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1 INTRODUCCION

En 1999 se registraron 44 077 defunciones por enfermedad isquémica
del corazén. Esta es la causa principal de muerte en los Estados Unidos
Mexicanos y es fa responsable de un 44.9% de los decesos de la poblacion
en general. La mayoria de las muertes se deben al desarrollo de arritmias
letales, generalmente, fibritacién ventricular.

La administracidon de antiagregantes plaquetarios (aspirina, dipindamal
y sulfinpirazona) constituye una practica habitual después del infarto agudo
de miocardio. Se ha demostrado que ta prescripcién de Aspirina a pacientes
con angina inestable disminuye 1a incidencia de muerte e infarto agudo de
miocardio. Otras sustancias no han producido tales resultados, Este
tratamiento no sustituye la terapéutica habitual del infarto agudo de
miocardio. La evaluacion de la eficacia de los antiagregantes plaquetarios ha
sido utilizada en el IAM y de la muerte por causa cardiologica tras IAM. EI
empleo de estos agentes parece reducir la incidencia de muerte por 1AM, asi
como al nimero de infartos no letales.

El paciente tiene mayores posibilidades de sobrevivir cuando el
dentista de practica general conoce cémo prevenir esta entidad clinica, como
reconocer sus signos y sintomas, y como tratarla efectivamente en su fase
prehospitalana.




2 HEMOSTASIS

La hemostasis es el conjuntc de mecanismos y procesos que
mantiene la integridad vascular, evitan la espontanea extravasacion
sanguinea, cohiben fa hemaorragia, en condiciones normales mantienen Ia
sangre liguida en la circutacién y circunscriben el proceso de coagulacion
estrictamente al drea donde se produjo la lesidn del endotelio vascular.
Eslos mecanismos estan asociados a aquellos que conducen a la
recanalizacion de un vaso trombosado

La hemostasis se consigue mediante diversos mecanismos, como:
1) espasmo vascular, 2) la formacion de un tapdn plaquetario, 3) la
formacion de coagulo sanguineo debido a la coagulacion de fa sangre, y
4) la proliferacion final del tejido fibroso dentro del coagulo sanguineo
para cerrar de forma permanente el agujero en el vaso.

En esle sistema existen tres elementos que fueron descritos por
Radolph Virchow: la sangre, la pared vascular y e! flujo sanguineo. De {a
interaccién entre ellos resultan dos fuerzas con aclividades opuestas: Ia
primera tiende a la formacién de un coagulo (reacciones procoagulantes),
mientras que la segunda la evita o facilita su destruccidn (reacciones
anticoagulantes o antitrombéticas).

Los componentes celulares y solubles de fa sangre intervienen tanto
en las reaccionas procoaguiantes (plagquetas, leucocitos y factores de ia
coagulacién), como en los anticoagulantes (lisis del coagulo o fibrindlisis
y anticoagulantes fisioldgicos).

La pared vascular es fundamental para la regulacidn de Ia
hemostasis, ya que su cara intemna o luminal esta formada por las células



endoteliales, que parlicipan de forma activa en el control de los
activadores e inhibidores tanto de las reacciones procoagulantes como
de los anticoagulantes o antitrombéticos. En circunstancias nomales, el
endotelio mantiene la fluidez de la sangre, al favorecer la actividad
antitrombética y servir como bamera que separa la sangre de las capas
mas profundas de la pared vascular. Sin embargo, esto no impide, que al
ser estimulado o dafiado, el endotelic desencadene una serie de
reacciones procoaguiantes locales que finalizan con la formaciéon de un
coagulo, el cual, por otro fado, permanece limitado al silio del dafio
vascular porgue el resto de las células endoteliales mantiene una
actividad antitrombdtica. Debido a que el mecanismo de la hemostasis
ocume en un liquido en movimiento, el flujo sanguineo influye de forma
considerable para facilitar ¢ disminuir estas reacciones.

2.1 CONSTRICCION VASCULAR

Inmediatamente después que se corta o se rompe un vaso, el
estimulo de! traumatismo del vaso hace que la pared se contraiga; esto
reduce instantaneamente el flujo de sangre del vaso roto. La contraccién
es resultado de refiejos nerviosos, de un espasmo miogénico local y de
factores humorales locales de los {iejidos traumatizados y de las
plaguetas sanguineas. Los reflejos nerviosos son iniciados por el dolor u
otros impulsos originados en el vaso traumatizado o en los tejidos
vacinos. En los vasos pequefos, las plaquetas son responsables de la
mayor parte de la vasoconstriccion al liberar el vasoconstrictor
tromboxano A2. Esle espasmo vascular local puede durar muchos
minutos © incluso horas, durante ias que tienen lugar los procesos
resultantes de taponamiento plaquetario y coagulacion sanguinea.




2.1.1 COAGULACION SANGUINEA EN EL VASO ROTO

Et coagulo empieza a aparecer en 10 a 20 seg si el traumatismo de
la pared vascular ha sido intenso, y en 1 a 2 min si ha sido leve. Las
sustancias activadoras de la pared vascular traumatizada y de las
plaquetas y las proteinas sanguineas que se aghieren a la pared vascular
traumatizada inician el procesoc de coagulacion,

De 3 a 6 min después de la rotura de un vaso si ésta no es
demasiado grande, toda la brecha o el extremo roto del vaso se llenan
con el coagulo, después de 20 a 60 min, el coagulo se retrae; esto cierra
el vaso todavia mds. Las plaguetas desamollan un pape! importante en
esta retraccion del coagulo.

2.1.2 ORGANIZACION FIBROSA

tIna vez formado el coagule sanguineo; 1) pueden invadirdo los
fibroblastos, que posteriormente forman tejido conectivo por todo el
coagulo, 0 2) puede disolverse. La evolucidn habitual de un coagulo que
se forma en un agujerc pequeric de una pared vascular es Ia invasion
por los fibroblastos, comenzando en la primera hora de formacion del
codgulo {que promueve al menos en parte el factor de crecimiento
secretado por las plaquetas).

Esto continua hasta una organizacion completa de! coagulo en tejido
fibroso en una a dos semanas. Por otra parte, cuando se coagula sangre
adicional para formar un gran coagule, como la sangre que ha salido a
los tejidos, se suelen activar sustancias especiales dentro del coaguio,

que actuan como enzimas que disuelven el coagulo,



2.1.3 MECANISMOS DEL TAPON PLAQUETARIO

Si el desgarro de un vaso es pequefio, el tapon plaguetario puede
detener por si mismo la pérdida de sangre, pero si hay un agujero grande
es necesario un codgulo de sangre, ademas del tapén plagquetario para
detener la hemorragia

El mecanismo de taponamiento por medio de las plaquetas es
importante para cemrar las pequefiisimas rupturas de los diminutos vasecs
sanguineos, las plaquetas cierran a menudo maltiples agujeros pequefios
a través de las células endoteliales fusiondndose en realidad con ellas
para formar una membrana de células endoteliales adicionales.

2.2 PLAQUETAS

Las plaquetas son pequenos discos redondos u ovales de 2 a 4
micrometros de diametro, se forman en la médula dsea a partir de los
megacariocitas, que son células extremadamente grandes de las series
hematopoyéticas de la médula dsea que se fragmentan en plaguetas en
fa médula o poco después de entrar en la sangre, especialmente cuando
tratan de entrar por los capilares pulmonares. La concentracién normal de
las plaquetas en la sangre esta entre 150 000 y 300 000 por microiitro,

Las plaquetas tienen muchas caracteristicas funcionales de las
células completas, aunque no tienen ndcleo ni pueden reproducirse. En
su citoplasma hay factores activos, tales como: 1) moléculas de actina y
miosina, similares a las que se encuentran en las células musculares asi
como otra proteing contractil, la trombastenina, gue hace que las
plagquetas se contraigan; 2) restos del reticule endoplasmico y del aparato
de golgi gue sintetizan diversas enzimas y almacenan grandes




cantidades de iones de caicio, 3) mitocondrias y sistemas enzimaticos
que son capaces de formar trifosfatc de adenosina y difosfato de
adenosina; 4) sistemas enzimaticos gque sintetizan prostaglandinas que
son hormonas locales que provocan muchos tipos de reacciones
vasculares y tisulares locales; 5) una importante proteina llamada factor
estabilizador de la fibrina y 6) un factor de crecimiento que hace que se
multipliquen y crezcan las células endoteliales vasculares, las células
musculares vasculares lisas y los fibroblastos, lo que provoca la
proliferacion vascular que ayuda a romper ias paredes vasculares
lesionadas.

En la superficie de la membrana celular de las plaquetas hay una
cubierta de glucoproteinas gue evita su adherencia al endotelio normal y
hace que se adhiera a las areas lesionadas de la pared vascular,
especiaimente a las células endoleliales lesionadas e incluso mas a
cualquier colageno expuesto de la profundidad de la pared vascufar,
Ademas, la membrana contiene grandes cantidades de fosfolipidos que
desempeiian varios papeles activadores en multiples puntos del proceso
de coagulacion sanguinea.

La plaqueta es una estructura activa. Tiene una hemivida de 8 a 12
dias, al final de ia cuél acaba su ciclo vital. Después es eliminada de la
circulacion principalimente por el sistema de macrdfagos tisulares; mas de
la mitad de las plaquetas son eliminadas por los macréfagos del bazo.

Con la lesion de un vaso se expone a las plaquetas a diversos
elementos que hay en la pared vascular-colagena subendotelial, lamina
basal capilar, fibrobtastos y células del mascuio liso. Todos pueden
causar adhesion plaguetaria, la coldgena es el estimulo mas poderoso,
en contacte con la cofagena, las plaquetas sufren diversos cambios,




como son. adhesion, reaccidn de liberacién (o secrecién) y agregacion.
Estos fenémenos en conjunto se denominan activacién plaquetaria.

La adhesion plaquetaria a la coldgena estd mediada en gran parte
por la interaccién del factor de von Willebrand (F v W) Esta molécula
grande actua como un puente entre los receptores de la superficie
plaquetana (en su mayor parie glucoproteinas ib) y la coldgena expuesta.
La adhesidn de plaquetas a !a coldgena subendotelial es seguida de
inmediato por secrecion, durante la cual se liberan ADP, serotonina y
otros contenidos plaquetarios. La secrecion de ADP es un fendmeno muy
importante porque dicho compuesto causa adhesién plaquetaria y
también aumentan la liberacién de ADP de ofras plaguetas. Al principio,
la agregacién plaquetana es reversible y la brecha en la pared del vaso
queda sellada por un tapdn hemostatico temporal. No obstante, poco
después, bajo la influencia de la trombina, tromboxanc A2 (TXAZ2) y
cantidades crecientes de ADP, las plaquetas se contraen y se produce
una masa de plaquetas imeversiblemente agregadas. El TXA2 es una
prostagiandina sintetizada por las plaquetas y, al igual que la
prostaciclina, es un producto de la via de la ciclooxigenasa del
metabolismo del Acido araquidonico; sin embargo, la prostaciclina (PGI2)
y el TXAZ2 tienen efectos opuestos: la prostaciclina inhibe la agregacion
plaquetania y es un vasodilatador, en tanto que el TXA2 es un poderoso
agregador y vasoconstrictor. La interaccion de prostaciclina y TXA2
constituye un mecanismo finamente equilibrado para la regulacién de la
funcién plaquetaria en el ser humano, gue, en estado normal ‘evita la
agregacion plaquetana y coagulacion intravascular, pero despues de la
lesion endotelial favorece la formacion de tapones hemostéaticos.

La formacidn de una masa plaquetaria en el sitio de la lesion
vascular tiene muchas funciones. Puede bastar por si misma como tapon




hemostatico para controlar la hemorragia en vasos pequefios. Las
plaquetas agregadas ponen a disposicién factor plaquetario 2 para la
secuencia de coagulacion. Este factor na es un producto secretado, si no
un complejo de fosfolipidos. Este fendmeno es importante, puesto que
cada paso de la secuencia de la coagulacién requiere una superiicie de
fosfolipidos. Por lo tanto, la superficie plaquetaria sirve come un refugio
para la acumuiacidn de trombina, que es un inductor potente de la
agregacion plaquetaria. Asi, se crea un asa de retroaccion en el sistema
plagquetario, aumentando la formacién de un tapdn hemostatico, en tanto
gque coniribuye a la secuencia de coagulacién. La fibrina producto
terminal de la coagulacidn sirve como cemento para las plaquelas
agregadas.

2.3 MECANISMOS DE COAGULACION

TEORIA BASICA. En la sangre y en los tejidos se han encontrado
mas de 50 sustancias importantes que afectan a la coagulacion
sanguinea, algunas que favorecen I2 coaguiacidon, llamadas
PROCOAGULANTES, y ofras que {a inhiben, llamadas
ANTICOAGULANTES. El que la sangre se coagule o no, depende del
equilibric entre estos dos grupos de sustancias. Normalmente
predominan los anticoagulantes, y la sangre no se coagula, pero cuando
se rompe un vaso los procoagulantes en el drea de lesion se activan y
anulan a los anticoagulantes, con lo que aparece el coagulo.

MECANISMO GENERAL. La coagulacién tiene lugar en tres etapas
esenciales: 1.} en respuesta a la nuptura del vaso o una lesidn de la
propia sangre se produce una compleja cascada de reacciones quimicas
en la sangre que afectan a méas de una docena de faclores de

coagulacion. El resultado es la formacion de un complejo de sustancias




activadas que en grupo se denominan activador de la protrombing, 2.) el
activador de [a protrombina cataliza la conversion de protrombina en
trombina, 3.) la trombina actia como una enzima para convertir el
fibindgeno en fibras de fibrina que cogen en su red plaquetas, células
sanguineas y plasma para formar el coagulo.

2.4 FACTORES DE LA COAGULACION

Las proteinas sanguineas que participan en la homostasia son: 1.
proteinas (factores) de la coagulacion, 2. sistema fibrinolitico, 3. sistema
de la cinina, 4 sistema del complemento y 5. antitrombinas. El sistema de
las proteinas de la coagulacién se centra sobre tres reacciones clave, y
las otras sirven para aceleraras o inhibidas, estas dltimas son: 1.)
formacién de Factor Xa 2.) formacion de trombina y 3.) formacion de
fibrina.

FORMACION DEL FACTOR Xa Al considerar estas reacciones se debe
observar que los factores actives de la coagulacion son proteasas de la
serna; el sitio activo para la actividad de la enzima es el amino&cido
serina y 1a conversidn de un precursor de factor de la coagulacidon en su
forma activa abarca la exposicién de la serina. La formacidn de factor Xa
es un sistema de cinco componentes y requiere un sustrato, una enzima,
un cofactor, y el factor VIii y la fosfalipoproteina, el factor plaquetario (I,
estos componentes se observan juntos gracias al Ca y constituyen un
complejo de sustrato enzimatico que genera un factor especifico, el factor
Xa.

FORMACION DE TROMBINA Ia trombina se forma de manera
semejante al factor Xa y estd compuesta también por un sistema de cinco
componentes: sustrato, enzima, fosfolipoptoteina y calcio. En esta




reaccion el sustrato es protrombina (factor 1), la enzima es factor Xa, el
cofactor es factor V, y la fosfolipoproteina es factor plaquetario IIl. Se
forma un complejo de sustrato enzimatico y se genera el producto
trombina (también proteasa de la serina)

FORMACION DE FIBRINA La enzima trombina generada durante la
segunda reacci6n forma la fibrina a partir de su precursor, el fibrinégeno,
La trombina es una proteasa especifica de la serina que segmenta
primero el fibrinopéptido A y, a continuacidn, el fibrinopéptido B a partir
det fibrindggeno. E! fibrindgeno que no cuenta ya con los fibincpéptidos A
y B se conoce como mondmero de fibrina. Al eliminarse los péptidos, el
mondmero de fibrina empieza a agregarse extremo con extremo y iado
con lado. Estos agregados empiezan a continuacion a polimerizarse y se
conservan juntos mediante enlaces hidrofobos. Esta fibrina se conoce
como fibrina soluble o fibrina S, y es soluble en solucién de urea o acido
monocioroacetico. De manera concomitante con la eliminacion de los
fibrinopéptidos A y B a partir del fibrindgeno bajo la induccidn de ia
trombina, ésta activa el factor X!, o factor estabilizador de fibrina y el
resultado es factor Xlila, o fibrinoligasa. El factor Xllla restituye los
enlaces hidréfobos sobre la fibrina polimerizada con enlaces peptidicos
sdlidos, o que da por resultado una fibrina fimemente enlazada de
manera cruzada, que se conoce como fibrina insoluble o fibnna |, esta
fibrina no se disolvera en solucién de urea o en Acido monocloroacético.

2.5 FIBRINOLISIS

Las proteinas plasmaticas contienen una euglobulina llamada
plasminégenc o profibringlisina, que, cuando se activa, se convierte en
una sustancia llamada plasmina o fibrnolisina, La plasmina es unag
enzima protedlitica. Digiere las fibras de fibrina asi como otras sustancias




de la sangre vecina, como el fibrindgeno, el factor V, el factor Vil la
protrombina y el factor Xll, por tanto, siempre que se forme plasmina en
un coagulo de sangre puede lisar el coagulo y destruir muchos de los
factores de coagulacidn, provocando por tanto, a wveces, una
hipocoagulabilidad.

Cuando se forma un coagulo quada atrapada una gran cantidad de
plasmindgenc en el coaguio junto con otras proteinas plasmaticas. Esta
no llegard a ser plasmina ni a lisar el coagulo hasta que esté activada, los
tejidos lesionados y el endotelio vascular liberan muy lentamente un
poderoso activador llamado activador del plasminégeno tisular (t-PA) que
en un dia 0 mas tarde de que el coagulo ha detenido la hemarmragia
convierte finalmente el plasminégenc en plasmina y elimina el coagulo.

La plasmina no solo destruye las fibras de fibrna sing que también
actia como enzima proteolitica que digiere el fibrindgenc y otros factores
de coagulacidn. En todo momento se forman pequefias cantidades de
plasmina en la sangre lo que podria impedir seriamente la activacion del
sistema de coagulacién, si no fuera por el hecho de que la sangre
contiene también otro factor, la alfa-2-antiplasmina, gue se une a la
plasmina y la inhibe. Por tanto, la formacion de plasmina debe aumentar
por encima de un cierto valor critico antes de hacerse eficaz.

La lisis de los coagulos sanguineos permite un aclaramiento lento de
sangre coagulada extraria en los tejidos y, a veces, permite volver a abrir
los vasos trombosados. Una funcidén especialimente importante del
sistema de la plasmina es eliminar coagulos muy pequefios de los
millones de vasas periféricos diminutos que finalmente se ocluirian si no
hubiera forma de limpiarios.




2.6 ANTITROMBINAS

Entre los anticoagulantes mas importantes de 1a sangre se
encuentran los que extraen la trombina. Los mas potentes son 1) las
fibras de fibrina que se forman durante el proceso de coagulacién, y 2)
una affa-globulina Yamada antitrombina i1l o cofactor antitrombina-
heparina. Mientras se estd formando un coagulo, aproximadamente del
85 al 90% de la trombina formada a partir de la protrombina es absaorbida
por las fibras de fibrina a medida que se originan estos. Esto ayuda a
evitar la diseminacion de la trombina en el resto de la sangre y evita la
diseminacién excesiva del coagulo.

La trombina il se caracteriza por su capacidad para inhibir la
actividad de la trombina y otras proteasas serinas {factor IXa, Xa, Xla y
Xlla). La antitrombina se activa por la fijacién a las moléculas similares a
la heparina sobre las células endoteliales y por la administracion

terapéutica de heparina.




3 ASPIRINA (ACIDO ACETILSALICILICO)

Hay salicilatos en la corteza de los arboles que perienecen al sauce y
otras familias. La palabra salicilato proviene del nombre botanico de fa familia
del sauce: salicacease. Fueron usados como anaigésicos durante el tiempo
de Hipécrates.

En el S. XVill se descubrieron en Inglaterra las propiedades
terapéuticas de la corteza del sauce saiis alba, por el reverendo Edward
Stone, quien intentaba encontrar un sustituto barato para la importacion muy
costosa de corteza de chinchona, gue tiene quinina.

La corteza del sauce contiene un glucdsido amarge llamado saliicing,
que fue extraido en 1827. Por hidrdlisis la saliicina proporciona glucosa y
gicohol salicilico (saligenina). E! acido salicilico fue preparado a partir de la
saligenina en 1838, y 22 afios mas tarde fue sintetizado a partir del fenol.

E! acido acetilsalicilico fue sintetizado primeramente por Hoffman, de
la compariia Bayer, e introducido en medicina con el nombre de ASPIRINA
en 1899. Ha sido utilizado para tratar una gran vanedad de condiciones
inflaratorias, sin embarge no fue hasta 70 afos después que fue reconccida
su actividad plaquetaria. Los recientes avances en ia comprension del papel
central de las plaquetas en la fisiopatologia de enfermedad cardiovascular ha
profundizado las investigaciones de los mecanismos de accion de aspirina y
la utiidad clinica de este agente en el tratamiento de enfermedades
cardiovasculares.

Aspiring es el nombre oficial dei acido acetilsalicilico en la mayor parte
de los pafses, pero en algunos es marca registrada.




3.1 FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA

La aspirina actga interfiiendo la biosintesis de los prostanoides
ciclicos, por ejemplo tromboxano A2 (TXA-2), prostaciclinas y otras
prostaglandinas. La PGH sintetasa también conocida como COX existe en
dos iscformas, la primera se encuentra en el reticulo endoplasmico de casi
todas las células incluyendo las plaquetas; y resulta en ia sintesis de
prostaglandinas hemostaticas responsables de las funciones celulares
normmales incluyendo proteccion de la mucosa gastrica, mantenimiento del
flujo sanguineo y regulacién de agregacién y activacién plaquetaria. La
segunda isoforma: COX-2 no se encuentra presente en muchas células
mamiferas pero es rapidamente inducible por los estimulos inflamatorios y
factores de crecimiento y resulta en la produccidén de prostaglandinas que
confribuyen a la respuesta inflamatoria.

Su efecto antitrombotico es a través de la inhibicibn de la PGH
sintetasa o COX, en presencia de aspirina COX-1 es inactivada, mientras
COX-2 convierte el acido araquidonico no a PGH-2; pero si a acido 15-R
hidroxicosatetranoico. El resultado final es que ninguna de las isoformas
afectadas es capaz de convertir acido araquidonico a PGH-2, un paso
necesario de ia produccion de prostanoides.

Desde un punto de vista cardiovascular el efecto antitromboético de {a
aspirina es de utiidad clinica. Otros mecanismos para la inhibicion
plaquetaria han sido propuestos, por ejemplo, que la aspirina facilita la
inhibicion de la accion plaquetaria por neutrofilos y la inhibicidn de la sintesis
de  prostaciclina en células endoteliales. Ademas de sus efectos
antitrombéticos, otros mecanismos pueden contribuir a los beneficios clinicos
de la aspirina en el tratamiento de enfermedades cardiovasculares. La
aspirina podria disminuir la progresion de aterosclerosis protegiendo las LDL
de la oxidacién y mejora la disfuncion endotelial en vasos aterosclerdticos,




muchos mecanismos han sido propuestos para explicar estos beneficios, los
cuales se centran en el papel potencial de la aspirina como antioxidante.

La aspinna es rapidamente absorbida en el tracto gastrointestinal y el
resuftado es una considerable disminucion en la funcidn plaquetaria dentro
de los 60 minutos. La capa entérica de la aspirina disminuye
significativamente su absorcidn,

La vida media de fa aspirna en plasma es de 20 min sin embargo,
debido a que las plaguetas no pueden generar nuevo COX, los efectos de fa
aspirina duran el tiempo de vida de {as piaquetas (10 dias) después de una
sola dosis de aspirina la actividad COX recobra 10% su funcion por dia. Se
ha demostrado que si un 20% de las plaquetas tienen actividad COX normal,
la hemostasis puede ser normal. Una dosis de 100 mg de aspirina inhibe
efectivamente la produccién de TXA-2 en individuos normales asi como en
pacientes con enfermedad aterosclerética. Los beneficios terapéuticos en
una gran variedad de enfermedades cardiovasculare han sido demostradas
con dosis de 30 a 1500 mg/dia; dosis altas no parecen ser mas efectivas
pero aumentan el riesgo de sangrados gastrointestinales. De dosis bajas de
aspirina resulta una preferencial inhibicién del COX plaquetario sobre et COX
endotelial.

La aspinna claramente disminuye la mortalidad y reinfarto cuando se
da como terapia a corto plazo para infarto agudo de miocardio, cuando se da
a los pacientes con angina inestable y cuando es administrada como terapia
preventiva secundaria a largo plazo en pacientes con enfermedad
cardiovascular establecida. La dosis de aspirina debe ser siempre la minima
efectiva (160 mg-325 mg) para tratamientos agudos de eventos
cardiovasculares y 75 mg a 160 mg/dia para prevencién prmana y

secundaria, porque dosis aitas derivan en complicaciones.




La inhibicion de la sintesis de prostaglandinas es responsable de los
efectos antiinflamatorios de la aspirina pero también derivan en la alteracién
de las funciones de las prostaglandinas protectoras nomales, con
consecuencias potencialmente serias, incluyendo Glceras gasticas, falla
renal y deteriore a la funcion plaquetaria con las resultantes complicaciones
hemorragicas.

La aspirina es relativamente sequra y de costo extremadamente bajo
por lo cual continuard siendo un importante agente en el tratamiento y

prevencién de enfermedades cardiovasculares en el futuro proximo.

3.2 EFECTOS ADVERSOS

Los salicilatos tienen tendencia a causar imitacion de ia mucosa
gastrica y molestia epigastrica. Con dosis elevadas puede empeorar fa Ulcera
péptica, la dispepsia, la hemorragia gastrica y la gastrtis erosiva. Estos
efeclos se observan a veces con dosis pequefias como respuesta de
hipersensibilidad.

Las prostaglandinas ejercen una influencia moduladora inhibiendo la
secrecién acida del estdmago. La inhibicién de la sintesis de prostaglandinas
por salicilatos puede aumentar la produccién de acido gastrco, y en
consecuencia onigina irrtacion y dlcera estomacal.

SANGRE. Los salicilatos aumentan el tiempo de hemorragia
disminuyendo la adhesividad de las plaquetas, en dosis mayores pueden
causar hipoprotrombinemia. La disminucion de protrombina plasmética la
producen ia aspinna en grandes dosis: 5 g o mas al dia; el efecto es
reversible con vitamina K.




Dosis toxicas de salicilatos producen lg diuresis secundaria 2 la
alcalosis respiratoria. Si la diuresis es intensa y prolongada puede haber
deshidratacion y oliguria. Frecuentemente en las UGltimas etapas de la
intoxicacion se produce insuficiencia renal aguda.




4 INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El infarto agudo de miocardio es consecuencia de una isquemia grave
y suficientemente extensa que termine en una necrosis irreversible de las
células miocardicas.

Habitua'mente el infarto agudo de miocardio se asocia a una
aterosclerosis obliterante de las arterias coronarias asi como una limitacién
de la perfusibn nutricia def miocardio, que produce anoxia y muerte
metabdlica celular.

4.1 ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los casos de infarto agudo de miocardio ocurre en
pacientes afectos de cardiopatia isquémica. Sélo un 2% de los casos de
infarto agudo de miocardio y un 16% de los que ocurren en sujetos menores
de 35 afios tienen un origen no aterosclerético. Este pequeiio grupo de
pacientes con infarto de miocardic y arterias coronarias normales se
caracterizan por su corta edad y la ausencia de factores de riesgo
coronarios. Ademas, no suele presentar ninguno de los prodromos
habituales. Su curso agudo no difiere del de los de infarto de origen
aterosclerdtico. Sin embargo, la probabilidad de complicaciones posinfarto
(infarto agudo de miocardio recurrente, insuficiencia cardiaca, muerte subita),
es mehos frecuente cuando no existen coronariopatias, ademas, estos
pacientes no suelen desarrollar angina posinfarto.

La patogenia del infarto agudo de miocardio en pacientes sin
aterosclerosis coronaria subyacente puede atribuirse a embolismo coronario,
trombosis coronaria aguda con ufterior repermeabilizacidn, anatomia
coronana anormal, fistulas arteriovengsas cofonarias, traumatismos, arteritis




o coronariopatias de pequefios vasos clinicamente no detectada. Todos
estos trastornos pueden desencadenar un desequilibric entre perfusion y
demanda que puede predisponer a infarto agudo de miocardio.

En 1999 se registraron 44 077 defunciones por enfermedad isquémica
del corazén. Esta es la causa principal de muerte en los Estados Unidos
Mexicanos y es ia responsable de un 44.9% de los decesos de fa poblacion
en general. Otras causas de muerte, en orden de importancia: tumores
malignos, diabetes, accidentes (de trifico de vehiculos de motor) y
enfermedades del higado (enfermedad alcohdlica def higado).

4.2 FISIOPATOLOGIA

El espectro de lesion que se manifiesta en el miocardio depende de la
intensidad del deterioro del riego del miocardio y de su duracion. En
corazones de pacientes que mueren sibitamente por un fenémeno coronario
agudo, es probable que no se observen las alteraciones microscopicas o
macroscpicas convencionales. E! infarto tipico se manifiesta como necrosis
por coagitlacion seguida finalmente de fibrosis. Se presenta necrosis por
bandas de contraccion cuando la isquemia va seguida de nueva
recuperacion del riego o se acompafia de estimulacién adrenérgica intensa a
menudo con miocitdlisis. En tos pacientes que mueren y tenian antecedentes
de angina inestable es posible que no haya manifestacicnes morfoldgicas de
infarto franco. Se observan microémbolos de plaguetas y trombosis mural
vascular de antiguedad diversa, que indica la fisiopatologia subyacente
como fendmenos trombdéticos repetitivos por alteraciones dinamicas en
placas aterosclerdticas complicadas. En victimas de infarto reflejado por
alteraciones evolutivas de ECG, la diferenciacién clasica entre infarto conQ y
sin, sblo sirve como generalizacidn si se considera la superposicion
bidireccional de lesiones morfolégicas en relacion con cada patrén
electrocardiografico.




Las arterias coronarias derecha e izquierda surgen de manera
independiente, de orficios individuales relacionados con las cluspides
derecha e izquierda de la vélvula adrtica. Las arterias descendentes anterior
izquierda, y circunfleja provienen de la bifurcacion de la arteria coronaria
principal izquierda y riegan al ventriculo izquierdo anterior, la mayor parte del
tabique interventricular y las paredes lateral y posterior del ventriculo
izquierdo. La punta, la pared lateral y la pasterior, pueden recibir su nego de
la arteria coronarna descendente posterior derecha, de diagonales de la
descendente anterior izquierda y de la rama ventricular izquierda posterior de
la arteria coronaria derecha respectivamente. Cuando la arteria coronana
descendente posterior que riega el tabique interventricular posterior surge de
la circunfieja izquierda, la circulacion se llama dominante izquierda. Con
mayor frecuencia, la arteria descendente posterior surge de la porcién
terminal de la arteria coronaria derecha (circulacién dominante derecha). La
rama ventricufar izquierda posterior de la arteria coronaria derecha riega el
nudo auriculo ventricular {AV) en el 90% de tas personas. Otra rama (55%)
riega el nodo sinusal. E! ventriculo derecho recibe su riego de la arteria
coronaria derecha. Aunque la division poslerior de la rama izquierda del haz
de His tiene un riego doble {de las arterias coronarias derecha e izquierda),
su fasciculo anterior y la rama derecha io reciben principalmente de ramas de
la arteria coronaria descendente anterior izquierda.

Si se consideran los aspectos anatdmicos no sormprende que la
oclusién de la arteria coronaria derecha se manifieste con frecuencia por
bradicardia sinusal, bloqueo auriculoventricular, infarto dei ventriculo derecho
o del ventriculo zquierde con extensién moderada. Por el contrario, en [a
oclusidn de la arteria coronaria izquierda son mas tipicos el deterioro notable
de la funcién del ventriculo izquierdo con congestion o edema pulmonar que
indica lesidn extensa y defectos de la conduccion intraventricular como

hemibloqueo.
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Las agresiones agudas suelen atribuirse a frombosis por hemorragias
o roturas de placas ateromatosas complicadas, con supresion de! flujo
sanguineo al miocardioc como denominador comun final. Incluso si la
recanalizacion se induce relativamente rapido, es posible que no se sostenga
el riego regional del miocardio por tumefaccion de las células endoteliales,
tapones de plaquetas y leucocitos, ¢ inflamacién microvascular mediada por
complemento, ademas de la hipoxia, e! descenso de la eliminacion de
metabolitos perjudiciales, como potasio, calcio, lipidos anfifilices y radicales
libres centrados en el oxigeno, deteriora la accién ventricular y pueden
despertar arritmias mortales. La inflamacion de fas superficies endocardicas y
la estasis relacionada con la discinesia pueden originar trombos murales
ventriculares. La inflamacion epicardica puede iniciar la afeccidon del
pericardio que se observa hasta en 20% de los infartos con onda Q.

Funcién sistdlica. Incluso la supresion de oxigeno y la acurnulacion de
metabolitos transitorios se manffiestan con rapidez por disminucion de la
funcion regional sistélica contractil y engrosamiento de la pared detectables
por electrocardiografia; movimiento natural de la pared observable por
ventriculografia con radiondclidos; reduccién de la varacion dependiente del
ciclo cardiaco del ultrascnido retrodisperso detectable por caracterizacion
tisular y, si es extenso, disminucién del volumen sistolico. La restitucién del
riego puede restablecer con rapidez la funcién del miocardio deprimido
incluso después de intervalos prolongados. Con mayor frecuencia el
deterioro de la funcién persiste incluso si se restablece temprano el fiujo
sanguineo, cuando la lesidn no es adn irreversible. £En general, la hipocinesia
y la discinesia refiejan el sitio y extensidon de la iesién del miocardio. La
expansion del infarto y la dilatacién ventricular se inician desde las primeras
24 horas del inicio del infarto con adelgazamiento de la zona infartada vy
realineacion de las capas de tejido dentro y cerca del mismo. Puede haber

una rotura, que se observa en 20% de infartos mortales, en particular cuando
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hay chogue cardiogénico, aritmia maligna, o hipertrofia ventricular
precedente. También puede ocumir con pequenos infartos perque la funcion
ventricular bien observada aumenta el esfuerzo de la pared.

Hasta en 20% de pacientes con infarto de onda Q, se observan
aneurismas venlriculares en las imagenes cardiacas tempranas.
Clinicamente, solo pueden identificarse en una fase tardia que se manifiesta
por insuficiencia cardiaca congestiva, amitmia ventricular recurrente o
émbalos recumrentes. Pueden acompafiarse de elevacion persistente del
segmento S-T en el ECG obtenidos 6 semanas o0 mas después del infartc.

Como la coronariopatia suele generalizarse, puede haber isquemia. A
medida que aumentan el volumen y la presidn del ventriculo izquierdo, al
final de la didstole por deterioro de la funcidn regional de la bomba se
incrementa la presién intramural diastélica del ventriculo y disminuye el riego
del miocardio. La vasoconstriccion arterial periférica y la constriccion venosa
sistémica ya no puede compensar la disminucion del-volumen sistdlico y cae
la presidn arterial. Con la reduccién del gasto cardiaco y la aceleracion de la
frecuencia cardiaca disminuye mas el flujo coronario. La isquemia a distancia
puede manifestarse por una alteracion ECG o producir un circulo vicioso en
ef cual el infarto tartamudeante ongina por Ultimo insuficiencia profunda del
ventriculo izquierdo y choque cardiogénico.

Las zonas con riego nomal pueden mostrar al inicio hiperfuncién
compensadora con adelgazamiento excesivo de la pared en la sistole. A
medida que el corazén se dilata en las siguientes 24 a 48 horas, regresa la

hiperfuncion.

Funcién diastélica. Poco después del inicio del infarto, primero aumenta la
distensibilidad del miocardio isquémico y luego disminuye. El ienado efectivo
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del ventriculo $0lo puede conservarse con un aumente del volumen y de la
presion en el ventriculo izquierdo al final de la diastole. Estos incrementos
originan un aumento de la presidon venosa pulmonar, disminucion de Ia
adaptabilidad pulmonar, edema pulmonar intersticial y por dltimo alveolar,
hipoxemia y exacerbacion de la lesion isquémica del miocardio. A medida
que se adeigaza y encoge el infarto, y si no predomina la extension del
mismo puede regresar la dilatacion ventricular y normalizarse las presiones
pulmenar y cardiaca diastdlica.

Funcién del ventriculo derecho. Ei deterioro de la funcién del ventriculo
derecho se reconocié al inicio en casos extremos, cuando la oclusion de la
anteria coronaria derecha originaba infarto notable de esta cavidad. Puede
haber manifestaciones similares cuando existe un infarto inferior del
ventriculo izquierdo y oclusién de la coronaria derecha o de la circunfleja
izquierda en presencia de una circulacion dominante izquierda. La disfuncién
del ventriculo derecho disminuye el gasto cardiaco de manera
desproporcionada con la lesidn del ventriculo izquierdo. Son frecuentes las
bradiaritmias de alto grado como las que resultan de bloqueo cardiaco de
tercer grado, de saturacion ocasional intensa del oxigeno arteral por
aumento de la presidon de la auricula derecha y derivacion de derecha a
izquierda a través de un foramen oval permeable y exacerbacion o extension
del infarto de! ventriculo izquierdo por hipotensién o disminucién del gasto
cardiaco.

Mecanismos c¢ompensadores. La descarga simpatoadrenal y vagal
aumentadas reflejamente pueden originar taquicardia, arritmia ventricular y
bradicardia, (depresion del node sinusal o blogueo cardiaco), y palidez,
vasoconstriccion cutanea y diaforesis. Al inicio, se conserva la alteracion del
gasto cardiaco por la combinacién del aumento de la frecuencia cardiaca y
dilatacion ventricular con emplazo del mecanismo de Frank-Starling, E!
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infarto del ventriculo derecho altera la hemodinamica de manera mas
espectacular al inicio. A medida que progresa la cicatrizacion y el ventriculo
derecho se toma menos adaptable, se establece su funcién conductora, lo
que permite conservar el gasto cardiaco a expensas del aumento de la
presion de llenado del ventriculo deracho.

Efectos del infarto de miocardio en otros érganos. El aumento de la
presidn pulmonar venosa puede causar una disminucion de la adaptabilidad
del pulmén, disnea, redistribucion wvascular pulmonar detectable
radiclogicamente, edema pulmonar intersticial y alveolar, descompensacion
respiratoria e hipoxemia.

La disminucidn del riege cerebral puede onginar inquietud, o rara vez,
psicosis. Aunado a la disnea en la edad avanzada, es posible que se
manifieste solo por confusidn y agresividad. También pueden ser notables el
aumento del tono simpatoadrenal que se refigja por una elevacion notable de
fas catecolaminas en plasma y estimulacion corticosuprarrenal. Al inicio
disminuyen las concentraciones en plasma del péptido natriurético auncular,
pero después aumentan por insuficiencia cardiaca y distension auncular. Las
concentraciones elevadas en plasma de vasopresina, angiotensina (con
estimulacién beta adrenérgica de la liberacidn de renina) y aldosterona,
contribuyen a la retencidn de liquido e hiponatremia. El deterioro del flujo
sanguineo pancreatico inhibe la secrecién de insulina.

Ademas del aumento tipico del indice de sedimentacién de los
eritrocitos y leucocitosis, ocuire un incremento moderado del fibrindgeno del
plasma y de IAP-1 circulante, como parte de ta reaccidn a la fase aguda af
infarto. El deterioro de la fibrindlisis y &l aumento de la activacion plaquetana
por las catecolaminas circulantes pueden predisponer a trombosis coronaria
y ventricular mural continuas. La viscosidad del plasma aumenta por
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incremento del fibrindgeno, globulina alfa-2 y hemoconcentracion varios dias
después del inicio del infarto, mas notablemente cuando sobreviene
insuficiencia del ventriculo o choque.

Estado de la arteria relacionada con e! infarto. La trombdlisis coronaria y
la revascularizacién mecanica han revolucionado el tratamiento primario del
infarto agudo de miocardio en gran parte porque lo salvan cuando se aplican
temprane después del inicio de la isquemia. Una arteria abierta relacionada
con €i infarto, se refleja finalmente en una mejoria de la funcibén ventricular y
del flujo sanguineo colateral proveniente de esta, disminucidn de la
expansién del infarto, reduccién de |a formacién de aneurisma ventricular,
mejoria de la remodelacidn del ventricuic, menor dilatacion del ventriculo
izquierdo, reduccién de la arritmia tardia ascciada con aneurisma ventricular,
disminucién de los potenciales tardios en el ECG de seiial promediada y
menor mortalidad.

4.3 MANIFESTACIONES CLINICAS

El infarto se manifiesta por sintomas prodrémicos de fatiga, molestia
tordcica o malestar los dias anteriores al acontecimiento. Con frecuencia, el
infarto se inicia en las primeras horas de la mafiana tat vez en parte, por el
aumento de [a agregacién plaquetana por catecolaminas después de
levantarse. No parece haber un factor desencadenante previo para el infarto,
con frecuencia pueden identificarse desencadenantes como el ejercicio
fisico, el estrés emocional y enfermedades médicas o quirirgicas.

El dolor es el sintoma mas frecuente en los pacientes con infarto de
miocardio. En algunos casos puede ser tan intenso que los enfermos lo
describen como el peor dolor que han experimentado en toda su vida. Este
dolor es profundo y visceral, los adjetivos utilizados habitualmente para
definiflo son “en losa, de compresion, de aplastamiento”. ES un dolor similar




al de la angina, pero mas intenso y prolongado. Tipicamente se iocaliza en la
porcién central del torax, en el epigastric o ambos, y aproximadamente en el
30% de los casos se iradia a los brazos. Son localizaciones menos
frecuentes la imadiacion al abdomen, la espaida, la parte inferior de la
mandibula y el cueilo. La localizacion del dolor debajo del apéndice xifoides y
el hecho de que el paciente no admita que esté sufriendo una crisis cardiaca
son las causas principales de los diagnésticos emoneos de indigestion. El
dolor del infarto puede irradiarse hasta la region occipital, pero noc por debajo
del ombligo. Con frecuencia se acompana ia debilidad, sudoracién, nauseas,
vomitos, sensacion de mareo y ansiedad. Por lo general las molestias
comienzan con el paciente en reposo. Cuando el dolor comienza durante un
periodo de ejercicio, a diferencia de lo que sucede en la angina de pecho, no
cede al cesar la actividad.

Aunque el dolor es el sintoma mas frecuente de presentacién no
siempre aparece, al menos el 15 a 20% de los infartos de miocardio son
indoloros, La incidencia de infarto indoloro es mas alta en mujeres y en los
pacientes con diabetes mellitus y aumenta con ta edad. En Ios ancianos, el
infarto de miccardio puede presentarse como disnea de instauracion brusca,
que puede progresar a edema pulmonar, Otras formas de presentacién, con
o sin dolor, son. pérdida brusca de la conciencia, estado de confusidn,
sensacion de gran debiidad, amitmias, signos de embolia periférica o
simplemente un descenso inexplicable de la presion arterial. En el
diagndstico diferencial se deben considerar, pericardiis aguda, embolia
pulmoenar, diseccidén aguda de la aorta o la costocondritis.

La mayoria de los pacientes presentan ansiedad y desasosiego y
tratan de aliviar el dolor moviéndose en la cama, retorciéndose y estirdndose.
Por lo general, presentan palidez que suele acompariarse de sudoracion y
frialdad de las extremidades. La combinacién de dolor retroesternal que dura
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mas de 30 min y diaforesis es muy sugerente de infarto agudo de miccardio.
Aunque muchos pacientes muestran una frecuencia cardiaca y una presion
artenial normales en la primera hora, aproximadamente la cuarta parte de los
casos en los que se ha producide previamente infarto tiene manifestaciones
de hiperactividad simpética (taquicardia e hipertensidn) y hasta el 50% de los
enfermos con infarto muestran hiperactividad parasimpatica (bradicardia o
hipotension). Durante la primera semana después del infartc pueden
registrarse temperaturas hasta de 38 grados. La presion arterial es varniable;
en la mayoria de los pacientes con infarto transmural, la presién sistdlica
disminuye aproximadamente 10 a 15 mmHg respecto al eslade anterior al
infarto.

4.4 DIAGNOSTICO

£l diagnéstico de infarto agudo de miccardio se establece tras una
valoracién combinada de los antecedentes, la exploracion fisica, las enzimas
séricas y el ECG y, cuando estan disponibles las pruebas cardiacas con
radiosotopos.

Las pruebas de laboratonio que tienen importancia para confirmar el
diagnéstico de infarto agudo de miccardio pueden dividirse en cuatro grupos:
1)indices inespecificos de necrosis tisular e inflamacién, 2)el
electrocardiograma; 3)ios cambios de las enzimas séricas y 4)las técnicas
de imagen cardiaca.

La reaccidn inespecifica a la lesion miocardica consiste en
leucocitosis polinuclear, que aparece a las pocas horas del comienzo del
dolor tordcico, persiste durante 3 a 7 dias y con frecuencia alcanza niveles
de 12 000 a 15 000 leucocitos por microiitro. La velocidad de sedimentacion

eritrocitaria se eleva mas lentamente gue el recuento leucocitario, alcanza e!
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maximo en la pimera semana y a veces permanece elevada durante 1 0 2

semanas.

4.4.1 ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

El electrocardiograma (ECG) representa la base para el diagnéstico de
la cardiopatia isquémica aguda y cronica. Los hallazgos dependen de varios
factores fundamentales: la naturaleza del proceso (reversible o imeversible),
la duracién, la extension y la localizacion asi como la presencia de otras
anomalias asociadas.

El ECG, tiene tres componentes fundamentales: isquemia (unaonda T
aumentada de tamafio y simétrica), lesion (elevacion convexa del segmento
ST) y necrosis (ondas Q de amplitud superior al 25% del complejo QRS o de
duracion mayor de 0.04 seg). El lugar donde aparecen éstas alteraciones
permite determinar la localizacion del infarto de miocardio.

4.4.2 ENZIMAS SERICAS

Tras el infarto de miocardic se liberan a la sangre grandes cantidades
de enzimas procedentes del misculo cardiaco necrético. La velocidad de
liberacién de las enzimas es varable y el patron temporal tiene importancia
diagnostica. La creatin fosfocinasa (CK) se eleva a las 8 a 24 horas y
generalmente regresa a la nomnalidad a las 48 a 72 horas, excepto en los
grandes infartos, en los cuales se retrasa su depuracion. La deshidrogenasa
lactica {LDH) se eleva méas tarde 24 a 48 horas y permanece elevada durante
7 a 14 dias . Las aminotransferasa séricas AST y ALT (antes SGOT y SGPT)
se ulilizaron anteriormente, pero ofrecen pocas ventajas y carecen de
especificidad tisular. La isoenzima MB de la CK tiene la ventaja sobre la CK y
la LDH de que no exisle en cantidades importantes en los tejidos
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extracardiacos y por tanto es mas especifica. La especificidad miocardica de
la MB depende de la técnica empleada para su detemminacién. La mas
especifica es el radioinmunoanalisis.

Tras una inyeccidn intramuscular se pueden producir elevaciones de 2
a 3 veces la cifra total de CK {no de CK-MB). Otras posibles causas de
elevacion de CK son: las enfermedades musculares, la cardioversion
eléctrica; el cateterismo cardiaco; el hipotiroidismo, el ictus; cirugia, lesiones
musculares secundarias a traumatismos, convulsiones e inmovilizacion
prolongada. La cirugia cardiaca, la miocarditis y la cardioversion eléclrica
suelen producir elevacionas de los niveles séricos de la iscenzima MB.

Aunque durante mucho tiempo se ha admitido que ta cifra total de
enzimas se comelaciona con el tamafo det infarto; el valor maximo de la
concentracion sélo muestra una debil comelacion con el tamafo de! infarto.
Los niveles de CK y LDH no suelen aumentar en la angina inestable. Muchos
pacientes con posible infarto tienen niveles enzimaticos basales normales
que aumentan al triple con un patron de infarto, aunque las cifras absolutas
nunca superan los limites superiores de la nomalidad. Estos infartos se han
denominado ‘“microinfartos” y dichos pacientes tienen un prondstico
intermedio entre 1a angina inestable y el infarto agude de miocardio. En este
caso, son especiaimente Utiles |as determinaciones de las isoenzimas.

4.4.3 TECNICAS DE IMAGEN CARDIACA

Existen diversas técnicas isotdpicas de utilidad para e diagndstico o la
evaluacion de los pacientes con infarto agudo de miocardio. La gammagrafia
del infarto agudo “imagenes de zonas calientes” se realiza con un agente con
avidez por el tejido infartado, como los pirofosfatos de estafio marcados con
®™Te, Las gammagrafias suelen ser positivas a los 2 a 5 dias del infarto,
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sobre todo en los pacientes con infartos transmurales, aungue pueden ser
util para la localizacion de! infarto y proporcionan una medida de su tamario.
Las imagenes de perfusién miocardica con talio®™' o con Sesta-Mibi marcado
con tecnecio-99m, que se distibuyen en proporcion al flujo miocardico
concentrado por el miocardio viable, revelan un defecto (zona fria) en la
mayoria de los pacientes durante las primeras horas después del desarrollo
de! infarto. Sin embargo, como no es posible distinguir los infartos agudos de
las cicatrices crénicas, la gammagrafia con talio, aunque extremadamente
sensible, no es especifica para el diagndstico de infarto agudo.

La ecocardiografia dimensional también puede tener valor en los
pacientes con infarto agudo de miocardio. En casi todos los casos hay
alteracion de la pared. Incluso en el caso de infarto no transmural, casi dos
tercios de los pacientes tienen alteraciones del movimiento de la pared
detectables ecograficamente. Aunque no se puede distinguir el infarto agudo
de cicatrices miocardicas antiguas o de una isquemia aguda grave mediante
un ecocardiograma, a2 facilidad e inocuidad def procedimiento lo hacen muy
atractivo como método de deteccion, La valoracion ecocardiografica de la
funcién del ventriculo izquierdo es relativamente precisa y puede ser Util para
¢l pronostico. La ecocardiografia puede ser especiaimente dtit en el
diagnéstico de los infartos del ventriculo derecho, aneurismas ventriculares,
derrame pericardico y trombos de ventriculo izquierdo. La ecocardiografia
con Dapler es util para la deteccion de la comunicacion interventricular y la
insuficiencia mitral, que son complicaciones del infarto agudo de miocardio.

La obtencién de imagenes cardiacas mediante tecnelogias como la

temaografia computarizada ultrarrapida y la resonancia magnética seran Utiles
en el futuro para muchas finalidades.

30




4.5 TRATAMIENTO

El pronostico del infarto agudo de miocardio estd en gran medida
relacionado con la aparicion de dos tipos generales de complicaciones: 1)
eléctricas (aritmias), y 2) mecanicas (fallo de la bomba). La fibrilacion
ventricular es la causa mas frecuente de muerte cardiaca en el infarto agudo.
La gran mayoria de las muerles debidas a fibrilacién ventricular ocurren en
las primeras 24 horas del comienze de los sintomas, y de estas mueries,
mas de la mitad se producen en la primera hora. La mayor parte de las
muertes extrahospitalarias por infarto de miocardio se deben a la fibrilacién
ventricular. Puede ocurrir sin sintomas de adveriencia o amitmias. Los fallos
de la bomba siguen siendo la causa principal de muerte intrahospitalaria por
infarto agudo. La extensién de la necrosis isquémica muestra una buena
correlacion con el grado de fallo de la bomba y con la mortalidad precoz, es
decir dentro de los primeros 10 dias del infarto, y con la tardia. Una
clasificacion estimada clinicamente dependiente del estado funcional de la
bomba cardiaca, propuesta por Killip, divide a los pacientes en cuatro
grupos: 1) clase I, sin signos de congestion pulmonar ni venosa; 2) clase |,
insuficiencia cardiaca moderada, que se manifiesta por estertores en las
bases pulmonares, taquipnea ¢ signos de congestibn cardiaca derecha;
clase Hll, insuficiencia cardiaca grave y edema pulmonar, clase iV, shock con
presion sistdlica inferior a 90 mmHg y signos de vasoconstriceién periférica,
diaforesis, cianosis periférica, confusion mental y oliguria.

Los principales objetivos del tratamiento de los pacientes con infartg
de miocardio son prevenir la muerte por arritmia y reducir al minimo la masa
de tejido infartado. Como la mortafidad por amtmias es maxima durante las
primeras horas después del infarto, la eficacia del tratamiento esta
directamente relacionada con la rapidez con que e! paciente es asistido

médicamente.
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4.5.1 ANALGESIA

Dado que el infarlo de miocardio se suele presentar con dolor intenso,
uno de los objetivos terapéuticos iniciales es el de alivio del dolor, La morfina

es un analgésico muy potente para el dolor asociado al infarto de miocardio.
Sin embargo, puede reducir la vasoconstriccién arleriolar y venosa mediada
por via simpatica. E! estancamiento venosos resultante puede disminuir el
gasto cardiaco y la presion arterial. La hipotension asociada al estancamiento
venoso suele responder con prontitud a la elevacion de las piemas, si bien
en algunos pacientes es necesaria la expansion de volumen mediante la
administracion intravenosa de suero salino. El paciente puede mostrar
diaforesis y nauseas, pero estos sintomas suelen ser pasajeros y son
sustituidos por sensacion de bienestar cuando se alivia el dolor. La morfina
también tiene un efecto vagotdnico y puede producir bradicardia y grados
avanzados del bloqueo cardiaco. La morfina se administra usualmente por
via intravenosa de forma repetida {(cada 5 min) en dosis de 2 a 4mg. En vez
de morfina, se puede administrar clorhidrato de meperidina o clorhidrato de
hidromorfona.

Antes de la administracién de morfina, se puede administrar
nitroglicerina sublingual a la mayoria de los paciente. Siempre gue no
aparezca hipotension, se pueden administrar hasta 3 dosis de 0.4 mg con
intervalos de 5 min. Ademas de aliviar el dolor precordial esta forma  de
tratamiento, que antiguamente se consideraba contraindicada en infarto
agudo de miocardio, se ha visto que puede disminuir la demanda miocardica
de oxigeno (por disminucidn de la precarga) y aumentar &l aporte de Oz (por
dilatacién de los vasos refacionados con el infato ¢ de la circulacion
colfateral). Sin embarge, el tratamiento con nitratos debe evitarse en los
pacientes con presion sistdlica baja ( - 100mm Hg) Hay que tener en cuenta
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la posibilidad de una reaccion idiosincrasica a los nitratos, que consiste en
hipotension aguda y repentina, y bradicardia,

Los bloqueadores beta adrenérgicos también son (tiles para controlar
el dolor del infarto agudo de miocardio. Estos farmacas controlan de manera
eficaz el dolor en algunos pacientes, posiblemente por disminucién de la
isquemia secundaria a la reduccidn de la demanda miocardica de oxigenc.

Los glucocorticoides y los antinflamatorios no esteroideos,a excepcion
de la aspinna, se deben evitar en el infarto agudo. Estos agentes pueden
alterar (a cicatrizacidn y aumentar el riesgo de rotura miocardica, y pueden
producir cicatrices mas ampiias. Ademas pueden incrementar la resistencia
vascular coronaria y, reducir el flujo al miocardio isquémico.

4.52 OXIGENO

El empleo sistematico de oxigeno se basa en la observacion de que
la Po, arterial esta reducida en muchos pacientes con infarto de miocardio y
de que la inhalacion de oxigeno reduce el area de lesion en los animales de
experimentacion. Se debe administrar oxigeno, en mascarilla o gafas
nasales, durante el primer dia o los tres primeros dias.

453 ACTIVIDAD

Los factores que aumentan el trabajo del corazon durante las primeras
horas de infarto pueden aumentar el tamafio del infarto. Hay que evitar ias
circunstancias en las que aumenta el gasto cardiaco, la contraccién
miocardica. Se ha demostrado que hace falta 6 a 8 semanas para que la
curacion completa,‘es decir, para la sustifucion del miocardio infartado por
tejido cicatrizal. La finalidad de un incremento gradual de la actividad fisica
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es proporcionar las circunstancias mas favorables posibles para esta
curacion.

4.54 DIETA

Durante los primeros 4 o 5 dias, es preferble administrar una dieta
hipocaldrica, con comidas pequefias y frecuentes. E! gasto cardiaco aumenta
tras ia ingestidn del alimento y por ello se deben proporcionar cantidades
pequefias. Como es frecuente el estrefimiento, se recomienda una dieta con
un contenido nomal o elevado de fibra. Ademas, en los pacientes que
siguen tratamiento diurético son recomendables los alimentos ricos en
potasio.

El reposc en {a cama durante 3 a § dias y los narcéticos utilizados
para el dolor suelen producir estreftimiento. Se recomienda la utilizacién de
una dieta rica en fibra y la administracion de ablandadores de las heces,
como el sulfoccinato sodico de dioctilo, 200 mg al dia.

455 SEDACION

La mayoria de lJos pacientes requiere sedacién durante la
hospitalizacién para afrontar con tranquilidad el periodo de la inactividad
forzada. Por lo general, el diacepam, 5 mg, el oxacepam, 15 a 30 mg, o el
loracepam, 0.5 a 2 mg, administrados 3 ¢ 4 veces al dia. La sedacién no es

sustitutivo de un ambiente tranquilo y relajante.
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4 5.6 BLOQUEADORES BETA ADRENERGICOS

El empleo sistematico cronico de estos agentes, durante al menos 2
afos después del infarto agudo, se basa en varios estudios bien controlados,
que han reducido |la mortalidad global de las mueres sibitas y, en algunos
casos, de la incidencia de reinfarto. Aungque los beta blogqueadores
adrenérgicos son beneficiosos incluso cuando se empiezan a administrar 28
dias después del episodio agudo, probablemente se obtienen beneficios
adicionales si el tratamiento se comienza antes, incluso en los pacientes que
recben tratamientc trombolitico. En pacientes con ausencia de
contraindicaciones, como insuficiencia candiaca congestiva, hipotension,
bradicardia, bloqueo auricutoventricular o antecedentes de asma se puede
administrar una dosis intravenosa de un betablogueador, como metoprolol (5
mg cada 5 a 10 min, hasta una dosis total de 15 mg. Esto se puede seguir de
un régimen de metoprolol por via oral (50 a 100 mg 2 veces al dia).

4.5.7 AGENTES ANTICOAGULANTES Y ANTIPLAQUETARIOS

El uso de anticcagulantes para retrasar el proceso de oclusién
coronaria durante ias fases iniciales de la enfermedad ha adquirido interés
nuevamente a consecuencia del reconocimiento de que la trombosis
desempena un papel importante en la patogenia del infarto. Datos recientes
de estudios realizados empleando aspirina, agentes tromboliticos 0 ambos,
han conducido a un mayor consenso sobre los regimenes terapéuticos
apropiados. En el momento del tratamiento trombolitico, y a menos de que
existan contraindicaciones, la mayoria de los pacientes debe comenzar con
aspiina, en una dosis de 160 o 325 mg al dia. Esto debe comenzar
inmediatamente, por ejemplo masticando una aspinna, mientras se inicia el
tratamiento trombolitico. En el paciente que va a recibir tratamiento
trombolitico, incluye 5 000 unidades de heparna, seguida de la inyeccidn
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intravenosa constante, comenzando con 1 000 unidades por hora y
ajustando la dosis para mantener el tiempo de tromboplastina a 1.5-2 veces.
En algunos casos se ha demostrado que la administracion de aspirina
previene la progresion de la angina inestable al infarto y hay datos que
sugieren que la mortalidad intrahospitalaria disminuye en los pacientes de
infarto agudo de miocardio, si se ies administra precozmente la aspirina. Para
prevenir ia trombosis venosa, en los casos no tratados con tromboliticos, se
debe administrar heparina subcutanea en dosis pequefias (5000 unidades
cada 8 a 12 horas) o heparina intravenosa.

Debe utiizarse warfarina en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva que persiste por mas de 3 o 4 dias o aquellos con grandes
infartos anteriores en los que el riesgo de presentar un trombo ventricular
izquierdo es mayor. La embolia arterial se suele presentar como una
complicacion grave ya se trate de hemiparesias, cuando se afecta la
circulacion cerebral, o de hipertensidn, cuando se afectan los vasos renales.
La baja incidencia de estas complicaciones, en comparacién con Su
gravedad, hace poco practico establecer normas rigidas para el empleo de
los anticoagulantes comg profilaxis de las embolias arteriales en el infarto
agudo de miocardio. La posibilidad de embolia arterial parece aumentar con
la extension del infarto y la consiguiente inflamacion y estasis endocardica
debido a la acinesia. Cuando se demuestra claramente la presencia de un
trombo, debe iniciarse la anticoagulacion general (si no existen
contraindicaciones), ya que las complicaciones embdlicas disminuyen de
forma considerable con dicho tratamiento.

Los datos sugieren que ta warfarina disminuye la mortalidad tardia y la
incidencia de reinfarto después de infarto agudo de miocardio.
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4.5.8 OTROS FARMACOS

La administracién de inhibidores de a enzima convertidora de 12
angiotensina (ECA) puede ser recomendada en la actualidad para disminuir
la mortalidad como para prevenir insuficiencia cardiaca y el reinfarto en
pacientes con eyeccidn del 40% o menos. En estos casos debe iniciarse
tratamiento con captopril {dosis final 50 mg tres veces al dia) una vez que se
ha demaostrado la estabilidad hemodinamica.

El magnesio parece ejercer efectos favorables sobre las arritmias
cardiacas, el flujo sanguineo coronario, la agregacién piaquetaria, asi como
sobre el metabolismo miocardico, un ensayo sugiere que el uso precoz de
magnesio intravenoso (8 mmol de MgSQ4en 15 min, seguidos de 65 mmol 2
lo largo de las sigientes 24 horas) reduce de forma significativa las arritmias
graves y la mortalidad tras el infarto de miocardio. Este tratamiento es barato,
facil de administrar y causa pocos efectos secundarios,

El uso de nitratos (intravenosos u crales) puede ser de utilidad para
aliviar el dolor asociado al infarto agudo de miocardio, El efecto favorable
sobre el proceso isquémico y e remodelado del ventriculo ha conducido a
utilizar de forma sistemnatica la nitroglicerina intravenosa {de 5 a 10 ug/min
mientras se mantenga la estabilidad hemodinamica) durante las primeras 24
a 48 horas desde el comienzo del infarto.

Los antagonistas de calcio deben reservarse para pacienles que

presentan isquemia miocardica recurrente,
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4.5.9 TERAPIA TROMBOLITICA

Se debe dar tratamiento fibrinolitico a pacientes con diagnéstico de
IAM, con angina de mas de 30 min, y cambios electrocardiograficos y
enzimaticos. El tratamiento debe iniciarse tan pronto como sea posible,
dentro de las primeras 6 horas de iniciados los sintomas. Su beneficio
disminuye a medida que se retrasa el tratamiento. La trombdélisis es Ltil tanto
en el primer episodic como en los subsecuentes de 1AM,

La terapia trombolitica estd contraindicada en casos de pericarditis
aguda, hemormragia cerebral reciente, aneurismas o malformaciones
vasculares intracraneanas, tumores cerebrales, diseccion aértica o
enfermedad hemorragica.

La estreptocinasa es empleada via intravenosa a una dosis de 1.5

miflones de unidades en infusion de 60 min.

La dosis de complejoc de plasminégeno-estreptocinasa acilado
{APSAC) es de 30 unidades administradas en 5 min por via intravenosa.

El activador tisular del plasminégeno (at-PIG) {Aiteplase), tiene
diferentes modalidades de adminisiracién; se recomienda en general iniciar
con un bolo de 15 mg, durante 10 min, seguidos de 50 mg durante una hora,
sin exceder los 100 mg; éste se recomienda a pacientes en caso de alergia a
ia estreptocinasa o al APSAC o en infarto recurrente,
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5. EFECTO DE AINE'S (ASPIRINA) EN EL CURSO DEL IAM

Los antinftamatorios no esterocideos (AINE’s) inhiben a la
ciclooxigenasa disminuyendo asi la sintesis de &cido araquiddnice. La COX
@5 una enzima que se encarga de la sintesis de prostaglandinas a partir del
acido araquiddnico, las cuales participan en el proceso de ia inflamacion; ya
que a mayor prostaglandinas, mayor inflamacién; y a menor prostagiandinas,
menor inflamacion.

El mecanismo de los AINE’s ain no se conoce bien. Todos los AINE’s
son analgésicos y antipiréticos, porque las prostaglandinas intervienen en la
génesis de la fiebre a través de un mecanismo que interviene con el
termostato del hipotalamo. Las prostaglandinas sensibilizan a los receplores
gésicos o receptores del dolor y el resultado es la disminucién del umbral det
dolor.

Los agentes antiinflamatornios interfieren con la agregacion plaquetaria.
Numerosas investigaciones han examinado éstos efectos de los
antiinflamatorios sobre la funcién plaquetara. La mision de los tromboxanos
consiste en dar adhesidn a las plaquetas, si faltan tromboxanos, el principal
riesgo de los AINE’s es la hemorragia, la mas frecuente es el sangrado
gastrointestinal. Se contraindica su uso en pacientes con Ulcera péptica.

Todos los AINE's tienen ias mismas reaccionas adversas pero estas
se presentan durante su uso crénico.

Los AINE's estdn constituidos por diferentes grupos quimicos:
SALICILATOS: aspirina, benorilato, acido salicilico, salicilamida.
DERIVADOS DE ACIDO ANTRANILICO: 4&cido flufenamico, &cido
mefenamico, acido meclofenamico, acido niflimicoe. DERIVADOS DEL
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ACIDO FENILACETICO: ibuprofén, alclofenac. PIRAZOLONAS: fenazona,
amidopirina,  dipirona, fenilbutazona, oxifenbutazona, nifenazona,
mofebutazona. DERIVADOS DE INDOL E INDAZOL: indometacina,
bencidamina.

CLOROTENOXACINA. QUINOLINAS: cincofeno, amodiaguina, cloroquina,
hidroxicloroquina, mepacrina, primaquina. COMPUESTOS DE QORC.

5.1 ASPIRINA COMO INHIBIDOR DE LA AGREGACION
PLAQUETARIA

Los antiagregantes plaquetarios son un conjunto de farmacos que
actian inhibiendo la funcién de las plaguetas. Estos medicamentos son cada
vez mas utilizados, debido al progresivo incremento de ias enfermedades
fromboembdlicas, que tienen su origen en el aumento de la esperanza de
vida, el sedentatirismo, el tabaquismo, y los habitos dietéticos inadecuados.
Desde hace afics, se conoce el efecto benéfico del acido acetilsalicilico
(ASA) el antiagregante mas empleado, en las enfermedades vasculares
arteriales, y los buenos resultados obtenidos con élf, hacen que sea el
antiagregante de preferencia, sin embargo, dado que el ASA no cubre todas
las necesidades de tratamiento antiagregante y no estid exento de
complicaciones, en los Gltimos afios se han desarrollado nuevos farmacos
antiagregantes. De forma esquematica, los farmacos antiagregantes pueden
clasificarse en tres grupos: 1) los inhibidores de la ciclooxigenasa; 2) las
tienopiridinas; y 3) los farmacos antiglucoproteina lib-itla, también llamados
antiintegrinas.

E! principal farmaco de inhibidores de la ciclooxigenasa es el ASA, que
actda como inhibidor irreversible, sus acciones bloqueando la COX previene
la agregacién plaguetaria al inhibir la sintesis de TXA2, existe una evidencia
que el tratamiento antiagregante con ASA puede disminuir significativamente
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fa mortalidad cardiovascular en isquemia cardiaca e infarlo. Ademas se
incluyen en eéste grupo los inhibidores reversibles como la suifinpirazona, el
indobufén o el trflusal, el de vida media mas larga. También puede incluirse
en el mismo grupo el dipindamot, a pesar de tener un mecanismo de accidn
diferente al inhibir la fosfodiesterasa del AMPc. El ASA se ha revelado eficaz
en el tratamiento y prevencion primaria y secundaria del infarto de mioccardio
y de la angina inestable, en la prevencidn de la reoclusién vascular tras
angioplastia coronaria, tras colocacion de prdtesis endovasculares
coronarias (stents), otras derivaciones femoropopliteas, en la prevencién de
embolismos sistémicos en pacientes con fibrilacion auricular, aunque en ésta
indicacién los anticoagulantes crales son mas eficaces, sobre todo en los
pacientes con mayor riesgo y en la prevencidn primaria y secundaria del ictus.
isquémico, si bien existe controversia respecto a su eficacia tras un ictus

completo ¢ en la prevencidn de individuos sin enfermedad vascular conocida.

De forma general, el ASA ha demostrado una mayar eficacia en el
teritorio coronario, donde debe ser administrado practicamente a todos los
pacientes con sospecha cdlinica de infarto de miocardio, que en la
enfermedad wvascular cerebral. Los inhibidores reversibles de Ia
ciclooxigenasa no han demostrado mayor eficacia que el ASA en las
indicaciones en las que se han probado. Por su parte, el dipindamol ha
demostrado que podria ser eficaz asociado al ASA en la prevencion del ictus
isquémico, aunque ésta asociacion no se ha revelado superior al ASA solo

en |la mayoria de los estudios.

5.2 ASPIRINA COMO ANTIARRITMICO

No se han encontrado reportes de estudios de los efectos

proarritmicos y antiaritmicos del ASA realizados en seres humanos, pero se
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tiene el reporte de éstos efectos en modelos de animales mamiferos como
son ratas, conejos, pemos,

Se sabe muy poco de los efectos electrofisiclégicos cardiacos del ASA,
independientemente de su efeclo antiagregante en isquemia regional y
reperfusién. En antiguas investigaciones existe el reporte de los efectos del
ASA para prolongar el potencial de accién. Un aumento en ef periodo
refractario representa una actividad antiarritmica, pero por otro lado puede
ser proarritmico bajo ciertas condiciones.

En algunas situaciones clinicas los efectos proarritmicos del ASA son
dominados indudablemente por sus benéficos efectos antiagregantes, éste
efecto proarritmico juega un papel importante si el ASA es inyectado por via
intravenosa en situaciones agudas como angina de pecho inestable o infarto
agudo de miocardio. Estos hallazgos ayudan a explicar el incremento en ia
incidencia de muerte sabita bajo terapia de ASA. El objetivo de éste estudio
fue evaluar los efectos elaectrofisioldgicos del ASA en corazones de conejos
aislados normales y perfundidos en solucion salina. Asi en isquemia aguda
de miocardio el ASA podria tener efectos electrofisiolégicos proarriimicos en
isgquemia regional al menos en &ste modelo (a pesar de sus bien conocidos y
deseados efectos antiagregantes).

El pretratamienta con ASA puede reducir la incidencia de fibrilacion
ventricular asociada con isquemia de miocardio inducida por obstruccidn
mecanica de una arteria coronana. En un estudio de la accidn de la aspiring
sobre el miocardio con oclusion coronaria mecanica en perros anestesiados,
se observd previamente que la obstruccion trombodtica esta asociada con

microtrombos en los vasos pequefios del miocardio.
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El efecto terapéutico de ASA sobre la mortalidad cuando la trombosis
microcirculatonia es secundana a trombos en un vaso epicardico, sugiere una
accidén compuesta sobre el miocardic y las plaquetas. En el tratamiento con
ASA se muestra una menor pérdida de potasio (K') y una significante
reduccion en el aumento de sodio (Na') y agua. Esla ha sido una base para
la disminucién de incidencia de fibrlacion, como se ha sugeride durante el
uso de agentes antiarritmicos clasicos. Los salicilatos han mostrado inhibir Iz
lipdlisis inducida por calecolaminas in vitro desde el incremento de acidos
grasos libres en plasma, postulan otros autores que esto, incrementa la
incidencia de amtmias durante isquemia miocardica no tratada, esto fue
prevenido con el tratamiento de ASA. La accion de éste agente se relaciona
con su alteracion en el transporte de lipidos. Se ha observado que el ASA
reduce la vasoconstriccion inducida por catecolaminas, (el ASA antagonisa la
reduccion del umbral de fibrlacion ventricular inducida por catecolaminas en
repolarnizacion normal y anormal por epinefrina durante isquemia aguda); una
accion inhibitoria sobre catecolaminas en el miocardio es una base para la
respuesta antiarritmica durante isquemia aguda. En dosis lerapéutica se ha
encontrado que el ASA reduce el AMPc en linfocitos, asi como I1a inhibicién
del aumento de ios nucledtidos, en ésas células, en respuesta al
isoproterenol y prostaglandinas, Dicha accion del ASA en ! migcardio, es la
base para la actividad antiamitmica por la disminucién de la formacién de
AMPc en el miocardio isquémico, el cual ha sido postulado como un factor
mayor en [a genesis de amritmias. El ASA actua a través de la inhibicion de la
prostaglandina o su precursor endoperoxido.

En estudios llevados a cabo para evaluar la accidn antiarritmica del
ASA durante la estimulaciéon simpatica en perros anestesiados intactos con o
sin isquemia, y experimentos hechos en modelos de ratas para estudiar la
efectividad de los agentes antiplaquetarios en la prevencion de taquiarriimias
durante isquemia miocardica aguda. Reportan que la mortaiidad después de
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iIsquemia aguda de miocardio ha sido reducida por la aspirina. Se sugiere
que la aspirina, ticlopidina, y abciximab pueden prevenir efectivamente la
-taquicardia y fibritacion ventricular durante infarto agudo de rmiocardio
inducida por oclusién no trombdtica. Y su efecto antiarritmico permite una
prolongada sobrevivencia,




6. MANEJO EN EL CONSULTORIO DENTAL DEL PACIENTE
CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIC

El ambiente de atencién a la salud actual hace que el Cirujano
Dentista atienda a mas pacientes por dia cada vez, dedicando menos tiempo
a cada uno. Los pacientes que requieren de un cierto tipo de atencion y que
antes eran referidos a un especialista ya no son referidos con tanta facilidad
como antes. Muchos de los pacientes que antes se consideraban
suficientemente enfermos para ser hospitalizados, son ahora tratados fuera
del hospital, los pacientes a menudo subestiman los sintomas que pueden
ser graves y no acuden al hospital cuando deberian hacerlo. Todos estos
factores aumentan el riesgo de que ocurra una emergencia cardiaca en el
consultorio dental.

Con la capacitacion en Resucitacién Cardiopulmonar {(RCP) basica, se
puede proporcionar atencion de urgencia adecuada hasta que el paciente
sea trasladado a un hospital, ya sea que se trate de un JAM, una arritmia
subita, insuficiencia cardiaca con descompensacion aguda o paro cardiaco.
Sus acciones en el periodo que transcurre desde que llama.los servicios
médicos de urgencia hasta que éstos llegan pueden ser cruciales.

Debido a que los pacientes con sintomas cardiacos agudos pueden
empeorar sin aviso, requieren de atencidén inmediata y de una evaluacién
rapida. El dolor toracico en un adulto constituye una urgencia potencial, se
debe evaluar el tipo de dolor y los mecanismos que lo exacerban, la molestia
debida a un 1AM puede ocurrir en cualquier region, desde la mandibula hasta
la cicatriz umbilical.
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El protocolo que se debe seguir en caso de un IAM en el consultorio
dental, es el siguiente:

Interrumpir de inmediato todo procedimiento dental, asumiendo una
actitud tranquilizadora hacia el paciente. Colocar al paciente en posicién de
semifowler si la tensidn arteral y la frecuencia cardiaca son estables; 0 en
posicién de decubito si ta tension arterial y la frecuencia cardiaca son bajas

Enseguida, activar el sistema de emergencias.

Si no existen antecedentes de alergia al ASA, hacer que el paciente
con |AM mastique y mantenga en boca una tableta de 325 mg de éste
famaco, determinar los signos vitales y administrar oxigeno comenzando
con 4 I/min y mantener la saturacion de oxigeno por arriba de 97 a 98%.

Se administra nitroglicerina si ia presidn sistdlica es mayor a
100mm/Hg, si es menor a 100mm/Hg no. La nitroglicerina no sblo disminuye
el dolor, si no que puede aumentar el flujo coronario y disminuir la precarga y
la postcarga. Como resultado, la demanda miocardica de oxigeno disminuye.
Se debe vigilar la presion arterial de manera constante. La recomendacion es
que la presidn artenial no debe reducirse mas de 10% en e! paciente
normotenso y no mas de 30% en el hipertenso. Con eso en mente se
administra de 0.3 a 0.4 mg de nitroglicerina por via sublingual cada 5 min
hasta completar tres dosis, siempre y cuando se mantenga la presion arterial,
Son altemativas de nitroglicerina translingual, un disparo en aerosol (0.4 mg)
cada 5 min, o una aplicacion de 1 a 2 puigadas de pasta de nitroglicerina en

el torax.

Puede administrarse la morfina por via subcutanea cuando el delor no
es aliviado por la nitroglicerina. Este famaco disminuye la ansiedad y el
dolor, pero también ejerce efeclos hemodindmicos que contribuyen a
disminuir los requenmientos miocardicos de oxigeno.
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Cuando se atiende a un paciente con una emergencia cardiaca,
delerminar primero si el paciente estd consciente. Si no, comenzar de
inmediato las medidas de reanimacién. Se debe tener en cuenta que todos

los pacientes gue estan conscientes y respirando, pueden sufrir en cualquier
momento un paro cardiaco.
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CONCLUSIONES

Se recomienda que todos los pacientes diagnosticados y con
sospecha de |1AM deben recibir 325 mg de aspirina masticada manteniéndola
en boca a menos que haya una contraindicacién (alergia al acido
acetilsalicilico, Glcera, transtomos hemorragicos, enfermedades hepaticas o
renales, tendencia a experimentar equimosis).

Algunos estudios han demostrado que no todos los pacientes con
infarto agudo de miocardio reciben aspirina, a pesar del
reconocimiento de otras invesligaciones acerca det beneficio de ésta.

Al administrar aspirina a pacientes con |IAM la responsabilidad es de
todos los clinicos involucrados en su cuidado. Se sugiere que debe ser
responsabilidad de los practicantes generales y de todos los clinicos el dar
aspirina y no sdlo dejar ésta responsabilidad a los doctores hospitalarios.

La administracion de antiagregantes plaquetarios constituye una
practica habitual después del IAM. Se ha demostrado que l1a prescrpcion de

aspirina a pacientes con infarte diminuye la incidencia de muerte.

El paciente tiene mayores posibilidades de sobrevivir cuando el
dentista de practica general conoce cdmo prevenir ésta entidad clinica, como
reconocer sus signos y sintomas y como trataria efectivamente en su fase
prehospitalaria.

El ASA sigue siendo el farmaco de eleccion para el tratamiento

en ef 1AM, debido a que es seguro y de costo extremadamente bajo.
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Ya que las arritmias son la principal causa de muerte en el IAM, y
algunos estudios han demostrado que la aspirina posee efectos
antiarritmicos, ésta seguird siendo un imporante agente en el
tratamiento y prevencién de enfermedades cardiovasculares en el
futuro préximo.
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