con epinefrina.’®
Por otro lado, Wayne seriala que las dosis de anestésicos locales que
se utilizan en odontologia, si se aplican adecuadamente, los efectos
cardiovasculares son minimos.?! Perrusé reporta que las
concentraciones de los vasoconstrictores que se emplean en los
anestésicos locales no estan contraindicadas en los pacientes con
enfermedad cardiovascular. 7?2 Dubin y Foner reportan que en una
investigacion usaron lidocaina en 3,000 procedimientos y de
acuerdo a sus resultados informan que usando lidocaina no se
encuentran efectos nocivos.”3

70 CHERASKIN PRASERTSUNTASARAL 1959
7' WAYNE, HERNAN. Op. Cit.

72 PERUSSE, RENALD.Op. Cit.

73 DUBIN Y FONER.1945




108

De esta manera, podemos observar que los resultados obtenidos en
este estudio, coinciden con los arriba mencionados, lo que hace
pensar que el estomatdlogo, es capaz de brindar atencién
estomatéloga al paciente con infarto agudo del miocardio.

Asi mismo, vemos que estos pacientes no deben esperar
necesariamente los seis meses que recomendaban algunos autores
como Castellanos, Little, Gay Zarate, entre otros; ya que si se puede
brindar atencién estomatologica a estos pacientes, antes de este
tiempo administrando lidocaina con epinefrina como anestésico
local.

Podemos ver que los factores de riesgo que se presentaron en este
estudio, en poblacion mexicana, son los mismos que se presentan
en otros paises y sus efectos son iguales.
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CONCLUSIONES

La historia clinica es primordial para el adecuado manejo
estomatolégico del paciente con infarto agudo del miocardio.

La toma de signos vitales como la tension arterial y pulso en los
pacientes, siempre deben de realizarse antes de cualquier
procedimiento estomatolégico.

Al paciente con infarto agudo del miocardio si es posible atenderlo
en el consultorio cdontologico, siempre y cuando el estomatodlogo
brinde un adecuado manejo.

En la actualidad se puede brindar atencién estomatologica a
pacientes con infarto agudo del miocardio antes de los seis meses
que se recomendaban y es posible eliminar y erradicar los
procesos infecciosos

Si  se puede administrar lidocaina al 2 % con epinefrina a
1:100,000 como anestésico local para tratamientos
estomatolégicos.

La dosis maxima que se puede administrar de lidocaina al 2%
con epinefrina a 1:100,000 como anestésico local, es de 1 a 3
cartuchos para los procedimientos estomatolégicos que se
pretendan realizar en pacientes con infarto agudo del miocardio.

El estomatologo no debe de enfocarse unicamente a los
problemas odontologicos, debe de tener en cuenta el padecimiento
sistémico del paciente para poder ofrecer un tratamiento integral
y adecuado.

Los factores de riesgo identificados para desarrollar infarto agudo
del miocardio son en orden decreciente: Tabaquismo, hipertension
arterial, sedentarismo, personalidad tipo A, diabetes mellitus,
obesidad, hipercolesterolemia y alcoholismo.
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RECOMENDACIONES

1. - Para evitar complicaciones que puede sufrir el paciente con
infarto agudo del miocardio en el consultorio, es importante que
el estomatélogo realice una historia clinica completa y adecuada
antes de iniciar el tratamiento; y en caso necesario llevar a cabo
interconsultas con el cardidlogo.

2. - Para que el estomatdlogo sea capaz de identificar y/o tratar a
estos pacientes, debe de conocer las principales manifestaciones
de estas enfermedades asi como la terapéutica, y siempre
actualizarse sobre los padecimientos sistémicos del paciente
cardiopata.

3. - Es importante que durante la visita estomatoléogica, se eliminen
el dolor y con ello la ansiedad para evitar complicaciones
posteriores, y esto se puede lograr con la aplicacién de
anestésico local, nosotros proponemaos el uso de lidocaina al 2
% con epinefrina a una concentracion de 1:100,000 para
cualquier procedimiento que se desee realizar. Ya que con
este anestésico local se logra una anestesia profunda y
prolongada y con ello se reduce el tiempo de trabajo el cual debe
ser corto.

4. - La dosis maxima el uso de 2 a 3 cartuchos de lidocaina al 2 %
con epinefrina a 1:100,000 (lo que equivale de 0.4 a 0.54 mg de
epinefrina), en pacientes con infarto agudo del miocardio. En
esta concentracién no se alcanzan concentraciones plasmaticas
dariinas.

B. - La eliminacién de todos los focos infecciosos que se encuentren
en la cavidad bucal es necesaria en el paciente cardiopata para
evitar complicaciones, para ello se puede brindar atencion

estomatologica al paciente antes de los seis meses
recomendados.

Ya que si se realiza el tratamiento estomatolégico a la brevedad
posible los pacientes que estan sometidos a cirugia

cardiovascular, esta no sera suspendida o prolongada por la
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presencia de focos infecciosos, que no son eliminados por el
“temor” al uso de anestésicos locales por parte del estomatélogo.

6. - Durante los procedimientos odontolégicos se deben evitar la
produccién de bacteremias por medio de métodos de asepsia,
antisepsia y profilaxis antibiética.

7. - En los pacientes que estan bajo tratamiento anticoagulante es
importante que su cardiflogo disminuya la dosis antes de
realizar procedimientos dentales que puedan provocar
hemorragias.

8. - En caso de realizar multiples extracciones se recomienda
realizarlas en una sola cita.

9. - En pacientes que estén bajo tratamiento con antiagregantes
plaquetarios y requieran extracciones dentales que provoca
hemorragia, es necesario colocar suturas para favorecer la
hemostasia y evitar sangrados posteriores

10. - En los pacientes aprensivos se debe disminuir la ansiedad y
relajar al paciente antes del procedimiento odontolégico con
premedicacion de tranquilizantes, en estos casos el paciente
debe ser acompariado por una persona.

Asi mismo una actitud amable, tranquila y segura por parte del
estomatélogo ayuda a tranquilizar al paciente y reducir la
tension.

11. -Se deben conocer las interacciones de los medicamentos que
prescribimos (antibiéticos y/o analgésicos) con los que el
paciente con infarto agudo del miocardio este tomando como los
antihipertensivos, los Dbeta bloqueadores adrenérgicos,
antiagregantes plaquetarios, etc.

12. - Se debe hacer concientizar al paciente con infarto agudo del
miocadio de la importancia de mantener constante la higiene
bucal.
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ANEXO 1

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES “ZARAGOZA”
SERVICIC DE ESTOMATOLOGIA DEL H.C.C.M.N. “SIGLO XXI”

FICKA DE REGISTRO DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE HAN PADECIDO INFARTO AL MIOCARDIO Y SON
SOMETIDOS A TRATAMIENTOS ESTOMATOLOGICOS UTILIZANDO LIDOCAINA CON EPINEFRINA COMO
ANESTESICO LOCAL.

Nombre del Paciente:

Folio:
Edad: Sexo: Filiacién:
Ocupacién: Examinador:
Aplicacion
de lidocatna TA FC PULSO Carbios e'ectrocardiogrificos
Antes Si
Después No

REGISTRO DE FACTORES DE RIESGO Y/O ENFERMEDADES ASOCIADAS:

m

nfcrmedades y Iactlores de riesgo S| NO
. Tabaguismo

. Personalidad tipo A

. Alcoholismo

. Obesidad

. Sedentarismo

. Hipercolesterolemia
. Otros:

MEERENE

Diabetes mellitus,
Hipertensién arterial.
Otros:

EN QUE TIEMPO SE PRESENTO EL INFARTO:
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD:
TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO:

Firma de autorizacién del paciente.
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