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INTRODUCCION 

ENFERllEDADES CARDIOVJ\SCULARES 

El conocimiento de las enfermedades cardi&cas es impor

tante en relaci6n a la pr5ctica odontol6gica por muchas raz2 

nes, las cuales incluyen los riesgos que eltratamiento bucal 

pudiera desencadenar, por ejemplo endocarditis bacteriana. -

La presunci6n o reconocimiento de insuficiencia coronaria 

por la presencia del dolor irradiado al borde inferior de la 

mand1bula y los peligros de la anestesia general y local con 

adrenalina. 

- La fun'éi6n cardiaca en la salud y en la enfermedad. -

El gasto cardíaco es el volúmen de sangre que expulsa el c2 

raz6n por el lado izquierdo, cada minúto; varía de acuerdo 

con la actividad f1sica y cambios en el metabolismo, como en 

el caso de embarazo, hipertiroidismo. El incremento se llama 

taquicardia, sin reducci6n total del volWnen de sangre de e~ 

da latido. Los mecanismos responsables del incremento fisio-

16gico del gasto cardiaco son complejos y se controlan en 

parte por medio del sistema nervioso aut6nomo, que tienen i~ 

fluencia en la frecuencia y la fuerza de contracci6n del ma~ 

culo cardiaco. Durante el ejercicio moderado o intenso en a~ 

tividad, es como el correr o andar en bicicleta, ocurre un -

aumento de 5 a 6 veces el gasto cardiaco normal. Los mecani~ 

~os que en los sujetos normales provocan incremento en el -

gasto cardiaco sobre el ejericio, en el caso de enfermedad -



cardiaca son los encargados de controlar la funsi6n durante 

el descanso. La fuerza de contracci6n cardiaca se mantiene -

por una presi6n dentro de las cavidades del coraz6n aumenta

da, lo que dS por resultado el agrandamiento (dilataci~nl y 

engrosamiento del músculo cardiaco {hipertrofia). Estos mee~ 

nismos compensatorios tienen un limite superior, m~~ all& -

del cual, el incremento en la presi6n intracard1aca no aumen 

ta el gasto cardiaco. Superado ese limite aparecen los s1nt2 

mas y signos de insuficiencia cardiaca. 

Las enfermedades cardiacas afectan con frecuencia las -

cavidades izquierdas, y el lado derecho en forma secundaria, 

m!s tard1amente dentro del desarrollo de la enfermedad. Al -

inicio, los s1ntomas presentes son los de la insuficiencia -

cardiaca. 

Disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica noctu~ 

na. Después los signos y s1ntomas que aparecen son los de la 

insuficiencia cardiaca derecha: Edema de las extremidades in 
feriares e incremento en la presi6n de las venas yugulares -

también se le denomina "Insuficiencia Cardi~ca Congestiva•. 



AllATOKlA Y PlSlOLOGIA DEL CORAZON 

GENERALIDADES. 

Esta parte de la Anatom1~ es llamada Angiolog1a y com -

prende el estudio de las cavidades donde circula la sangre y 

est& formada por un 6rgano central, llamado coraz6n, vasos -

sangutneos o conductos perif~ricos llamados arterias capila

res, venas y los vasos y ganglios linfáticospordonde circu

la la linfa. 

El coraz6n es un 6rgano formado en su interior por cu~ 

tro cavidades, dos a la derecha que forman el coraz6n dere -

cho que se comunican entre si y dos a la izquierda que for 

man el coraz6n izquierdo, comunicados igualmente. El coraz6n 

derecho e izquierdo está separado por un tabique llamado in

teauriculoventicular, las dos cavidades superiores reciben -

el nombre de auriculas y las dos inferiores ventr!culos. Las 

aur1culas se comunican con los vasos venosos por medio de -

orificios y los ventr1culos con los vasos arterialesenigGal 

forma. Las arterias y las venas son los conductos por los -

que circula la sangre que sale del coraz6n y que son de ma -

yor a menor di!metro en las arterias para llevar la sangre -

a todo el organismo hasta los capilares y de ahi regresar al 

coraz6n por conductos de menor a mayor di!metro que son las 

venas. 

Para comprender la circulaci6n de la sangre partiremos 



de la contracción del ventrtculo izquierdo que lanza la san 

gre a la arteria aorta para repartirla a todo el organismo 

y transportar las substancias necesarias para las células,

especialmente el oxtgeno, y al mismo tiempo recibir como in 

tercambio el bióxido de carbono, en ese momento es cuando -

la sangre rojo claro arterial, se convierte en sangre veno

sa de color rojo obscuro para regresar por las venas cavas, 

a la aurtcula derecha y ~ste circuito se conoce con el nom

bre de circulaci6n mayor. De la aur!cula derecha pasa al 

ventriculo del mismo lado, y la concentraci6n de este lanza 

la sangre a la arteria pulmonar que la lleva a los pulmone~ 

para capilarizarse alrededor de los alvéolos y transformar 

la sangre venosa en arterial al eliminar el bi6xido de car

bono y absorver el oxigeno. 

La sangre de los capilares arteriales pasa a los capil! 

res venosos y de aht a las venas pulmonares para regresar al 

coraz6n por la aur!cula izquierda y de ésta al ventriculo 

del mismo lado, este circuito recibe el nombre de circula 

ci6n menor o pulmonar. 

Los vasos linf !ticos son aquellos por. los que circula -

la linfa que tiene su origen en los lagos linf&ticos de los 

6rganos del cuerpo y van a terminar por di&metros de menor -

a mayor al gran canal tor&cico y a la qran vena linf&tica -

que van a desembolsar a las venas cercanas al coraz6n, para 

mezclarse con ella. 



El coraz6n es un mGsculo hueco colocado en el centro de 

la cavidad torácica, de forma de piramide triangular con la 

base hacia arriba, a la derecha y hacia atr§s y el vértice a 

la izquierda, 'hacia adelante y hacia abajo, por lo que su 

eje mayar va de derecha a izquierda, de atr~s a adelante y -

de arriba a abajo. 

El cora26n es de mayor consistencia en la proporci6n -

ventricular que en la auricular y en los periodos de s!stole 

que en la de di!stole, sin coraz6n es rojizo con masas adip2 

sas cerca de los grandes vasos. Su volúmen es mayor en el -

hombre que en la mujer y su peso llega a ser 270 gr. aproxi

madamente; conserva su posici6n gracias a un sistema de mem

branas exteriores llamado pericardio y por los vasos que de 

~l salen. En su superficie exterior se encuentra el surco -

aur1culo ventricular, que separa las aur!culas de los ventr! 

culos, el surco interauricular en la cara posterior de las -

aur1culas y el surco interventricular entre los dos ventric~ 

los. Por su formd de pir§mide triangular se le conoce una e~ 

ra anterior que mira hacia adelante; a la derecha y arriba,

una cara inferior o diafragm~tica que va hacia abajo y ade -

lante, y una cara lateral izquierda que va hacia la izquier

da y atr~s. 

Tiene tres bordes: el borde derecho que separa la cara 

anterior de la inferior y dos bordes izquierdos, una base -

formada por la aurtculas dirigida hacia atr~s, hacia la der~ 

cha y hacia arriba, y un vértice a la izquierda, abajo y ad~ 



lante. 

El coraz6n interiormente est& formado por cuatro cavi -

dades, dos aur1culas y dos ventrículos, de forma ovoide y de 

paredes delgadas. Las aurrculas son cavidades menores que -

los ventr!culos, de forma ovoide y de paredes delgadas. La -

aurícula derecha tiene cuatro orificios, aur!culo ventricu -

lar, en éste se encuentra la válvula tricúspide, la que ci~ 

rra este orificio para evitar el regreso de la sangre del 

ventriculo a la aurícula, la aurícula presenta además dos 

orificios menores, uno para la veca cava superior sin válvu

las, y el otro para la vena cava inferior con un pequeño re

pliegue valvular o válvula de eustaquio, y por Qltimo, un 

~rificio más pequeño del seno coronario conunaválvula llam~ 

da de Tebesio. La aurtcula izquierda, de forma redondeada, -

cuenta con cinco orificios: uno mayor u orificio aurivuloven 

tricular con la válvula mitral y cuatro menores sin v&lvulas 

que corresponden a las dos venas pulmonares de cada lado. -

Los ventrtculos tienen for:na de pir~midc de triangular y su 

superficie interna se caracteriza por tener columnas carne -

sas que le ayudan para los movimientos sist6licos. Cuenta -

el ventr!culo derecho cpn dos orificios, el de comunicaci6n 

con la aur!cula correspondiente a través de la v&lvula tri -

cOspide y el orificio de la arteria pulmonar a trav~s de las 

v&lvulas sigmoideas; el vetr!culo izquierdo con caractertsti 

cas semejantes con dos orificios, el auriculoventricular con 

la válvula mitral y el orificio a6rtico que comunica con la 

arteria a6rta con tres válvulas sigmoideas c6ncavas hacia la 
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arteria y que se distinguen por ser v&lvulas más resistentes 

que las de la arteria pulmonar. El corazón cuenta con arte -

rias propias para su nutrición, son las llamadas arterias c2 

rononarias y posterior. Las venas del coraz6n son dos: La c2 

ronaria mayor y el seno coronario. Los vasos linfáticos del 

coraz6n forman tres redes: la subpericárdiaca, la miocárdia

ca y la subendocardiaca. Los nervios del corazón provienen -

del simpático y del neumagástrico formando los plexos car -

dtacos, dando origen a los nervios sensitivos y a los ner -

vías aceleradores del corazón. Los primeros son para perci -

bir la sensibilidad y los segundos son para regular los mov! 

mientas del propio corazón. 

ARTERIAS.- Como se dijo anteriormente; las arterias son 

conductos tubulares de di!metros que van de mayores a meno -

res, su naturaleza es musculomembranosa y llevan la sangre -

de los ventr1culos a todo el organismo. Las arterias salen -

de los ventriculos; del derecho es la arteria pulmonar que -

conduce la sangre a los pulmones y del ventriculo izquierdo 

la arteria aorta que distribuye la sangre al resto del orga

nismo. Una d~ las caracter!sticas de las arterias es que 

coincide la disminuci6n de su di~metro de acuerdo con las 

que van experimentando. Estas divisiones son conocidas con -

el nombre de ramas colaterales y en las proporciones finales 

ramas terminales; cuando las colaterales se dirigen en sent! 

do· inverso a su trono original se les denomina arterias rec~ 

rrentes, generalmente son rectilineas, pero a veces presen -

tan sinuosidades en algunas regiones que sufren grandes des-



plazarni~ntos, corno por e)emplo en las visceras. su situación 

habitualmente es profunda y rara vez son superficiales, y 

cuando se comunican entre 51 reciben el nombre de anatómí 

cae. La estructura de las arterias varia segOn su diámetro: 

los de diámetro mayor, formadas por una capa interna endote

lial, una media muscular y una externa conjuntiva, son de t! 

po el~stico, las de calibre mediano son de tipo muscular por 

requerir mayor contractividad, y los de pequeño diámetro se 

caracterizan por elementos contráctiles que ayudan a regular 

la circulación de la sangre. Su nutrición es a expensas de -

las redes capilares de sus paredes, que están constituidas -

por arterias y venas llamadas vasa vasorum, al igual que po

seen circulaci6n linfática e inervací6n sensitiva y motora.

Los dos troncos arteriales que salen del corazón son: la ar

teria pulmonar del ventriculo izquierdo. Estudiaremos prime

ro el sistema de la arteria pulmonar que conduce sangre ven2 

sa y forma parte de la circulación menor, siendo la Onica a~ 

teria que conduce sangre venosa. A cinco centimetros de su -

origen se divide en dos, der~cha e izquierda, para cada pul

món. La arteria pulmonar derecha es m&s larga que la arte -

ria pulmonar izquierda, debido a su configuraci6n anatómica. 

El sistema de la arteria aorta, teniendo su origen en el ven 

triculo izquierdo, se dirige hacia arriba formando un arco -

hacia la altura de la tercera v~rtebra dorsal, formando el -

cayado de la aorta y se continGa descendiendo a la izquierda 

de la columna vertebral hasta la octava vértebra dorsal. En 

6ste tramo recibe el nombre de aorta torácica y luego por la 



linea media atraviesa el diafragma para terminar en la cuar

ta vértebra lumbar, recibiendo entonces el nombre de aorta -

abdominal. 

La ramas que d! ésta arteria en el cayado de la aorta 

son: Arterias coronarias, tronco braquiocef&lico derecho, a~ 

teria primitiva izquierda y la subclavia izquierda. 

Las arterias coronarias son las que irrigan al miocar -

dio o coraz6n. El tronco braquioccf~lico va del cayado de la 

aorta hasta la circulaci6n esternoclavicular en su parte po~ 

terior y se divide en dos: arteria car6tida primitiva dere -

cha y arteria subclavia derecha. 

Arteria car6tidas primitivas la derecha, proveniente -

del tronco braquiocef~lico, llega al borde superior del car

tílago tiroides, donde se divide en dos ramas: la car6tida -

externa y la car6tida interna. La izquierda nace de la aort~ 

es m!s larga que la derecha y se divide en igual forma al -

llegar a la altura de la laringe. 

Arteria car6tida externa. Va desde el borde superior 

del carttlago tiroides al cuello del c6ndilo del maxialr pa

ra terminar en dos ramas, habiendo dado en su trayecto ramas 

colaterales que irrigan a los 6rganos del cuello. 

Arteria Car6tida Interna. Rama de la car6tida primitiva 

de la arteria oft5lmica que a su vez tiene once colaterales 

y dos terminales, y las terminales de la car6tida interna -

que son en número de cuatro, y queirrigan parte del cerebro. 



Arteria Subclavia. Recordando que la subclavia derecha 

es rama del tronco broquiocefálico y la izquierda del cayado 

de la aorta, por lo tanto la izquierda es de mayor longitud 

que la derecha, d! siete ramas colaterales y termina en el -

tercio medía de la clavícula para llamarse arteria, hasta el 

borde inferior del pectoral mayor donde se continúa con el 

nombre de arteria humeral, en su trayecto la arteria de cin

co ramas colaterales. 

Forci6n Tor~cica de la Arteria Aorta. En esta porci6n,

la aorta d! ramas colaterales a las vísceras y a las paredes 

tor!cicas en número de cuatro: 

~).-Ramas bonquiales. 

B).- Ramas esof&gicas medias. 

C).- Ramas mediast1nicas posteriores, y 

O).- Ramas intercostales en nQmero de diez. 

Arterias Terminales de la Aorta. Son en número de tres: 

una arteria sacra media y dos arterias il!aeas primtivas de

r-echa e izquierda, que van de la cuarta vértebra lumbar a la 

s1nfisis sacro-il1aca, pAra dividirse en dos ramas terminales 

llamadas arteria il1aca interna y arteria il1aca externa. 

Los grandes Vasos. La arteria pulmonar (tronco de la 

pulmonar), corre hacia arriba y a la izquierda enfrente de -

la aorta, dejando el saco pericárdico antes de dividirse en 

sus ramas derecha e izquierda, la arteria pulmonar izquierda 

continaa arqueSndose hacia atr~s en la misma l!nea que el 



tronco principal, mientras que la rama derecha se dirige la

teralmente atrSs de la aorta ascendente y de la vena cava s~ 

perior para alcanzar la raiz del pulm6n derecho. La bifurca

ci6n de la orteria pulmonar yace sobre el pido de la auricu

la izquierda y arriba del branquia principal izquierdo. 

La aorta surge desde lo profundo del coraz6n, y su por

ci6n proximal est! cubierta por la orejuela derecha. Corre -

hacia arriba, atr~s de la vena cava superior antes de dar su 

primera rama, la mSs grande (el tronco braqiocef6lico), el -

cual se divide poco después de haber nacido, en la arteria -

car6tida comfin izquierda y arteria subclavia derecha. El ar

co a6rtico pasa atrSs, y a la izquierda, dando la arteria e~ 

r6tida coman y arteria subclavia izquierda antes de cruzar a 

la arteria pulmonar izquierda, la intima relaci6n entre la -

arteria pulmonar izquierda y la aorta es debida al conducto 

arteriovenoso en la circulaci6n fetal. Este vaso que corre -

desde la artería pulmonar izquierda a la aorta descendente -

en una linea casi directa, en el feto, persiste como unresi

duo el ligamento arteriovenoso en el adulto. EL punto en el 

cual se une a la aorta se denomina el istmo de la aorta debi 

do a que hay algunas veces un estrechamiento en este nivel.

La aorta tiene una zona de m!xima debilidad en éste punto y 

los desgarres a6rticos traum&ticos, habitualemnte oocurren -

en este sitio. 
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LAS CAMARAS DEL CORAZON. 

AURICULA DERECllA.- Consiste de dos porciones embriol6g! 

camente distintos. La porci6n de pared delgada m&s posterior 

dentro de la cual se vac1an las venas cavas y el seno corona 

rio, est!formada a partir del seno venoso y se compone de t~ 

jido semejante al de las grandes venas. La porci5n muscular 

m~s anterior, incluye la orejuela derecha y el anillo de la 

v!lvula tricOspide, la fosa oval yace a la mitad de la por -

c~6n de pared delgada y es el sitio de formaci6n del agujero 

oval. Esta comunicaci6n interaurícular que se encuentra pre

sente durante la vida fetal permite el flujo de la sangre -

placentaria oxigenada desde la vena cava inferior hasta las 

cavidades izquierda del corazón. El orificio oval permanece 

abierto potencialmente abierto en aproximadamente 15% de los 

sujeros normales, pero debido a que es una válvula colgante 

que s6lo permite el flujo de derecha a izquierda en condici2 

nes normales, est~ funcionalmente cerrado. 

VENTRICULO DBRECBO.- Tiene forma triangular y forma una 

estructura hueca como luna crcscíente, envuelta sobre el ta

bique ventricular. Puede dividirse, en una porci6n inferior 

o c~mara de llenado que contiene a la válvula tricGspide y -

sus pilares, y una parte superior que es la zona de eyecci6n 

de donde surge el tronco de lapulmonar. La linea de demarca

ci6n entre las dos porciones consiste en bandas de músculo -

formado por la cresta supraventricular, la banda del tabique 

y la banda moderadora. La zona de eyecci6n del ventr1culo --
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proviene del bulbo cardiaco embrionariamente diferente, en -

contraste con la cSmara de llenado, la cual deriva del teji

do ventricular. 

AURICULA IZQUIERDA.- Comola decreta, estS compuesta de 

una porci6n semejante a las venas, dentro de la cual de sa -

gUan las venas pulmonares, y por una porción anterior mSs 

muscular que incluye la orejuela izquierda. Su pared es lig~ 

ramente mSs gruesa que la pared de la aur1cula derecha, y la 

zona m§s delgada correspondiente a la fosa oval puede obser

varse sobre su superficie superior. 

VENTRICULO IZQUIERDO.- Tiene la forma de huevo. La base 

del huevo estS formada por el anillo de la vSlvula mitral. -

La pared del ventriculo izquierdo tiene un grosor 3-4 veces 

mayor que el del ventriculo derecho y representa 75\ de la -

masa cardiaca. Los anillos de las v!lvulas a6rtica y cardia

ca yacen junto con la valva anterior m6vil de la v&lvula mi

tral; de mayor tamaño, adyacente a las valvas izquierdas y -

posterior de la vSlvula a6rtica. La valva posterior inrn6vil 

es más cort~ y junto con la valva anterior est& sujeta a los 

músculos papilares anteriores y posteriores en forma de par~ 

caidas, mediante los pilares tendinosos, algunos de los cua

les son compartidos por las dos valvas. El tabique interven

triculas que forma la cara anterior del ventriculo izquierdo 

hace procedencia en el interior del ventriculo derecho ha -

ciendo que el corte horizontal de la porci6n intermedia del 

ventriculo izquierdo muestre una forma circular. 
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VALVULAS CARDIACAS.- La v5lvula tricúspide es una es 

tructura delgada tripartita di~fana con valval anterior, po~ 

teríor y medial. La porci6n membranosa del tabique interven

tricular yace a un lado de su valva medial. La valvula mi -

tral es m!s gruesa que la tricúspide y tiene forma de sombr~ 

ro de obispo (mitral), en la cual la superficie anterior 

(valva anterior) es m!s larga que ancha que la superficie 

posterior. La v!lvula pulmonar está compuesta de valvas ant~ 

rieres derecha e izquierda como bolsillos. Esta construida -

de tejido m!s delgado que la v~lvula a6rtica, la cual yace -

mas abajo en el coraz6n. Tiene J valvas, la derecha (corona

ria), izquierda (coronaria) y la posterior (no coronaria), -

asociadas con dilataciones correspondientes de la a6rta lla

mados los senos a6rticos o senos de valsalva. 

LA CIRCULACION CORONARIA.- Las arterias coronarias son 

más variables en su patr6n anat6mico que cualquier otra par

te de la anatomia cardtaca. Las dos principales arterias co

ronarias izquierda y derecha nacen de los senor a6rticos de

recho e izquierdo dentro de los bolsillos de las valvas vai
vabres a6rticas. Cualquier vaso puede dominar y abastecer a 

la porci6n posteroinferior del coraz6n. En 30% de las perso

nas, la arteria coronaria izquierda es la m5s pequeña de las 

dos, corre atrSs de la arteria pulmonar principal como un -

tronco pequeño principal alrededor de l 6 2 cms. de longitud 

antes de dividirse en una rama circunfleja y una rama ante -

rios~ La rama anterior, ?Or lo general tiene una rama desee~ 

dente que sigue el surco interventricular. La rama circunfl~ 



ja sigue el surco auriculovcntricular, curvándose alrededor 

de la superficie posterior del coraz6n. La zona entre estos 

vasos, cada uno de ellos definidos por un curso dentro de un -

surco, est& vascularizada por ramas de una arteria o de la 

otra. Por lo tanto, la arteria coronaria izquierda habitualmen 

te consiste de 3 ramas, con la rama intermedia origin&ndose de 

una delas arterias fScilmente definibles. La rama circunfleja 

es mayor en las personas que tienen un patron de la otra art~ 

ria coronaria izquierda dominante. En este caso, el vaso puede 

llegar hasta la cruz del corazOn y dar la rama descendente po~ 

terior que corre en el surco auriculoventricular hacia abajo y 

a la derecha, antes de curvarse alrededor del dorso del cara -

z6n para llegar a la cruz cardiaca dando una rama interventri

cular descendente posterior. Una rama auricular derecha ante -

rior nace, por lo general, cerca del origen de la arteria cor2 

naria derecha. Habitualmente vascularizada una rama del modo -

senoauricular. El nodo auriculoventricular está también vascu

larizado por una rama de la arteria coronaria derecha que nace 

de la rama descendente posterior. 

La mayor,parte del desagilc venoso de las coronarias es -

dentro del seno coronario. Las pocas venas que desagilan dire~ 

tamente dentro del interior de las c~maras cardiacas son lla

madas venas de trabajo. El desagile venoso principal del ven -

triculo izquierdo es a trav~s de la gran vena cardiaca, que -

corre con la rama desdente anterior de la arteria coronaria -

izquierda antes de unirse con la vena cardiaca posterior para 

formar el seno coronario. La anatomia de los vasos coronarios 
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es de gran importancia en la interpretaci6n de los artericgr~ 

mas de las coronarias y en el tratamiento quirGrgico de los -

procedimientos de las arterias coronarias. 

LlNFATlCOS.- Los linfáticos del coraz6n están en 3 ple

xos. Subendocárdico, ciocárdico y sub-epicárdico. El desagile 

es exterior al plexo sub-perícárdico donde los vasos se unen 

para formar los troncos de avenamiento que siguen a las art~ 

rias coronarias. Finalmente forman un s6lo vaso que sale del 

corazOn sobre la superficie anterior de la arteria pulmonar -

alcanzado un ganglio linfático entre la vena cava superior y 

el tronco braquiocefálico. Pueden hallarse pocas válvulas en 

los linfáticos cardiacos y pareque que la contracci6n cardia

ca proporciona la fuerza que impulza a la circualci6n linf!t! 

ca del coraz6n, No se ha establecido ningGn papel para los -

linf~ticos cardiacos en la enfermedad. Se ha sugerido que la 

fibrosis endomiocard1aca podria estar relacionada a la obs -

trucci6n linf!tica. El trasplante cardiaco, que inevitableme~ 

te seccio~~ les linf§ticos del corazón no parece que produz

ca ningún defecto delet~reo,pero la rcgeneraci5n de los vasos 

linf~ticos se sabe que ocurre 2-3 semanas despúes de que han 

sido seccionados. 

NERVIOS CARDIACOS.- El coraz6n está inervado por fibras 

del vago y por fibras adenérgicas que surgen del sistema sim

p&tico toracolumbar que pasan a través de los ganglios cervi

cales, superior intermedio e inferior. La inervación colinér

gica est! confinada a las aur1culas. Las fibras del vaso dere 
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cho abastecen la frecuencia cardiaca y la fuerza de la con -

tracciGn auricular. Las fibras provenientes del vago izquie~ 

do, abastecen primordialmente al nodo auriculoventricular 

pero hay habitualmente cierta inervación cruzada. Los auric~ 

los reciben también fibras simpáticas, pero la mayoria de -

los nervios aden~rgicos pasan a los ventriculos, donde sir -

ven para aumentar la fuerza de la contracción cardiaca. El -

corazOn tambi~n tiene una inervación sensorial autonómica a 

través de pequeñas fibras simpáticas no rnielinizadas. Estas 

fibras responden a estimulas nocivos y constituyen la v!a a 

través de la cual es mediado el dolor del corazón. 

ANA'l'OMIA MICROSCOPICA DEL CORAZON.- La célula del mGsc~ 

lo cardiaco difiere de la célula del músculo esquelético en 

que poseé ritmicidad inherente. Esta propiedad varia en di!e 

rentes tipos de masculo cardiaco, es muy notoria en el teji

do nodal y menos notable en las células musculares cardiacas 

periféricas "las células tienes aproxidarnente en tamaño de -

30 x 10 mm. y contiene alrededor de 20-50 fibrillas. Cada -

fibrilla tiene 1 mm. de diámetro y se compone de una serie 

de sorc6meros, las unidades musculares básicas, la célula -

contiene un núcleo y numerosas mitocondrias. La membrana li

mitante es el sarcolema de donde se invagina un reticulo sa~ 

coplásmico formado insistema tubular complejo (T) que rodea 

a cada fibrilla. La actividad eléctrica que desencadena la -

contracci6n de cada sorcómero pasa a través de esta compleja 

estructura semejante a una membrana. El aspecto estructural 
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prote1nas 

musculares principales: la actina y la miosina, lo cual ex -

plica el aspecto estriado. 
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RITMO CARDIACO Y ALTERACIONES 

(extrasistoles) son raras excepto en estadios tempranos 

del infarto al miocardiO. Las extrasist6les son las altera -

clones del ritmo cardiaco que se presentan con mayor frecuen 

cia en la práctica cl1nica, casi siempre son asintomáticos, -

aparecen en muchas gentes con caraz6n normal; en ocasiones -

se desencadenan con el alcoh61, fumar o enfermedades virales 

como la influenza, etc, La irregularidad en el pulso provee~ 

da por extras1stoles desaparece con ejercicio moderado lo 

cual distingue ~sta afecci6n de la fibrilaci6n auricular, 

nunca se deben tratae las extrasist6les,mediante fármacos, 

con excepci6n de los pacientes con enfermedad cardiaca cono

cida en quiienes un latido cardiaco ect6pico puede provocar 

disritmias peligrosas, como taquicardia vertricular. El daño 

a los marcapasos naturales y al sistema de conduccci6n hace 

que el ritmo card1aco se haga lento, lo cual implica f~tiga 

y debilidad, en ocasiones pérdida temporal de la conciencia 

y sincope. Por lo generaL la bradicardia fisiol6gica apare

ce en la ~ente j6ven, atletas bajo entrenamiento y en el an

ciano, también es asintom~tica. Cuando el ritmo cardiaco se 

hac~ m~s lento, lesiona al nodo senoauricular y un marcapaso 

m~s lento controla el coraz6n (nodroauriculoventricular) o -

sistema de conducci6n del haz de His), los vetriculos actaan 

como su propio marcapaso en forma permanente o intermitente. 

Cualquier enfermedad que cause bradicardia puede complicarse 

y ocasionar episodios de paro cardiaco de algunos segundos -



lB 

de duraci6n ante esto el paciente siente que se desvanece,

y si dura m§s de 8 segundos, suele perder el estado de aler

ta. 

DATOS RADIDLOGICDS.- En la telerradiograf1a de t6rax se 

puede observar muescas en el borde inferior de los arcos co~ 

tales, el bot6n a6rtico pequeño de la coartación a6rtica, -

as! como el grado de crecimiento cardiaco consecutivo a la -

hipertensiGn. 

La urografta intravenosa aporta datos de gran valor en 

cuanto al tamaño del riñ6n, velocidad relativa de aparici6n 

y desaparici6n del medio de contraste el desplazamiento re -

nal, la presencia de obstrucci6n y pielonefritis, por lo 

cual constituye un diagn6stico de enfermedad poliqu1stica: -

(Valoraci6n, toda cst& correspondiente al médico tratante). 

DATOS ELECTROCARDIDGRAPICOS.- El electrocardiograma per 

mite apreciar el grado de hipcrtrofta del ventr!culo iz 

quicrdo, prc~cncia de insuficiencia coronaria con alteracio

nes de la conducci6n y ondas O significativas. (Interpreta -

ci6n dada por el especialista (cardi6logo) • 

A pesar de que existen muchas variedades pato16gicas de 

afecciones del coraz6n todas ellas presentan sintomas simil~ 

res: La dificultad de respirar, y el dolor pectoral son los 

m~s comunes; otras molestias menos comunes y frecuentes esp~ 

c1ficas son las palpitaciones, hinchaz6n de tobillos, debili 

dad y f~tiga excesiva. 
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La dificultad de respirar es un sfntoma de enfermedad -

card!aca y respiratoria, as! como de anemia a insuficiencia 

renal. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento con medicamentos antihi -

pertensivos estS totalmente justificado en pacientes con hi

pertensi6n maligna, insuficiencia card!aca por hipertensi6n 

(edema pulmonar) sin infarto del miocardio: elevaci6n r!pida 

de presi6n di~stolica con hipertrofia y dilataci6n del ven -

tr!culo izquierdo; en casos de lesi6n card!aca, especialmen

te en pacientes persistentes por arriba de 100-105 mm. Hg. 

Agentes diur~ticos orales: Los diuréticos son medicame~ 

tos que suprimen la resorci6n tubular renal de sodio. Se em

plean en el tratamiento de enfermedades que acompañan de re

tensi6n de liquido y edema cosnecutivos, como en la insufi -

ciencia cardiaca o en el tratamiento de la hipertensi6n pa

ra aumentar la excreci6n de sodio y agua, disminuir el volG

men plasm~tico, y por último reducir la resistencia vascular 

periférica. Las taicidas como la Clorotiacida, 0.5-lgr/dia -

teneindo cuidado de que el paciente que toma digital, no ten 

ga depleci6n de electrolitos.También se emplea: Hidroclotia

cida en d6sis de 50 mg. una o dos veces al dia, mejorando 

los pacientes la d6sis disminuye a 25 mg. Siendo el §cido 

etacrtnico y la furosemida uno de los mSs potentes en efecto 

y eficacia, pueden dar lugar con m&s facilidad a la depleci6n 

hidroelectrolitica. 
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Agentes bloqueadores Beta-adrenérgicos. Estos medicamentos -

son eficaces en la hipert~nsi6n porque inhiben a los mediad2 

res adrenérgicos a nivel de sus receptores en el coraz5n, y 

de ésta manera disminuye la frecuencia cardiaca y el gasto -

cardiaco. El propranol, se comienza a administrar con una d~ 

sificaci6n de 10-20 mg. dos veces al d1a y se aumenta a una 

d6sis total diaria de 160-320 mg. al d1a y se aumenta según -

sea necesario, a 200 mg. dos veces por d1a. 

El nadonol se d& a una dosificaci6n de 40 mg. una vez -

al d1a y se puede aumentar con un efecto gradual de 40-80 

mg. hasta lograr un efecto 6ptimo. 

Este medicamento es cardioselcctivo.- Clonidina (Cata -

pres) estimula los receptores alfa-adrenérgicos en el centro 

depresor del bulbo raqutdeo que disminuye los impulsos y as2 

constrictores diferentes del simpStico al coraz6n, y de ésta 

manera abate la resistencia vascular periférica y la presi6n 

arterial en pacientes con hipertensi6n. Se administra una d2 

sis inicial de o.l mg. uno o dos vec~s al d1a y debe admini~ 

trarse a la hora del reposo nocturno. Muchos pacientes que -

acuden al consultorio dental tienen un diagn6stico de hipe~ 

tensi6n arterioscler6tica diSstolica y est!n siendo tratados 

por sus médicos. Sin cr.~argo muchos enfermos de hipertensi6n 

potencialmente peligrosa son diagnostidos por primera vez en 

el consultorio dental al tomarles la presi6n arterial como -

procedimeinto sistem~tico, ya que es importante dentro de un 

exSmen como lo es la investigar los antecedentes m~dicos y -
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el realizar un ex~men de la cavidad bucal. A todo psciente -

atendido en el consultorio, se le registra su presi6n arte -

rial, pacientes que est&n siendo tratados de su hipertensi6n 

por un m~dico, por lo general, están ingiriendo algún medie~ 

mento cuando acuden al consultorio dental. Más 80\ de los p~ 

cientes ingieren sus medicamentos siendo pacientes controla

dos. A menudo el paciente, en especial aquél que ha estado -

tomando medicamentos por largos periodos se olvida de seguir 

las indicaciones y puede haber suspendido la ingesti6m de su 

medicamento durante ese d1a o previos a la cita de atenci6n 

dental. 

El realizar procedimientos dentales en alguno de ellos 

puede implicar cierto riesgo. Por lo tanto es preciso asegu

rarse de que el paciente sigue las indicaciones de su médico 

relaci6n a sus administraciones medicamentosas. 

Recomendaciones importantes en el tratamiento de un pa

ciente con hipertensi6n bien cotrolada que pueden ser trata

dos en el consultorio. Es conveniente evitar que estos pa -

cientes desarrollen estress", por lo tanto es útil que las -

visitas dentales sean de corta duración y la utilizaci6n de 

sedaci6n leve. 

El control del calor con anestésicos locales, también -

ayuda a evitar situaciones demasiado estresantes, se puede -

usar adrenalina en los anestésicos locales, sin embargo la -

d6sis total deber~ ser menor de O.l mg. 
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A los pacientes con hipertensi6n mal controlada solarne~ 

te se les ~eben efectuar procedimientos de urgencia en las -

instalaciones de un hospital debido al aumento del riesgo de 

hemorragia, accidente vascular e infarto del miocardio. 

Los anest~sicos generales en cualquier paciente hiper -

tenso requieren consulta con el médico, y se deber! solamen

te aplicar en instalaciones hospitalarias debido al riesgo -

de un episodio de hipotensi6n por la posible interacci6n del 

anestésico general con los diversos medicamentos antihiper -

tensivos que el paciente pueda estar tomando. 

PRONOSTICO.- Aunque muchos pacientes con elevaciones l! 

qeras de presi6n arterial tienen una supervivencia normal, -

la mayor!a de los pacientes con enfermedad cardiovascular -

hipertensiva sin tratamiento, mueren a causa de las complic~ 

clones en los 20 años siguientes a su instalaci6n. Antes de 

la inducci6n de los medicamentos antihipertensoresefectivos, 

el 70\ de los pacientes mor!an de insuficiencia cardiaca o 

cardiopat!a coronaria , el lSt por hcmorragla cerebral y 10% 

de Uremia. 

En menos de 10 años, la tasa de mortalidad ha disminui

do un 40\. La !suficiencia cardíaca, insuficiencia renal e -

hipertensi6n maligna para vez ocurre en el paciente bien tr~ 

tado , y la frecuencia de enfermedad cerebrovascular hemorr! 

gica han disminuido. 

Se ha comunicado que el tratamiento con Antihipertensi-
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vos puede disminuir la frecuencia de las manifestaciones cor~ 

narias clinicas, en contraste por un grupo no tratado. 

Los resultados del tratamiento por supuesto, están rel~ 

cionados con su calidad. El tratamiento defectuoso tiene es~ 

cialmente los mismos o aciertos que la falta del tratamien -

to. Por lo tanto, la respuesta del tratamiento deberá ser v1 
gilada buscando la accesibilidad del paciente mediante la 

educaci6n, evitando largas esperas en el consultorio y per -

suadi~ndolo para que continúe un programa de tratamiento de 

por vida, que a menudo tiene efectos colaterales desagrada -

bles. 

Los beneficios de la terapeGtica antihipertensora son -

m6s obvios en los pacientes j6venes, antes de que haya ocu -

rrido arterosclerosis y menos obvios en los pacientes de ma

yor edad que tienen otros factores de riesgo de arteroscler2 

sis como hipercolesterolemia, hipertigliceridemia, diabetes, 

el fumar, etc. La atenci6n a los múltiples factores de ries

go en el paciente hipertenso debe mejorar el pron6stico. 
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CARDIOPATIA HIPERTENSIVA 

CARDIOPATIA F. (CARDIO + PATIA) CUALQUIER ENFERMEDAD O TRAS -
TORNO DEL CORAZON. 

HIPERTENSION P. (OIPER + TENSION), TENSION O PRESION EXCESIVA 
ESPECIALKENTE EJERCIDA POR LOS LIQUIDOS CORPORALES COMO SAN -
GRE O llUMOR ACUOSO. 

La hipcrtensi6n constituye una causa prevenible impar -

tante de enfermedad cardiovascular; los estudios prospecti -

vos han demostrado que, sin tratamiento la hipertensi6n ele

va considerablemente la frecuencia de insuficiencia cardiaca, 

las enfermedades de las arterias coronarias con angina de --

pecho e infarto agudo del miocardio, accidente cerebrovascu

lar hemorr~gico y tromb6tico e insuficiencia renal. Los est~ 

dios epidemiol6gicos han demostardo que s6lo un pequeño por

centaje de la poblaci6n est~ recibiendo terapeútica antihi -

pertensiva efic~z, la educaci6n del médico y del paciente es 

necesaria para la identificaci6n del paciente hipertenso, p~ 

ra tratarlo adecuadamente y para refrozaR el concepto de que 

el tratamiento es un procedimiento de toda la vida y que la 

adaptabilidad al programa del tratamiento es esencial para -

un resultado efic~z. 

La prevenci6n, al igual que la reversibilidad de las CD!!! 

plicaciones hipertensivas por la terapeútica antihipertensi

va constituyen una preocupaci6n primordial de salud pública. 

CAUSA Y CLASIFICACION.- La hipertensi6n esencial se pr~ 

senta con mayor frecuencia entre los 25 y SS años de edad. -
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En los antecedentes familiares generalmente se encuentran 

datos sugestivos de hipertensi6n (ataques "muerte subita", -

insuficiencia cardíaca_. Es más frecuente en mujeres que en 

hombres. Al principio de la enfermedad, la elevaci6n de la -

presión arterial es transitoria,posteriormente se vuelve peE 

mancnte, aan en los enfermos bien diagnosticados, la presión 

arterial varia considerablemente en repuesta a la tensi6n -

emosional, especialmente con recaciones de ira, resentimien

to y frustracic5n. 

PATOGENIA.- La hipertensióN esencial se debe a un aumen 

to en la resistencia arteriolar periférica, se desconoce el 

mecanismo por el cual se produce ~sta aumento. 

Aún en los casos bien establecidos, el voltlmen sanguI -

neo y el gasto cardiaco no se modifican, excepto cuando exi~ 

te insuficiencia cardiaca o edema. Sin embargo e hipertensos 

j6venes con sindrome hipercinético, el gasto cardiaco puede 

estar elevado con resistencia vascular sistem&tica normal. 

PATOLOGIA.- La hipertensi6N prolongada produce inicial

mente un estrechamiento reversible { funsional de las arte -

rielas que posteriormente, se hace irreversible (estructu -

ral) como resultado del engrosamiento de la intima, hipertr2 

fia de la capa muscular y degradaci6n hialina. En la hiper -

tensi6n maligna, la necosis arteriolar se desarrolla r&pida

mente (especialmente en el riñ6n}, y es responsable de la in 

suficiencia renal aguda. En la hipertensi6n las manifestaciE 
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nes clinicas principales son consecuencia de la hipertrofia e 

insuficiencia del ventriculo izqu1erdo y de la necrosis art~ 

rielar difusa. 

La hipertensi6n acelera el desarrollo de la ateroscler2 

sis coronaria y de arterias cerebrales, la aparición del in

farto del miocardio y la hemorragia o trombosis cerebral son 

las secuelas m&s frecuentes. 

DATOS CLINICOS.- Los datos clinicos y de laboratorio e~ 

t~n dados fundamentalmente por el grado de lesi6n vascular y 

la participaci6n del coraz6n, cerebro, riñón, ojos y arte -

terias perif6ricas. 

stntoaas: Grados ligeros y moderados de hipertensi6n 

esencial son compatibles con bienestar y salud normal duran

te muchos años. Cuando el paciente se entera que tiene "alta 

tensión" presión, aparecen sintomas vagos. Frecuentemente 

aparece cefalea suboccipital, es caracteristicos que se 

present~ en la mañana y desaparece en el curso del día, sin 

embargo puede presentarse cualquier otro tipo de cefalea 

(aún simular migraña). Otras molestias frecuentes son: atur

dimiento, tinnitus, pesadez de cabeza, fatigabilidad, debil1 

dad y palpitaciones. Estos s1ntomas son consecuencias de la 

angustia que provoca el saberse hipertenso o pueden deberse 

a las alteraciones psicológicas concomitantes. 

Signos: Los signos y síntomas dependen de la causa de -

hipertensión, su duración e intensidad as1 como del grado de 

lesión orgánica. 
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Las pruebas de laboratorio adecuadas deben servir para 

buscar otros elementos que se sabe, constituyen factores 1e 

riesgo en el desarrollo de aterosclerosis como por ejemplo;

determinaci6n de colesterol y trigilc6ides en el suero evi -

dencia de diabetes o hiperuricemias. 

Trataaicnto con lledlciUM!ntos Bipotensorcs.- Huchos pa -

cientes hípertensos, especialmente mujeres de edad media, v! 

ven muchos años asintomáticos sin tratamiento. Por ese moti-

vo, cada paciente debe valorarse cuidadosamente antes de so-

meterlo a los efectos desagradables y riesgos potenciales de 

un tratamiento contlnuo, en especiaL si la presi6n diast6li_ 

ca es menos de 100 mm. Hg. 

Los factores que incluyen desfavorablemente en el pro -

n6stico de la hipertensi6n arterial cr6nica, y que conforme 

a esto determinan la naturaleza de la terapéutica medicamen-

tosa, que deba recomendarse constituyen los siguientes: 

11.- Cifras elevadas de preci6n arterial diast6lica y -
sist6lica. 

2) .- Sexo Masculino. 

JI. - Edad temprana en su comienzo. 

41. - Raza negra. 

51.- Anomal1as de la retina. 

61 .- Anomal1as card!acas. 

7).- Accidentes cerebrovasculares. 

8).- Anomal!as renales. 

9).- Historia familiar de hipertensi6n. 
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En la hipertensi6n ligera o moderada, la terapéutica se 

inicia con tiacidas o en otras ocasiones con otra clase de -

diuréticos. Se han recomendado medicamentos bloqueadores de 

los receptores beta-adrenérgicos como tratamiento inicial, -

como el propranolol, atenolol, metoprolol, pindolol, timolol 

y nadolol, especialmente en pacientes j6venes, los datos con 

los que se cuenta hasta ahora no proporcionan evidencia clara 

en pro del uso de diuréticos o de beta bloqueadores. 

Ambos medicamentos son eficaces, s6lo cuando se utili -

zan combinados. Si la presi6n arterial no se controla con el 

primer medicamento durante un periodo de 1 a 3 semanas, pue

de añadirse otro f~rmaco como reserpina, hidralacina, metil

dopa, un bloqueador beta-bloqueador, puede añadirse un diur! 

tico. En los pacientes con hipertensí6n moderada (presi6n 

diast6lica de 110 a 130 nun. Hg), es aconsejable iniciar el -

tratamiento con una combinaci6n de tíacidas, y uno de los m~ 

dicamentos del segundo grupo. La combínaci6n de vasodilata -

dar (hidralacina oprazosina) y un beta-bloqueador contrarre~ 

ta las descargas simp~ticas aumentadas debidas a los vasodi

latadores, y ha resultado efic~z y con menos efectos colate

rales. 

Indicadores para eluso de Medicamentos Antihipcrtcnsi -

vos: 

Indicaciones definitivas: El tratamiento con medicamen

tos antihipertensivos est§ totalmente justificado en hiper-
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tensi6n maligna, insuficiencia cardiaca por hipertensi6n 

(edema pulmonar) sin infarto del miocardio, elevaci6n r~pida 

de presi6n diast6lica con hipertrofia y dilataci6n del ven -

tr1culo izquierdo; encefalopat!a hipertensiva, o en caso de 

lesi6n cardiaca y de fondo de ojo (hemorragias y exhudados), 

especialmente enpacientes j6venes, particularmente hombre de 

raza negra, en hipertensos con aneurisma disecante), o cuan

do hay presiones diast6licas persistentes por arriba de 100 

a 105 mm. Hg. En el infarto agudo del miocardio, la hiperteE 

si6n debe tratarse con cuidado. 

TRATllMIEN'!QS Y CUIDADOS EN LA CONSULTA DENTAL.- La hip2 

tensi6n ortost~tica es un problema comfin, para evitar desma

yos y episodios de sincopes, no se deben cambiar rápidamente 

la posici6n del paciente de la supina a la sedente o a la -

vertical. 

Los pacientes com hipertensi6n bien controlada pueden 

ser tratados en el consultorio. Es conveniente evitar que e~ 

tos pacientes desarrollen "Stress", por lo tanto es útil que 

las visitas dentales sean de corta duraci6n y utilizar seda

ci6n leve. 

~l centrar del dolor com anestésicos locales también -

ayuda a evitar situaciones demasiado "estresantes", se puede 

usar adrenalina en los anest~sicos locales, sin embargo, la 

dosis total deber& ser menor de 0.1 mg. 

A los pacientes con hipertensi6n mal controlada solamen 

te se les deben efectuar procedimientos de urgencia en las -
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instalaciones de un hospital debido al alto riesgo de hemo -

rragia, accidentes vasculares e infarto del miocardio. 

Las anestésicos generales en cualquier paciente hiper -

tenso requieren consulta con el m~dico y se deber~ de apli -

car solamente en instalaciones hospitalarias debido al ries

go de un episodio de hípotensi6n por la posible interacci6n 

del anest~sico 9eneral con los diversos medicamentos antihi

pertensivos que el paciente pueda estar tomado. 

PRONOSTICO.- Aunque muchos pacientes con elevaciones 1! 

geras de presi6n arterial tienen una supervivencia normal, -

la mayor1a de los pacientes con enfermedad cardiovascular -

hipertensiva sin tratamiento, mueren a causa de las complic~ 

clones en los 20 años siguientes a su instalaci6n. Antes de 

lá introducci6n de medicamentos antihipertensores efectivos, 

70% de los pacientes mor!an por insuficiencia cardíaca o ca~ 

diopat1a coronaria, 15t por hemorragia cerebral y 10\ de ur~ 

mia. 

La terapeGtica antihipertensora ha cambiado en forma 

particular el pronostico del paciente hipertenso. En menos -

de 10 años, la tasa de mortalidad ha disminuido 40% la insu

ficiencia card1aca, insuficiencia renal e hipertensi6n malis 

na, rara vez ocurren en el paciente bien tratado y la fre -

cuencia de enfermedad cerebrovascular hernorr~gica y de anue

rismas disecantes de la aorta ha disminuido mucho. Es m&s, -

la insuficiencia cardiara y la hipertensióN maligna pueden -
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invertirse mediante la introducci6n de medicamentos antihi -

pertcnsivos. Se ha comunicado que el tratamiento de la hipe~ 

tensión son medicamentos antihipertensivos, pueden disminuir 

la frecuencia de las manifestaciones coronarias clinicas. 

Los beneficios de la terapéutica antihipertensora son m!s oE 

vías en los pacientes j6venes, antes de que haya ocurrido 

aterosclerosis y menos obvios en los pacientes de mayor edad 

que tienen otros factores de riesgo de aterosclerosis como -

hipercolésterolemta, a los hipertrigliceridemia, diabetes, -

el fumar, etc. La atenci6n a los mOltiples factores de reis-

90 en el accidente hipertenso debe mejorar el pron6stico, di 
versos estudios se han iniciado en todo el mundo para probar 

esa hip6tesis. 

PRESION ARTERIAL ( PA O TA J. 

Definici6n: La presi6n arterial está determinada por el 

gasto cardiaco y por las resistencias periféricas, la elast! 

cidad de la aorta, el volOmen sangu1neo y la viscocidad de -

la sangre influyen de manera secund~ria sobre la presi6n ar

terial. El pico máximo de la presi6n diastólica se obtiene 

cuando la sangre es expulsada por el ventriculo izquierdo a 

la aorta. La presi6n diast6lica depende de las resistencias 

periféricas, y éstas a su vez están determinadas por la vas2 

dilataci6n o a la vasoconstrucci6n de las arteriolas. 

Concepto: No hay normas definidas en cuanto a la edad -

o sexo que proporcionen el punto apropiado de diferencia de 



de lectura de la presi6n sangu1nea en un individuo 

dado que separen ex§ctamente lo normal de la presi6n alta o 

baja. Generalmente se postula que la presi6n sangu1nea basal 

es el valor obtenido despu~s de sesenta minGtos de reposo en 

posici6n supina. Los siguientes valores indicaN los linea 

mientas de la PA: 

Al.- En un adulto sano, de 105/80 a 145/95 mm. Hg., te-

niendo una diferencia entre la sist6lica y la diast6lica de 

25 a SO mm. Hg. en los limites inferiores y superiores res -

pectivamente. 

Bl .- El valos sist6lico promedio registrado en un adul

to sano es de 126 ! 11 y el diast6lico es de 76 ! 10 mm.Hg. 

C) .- Menos de un 10\ de m~dicos aceptar1a a una rela -

ci6N estricta por edades como: 

SISTOLICA 
1-.eg.) 

DIASTOLICA 
1-.egl 

Hasta la adolescencia 90 60 

Edad adulta 120 

140 

80 

90 

O).- La presi6n sangu1nea elevada se presenta como si -

gue: 

De 20 a 39 años: superior a 140/90 mm.Hg. 

De 40 a 59 años: superior a 150/95 mm.Hg. 

De 69 años y m~s: superior a 160/100 mm. Hg. 
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E).- El valor promedio de la relación entre la presión 

sist6lica y la diSstolica. (Presión diastólica más un tercio 

de la presión del pulso), se usa como guía en los pacientes: 

90.0 (5.0 de·.desviación estándard). 

De 60 años de edad: 89.5 (5.0 de desviaci6n estándard). 

La PA es muy lábil: los normotensos tienen una declinación 

durante el sueño, una r!pida elevación al despertar y una 

elevación gradual durante las horas activas del día, pero un 

alto aumento durante los períodos de tensión aguda. 

Las variaciones diurnas son mayores en los hipertensos. 

Una lectura indicando hipertensión, particularmente si el p~ 

ciente tiene algan dolor a aprehensi6n relacionada con el te

mor del consultorio en el momento del exámen, no es propia -

mente representativa del nivel caracter1stico promedio de la 

PA de dicho paciente. Determinadas situaciones inducen hipo

tensi6n, estos incluyen descompensaci6n cardiaca, anemias, -

hemorragia severa, convalescencia de un reposo prolongado en 

cama {hipotensi6n postrural u ortost~tica) , poliomelitis pa

ralitica o bulbar, insuficiencia suprarrenal, hipotiroidism~ 

stndrome de absorci6n deficiente, enfermedad de la colágena, 

medicamentos depresores del SNC, agentes bloqueadores gan -

glionares vasodilatadores, etc.) que pueden desarrollarsinc~ 

pes, colapsos circulatorio y chequeo. A través de los años -

se ha generalizado que un paciente se considera hipertenso -

si la presi6n sangu1nea sist6lica es mayor de 150, y la --

di~stolica es mayor de 90. Muchos pacientes no se dan cuenta 
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de que tienen hipertensí6n, y el dentista puede desempeñar -

un papel muy importante al detectarla, midiendo la presión -

de todos sus pacientes. No hay duda de que el tratamiento de 

la hipertensi6n se debe de remitir al médico para una evalu~ 

ci5n adicionaL y un tratamiento previo al dental. Si un pa -

ciente tiene una historia médica de hipertensi6n, el contac

to con su m6dico ser& hacerle saber al dentista el momento -

evolutivo de la enfermedad y el grado en que se encuentran -

afectados los 6rganos, por ejemplo; una nefropat1a, retinop~ 

tia o lesi6n cardiaca. 

Se debe obtener una lista de todos los medicamentos del 

paciente y la posibilidad de interacciones de cualesquiera -

de los f!rmacos que el dentista pueda usar o preescribir, -

as! como de los diversos medicamentos antihipertensivos que 

el paciente pueda estar tomando. 



ANGINA DE PECHO 
( ANGORI PEC'l'ORI 
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Angina F. (lat. de angere-estrangular). Dolor o ataque 

espasm6dico, opresivo, similar a un calambre. 

Dolor parox1stico retroesternal precordial que con fr~ 

cuencia se irradia al hombro izquierdo, y al brazo del mismo 

lado. 

Producto de un inadecuado suministro de sangre y oxige

no el coraz6n, precipitando de manera caracter1stica por es

fuerzo, fr1o o emoci6n y aliviado con nitroglicerina. 

Concepto.- Enfermedad causada por una incapacidad tran

sitoria del miocardio para recibir oxigeno suficiente con el 

fin de llevar a cabo su trabajo. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

1.- Dolor opresivo intenso ••••••••••••••••• Regi6n esternal. 

2.- Dura menos de 5 minCitos ............... . 

3.- Relacionado con ejerci
cios, con comer, tras -
torno emocional •••••••••••••••••••••••• 

5. - Dolor - Disnea ••••••••••••••••••••••••• 

Irrad1a hacia el 
hombro izquierdo. 
Dedos de las ma -
nos, molestia vis 
cera l. -



6.- Sitios ocasionales de irra 
diaci5n: brazo derecho, -
cuello, mand1bula y gargan 
ta ••••••.•••••.••.••••••• --: •••••• · .......... . 
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ETIOLOGIA.- La angina se produce por cardiopat1aartere~ 

escler6tica y en raros casos puede presentarse sin que haya 

lesi6n importante de las coronarias como resultado de espas-

mo coronario, estenosis o insuficiencia a6rtica grave, aori-

titis, sifi11tica, aumento de las demandas metab6licas como 

en el hipertiroidismo, o despu~s del tratamiento de tiroide~ 

an~mia intensa o taquicardia, parox1stica, con frecuencia -

ventricular muy alta. 

El mecanismo responsable es una discrepancia entre las -

demandas miocard1cas de oxigeno y la cantidad liberada por -

las arterias coronarias. 

DATOS CLINICOS.- EL dolor caracter1stico de la angina -

de pecho se id~ntifica f!cilmente; es retroternal y casi nuE 

ca submamario o estrictamente precordial. Con frecuencia se 

irradia a hombro izqueirdo y cara interna del brazo izquier

do hasta los dedos anular y meñique, pero no siempre ocurre 

asL 

El car!cter de la molestia casi siempre P-s visceral y -

ser~ descrito por el paciente como sensaci6n de opresi6n, 

constricci6n o de naturaleza vaga, y no suele serlo como do

lor. 

Tambi~n se puede caracterizar con calificativos como p~ 
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netrarle, agudo, quemante o incluso hormigueante. 

Otra palabra usada a veces por el paciente es sordo. A 

veces e!,paciente no se percata del malestar pero no se que

ja de disnea, s!ntoma que acompaña frecwentemente al dolor.

Sitios ocasionales de iradiaci6n de la molestia brazo derecho, 

cuello, mand1bula y garganta. Rara vez se percibe el dolor -

en estas zonas, nada más sin que esté afectado el t6rax. 

El dolor suele persistir durante unos cinco rninfitos. Es 

muy poco probable que el dolor fulgurante agudo que ser~ de 

unos cu&ntos segundos o el malestar sordo de varias horas 

s~an causados por isquemia del miocardio. 

La distribuci6n y el car~cter del dolor son mucho menos 

espec1f icos para el diagn6stico que la relaci6n que guarda 

ejercicio, el car~cter más importante de la angina de pecho.

El paciente experimenta dolor al hacer ejercicio y cede o des~ 

parece al reposar t la cantidad de ejercicio necesario para pro

ducir dolor varia de un dt.a a otro, pero la relaci6n es cuali

tativamente igual. El paciente por lo regular indica que al -

presentarse el dolor suspende lo que estaba haciendo. Si el -

dolor cede mientras el ejercicio sigue lo que estaba haciendo. 

Es poco probable que sea anginoso. La molestia puede ser de-

sencadenada m&s pronto o con actividad menor en tiempo de 

fr!o, o ocurre m&s f!cilmente después de las comidas o durante 

las alteraciones emocionales. En el caso de angina de pecho -

caracter1stica, el sujeto no puede seguir el ejercicio con la 
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misma intensidad cuando aparece el dolor, pero a veces puede 

hacer m~s trabajo, después de un breve reposo. Este llamado 

fen6meno de segundo,aire o de calentamiento a menudo se ad -

vierte por la mañana, cuando el paciente no puede tomar una 

ducha ni afeitarse sin tener molestias, pero en término de -

una hora puede caminar varias cuadras hasta la oficina. El -

alivio del dolor por el reposo es muy caracteristico de la -

angina de pecho, pero también es importante la respuesta a -

la respuesta a la nitroglicerina. En la mayor!a de los pa -

cientes en quienes actaa, hay alivio en t~rmino de 3 a 4 mi

nOtos de colocar la tableta bajo la lengua, y en muchos ca -

sos, despu~s de 20 6 30 segundos. Si el alivio es discutible 

o sobreviene tras varios minOtos, es poco probable que el d2 

lor dependa de isquemia miocará!aca. Debe tomarse en cuenta 

el diagn6stico de infarto mioc§rdido, el dolor persiste de -

20 a una hora. El m~dico debe recordar que la incapacidad de 

la nitroglicerina para aliviar el dolor puede depender de d~ 

terioro del preparado con el tiempo. El deterioro debe sosp~ 

charse si el paciente informa que no se presentan los efec -

tos secundarios (cafalalgia, pulsaciones perceptibles en la 

garganta y rubor) que antes gurdaban relaci6n en la adminis

traci6n del f~rmaco. La reacci6n a la nitroglicerina puede -

ser útil para hacer el diagn6stico de angina de pecho,. pero 

nunca deber~ ser el dato principal sobre el cual se formule 

el diagn6stico. 

ANGINA DE PECHO ESTABLE E INESTABLE.- Los casos de angi 
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na de pecho se pueden clasificar en estables e inestables. -

La angina estable indica que el dolor ha existido durante 

cierto tiempo (meses o años} , ocurre de manera esperada con 

los esfuerzos, y se alivia con rapid~z mediante reposo y ni

troglicerina. En dichos pacientes hay ocasiones en las que -

se produce angina con mayor frecuencia, como durante los pe

riodos de tensi6n emocional o en las épocas en que la angina 

ocurre con poca frecuencia. 

Los pacientes de angina estable pueden experimentar do

lor sin esfuerzo ftsico, por ejemplo; después de una comida 

copiosa, durante las alteraciones emocionales o cuando est!n 

dormidos al experimentar un sueño angustioso, pero siempre -

hay algfin acontecimiento consciente de incremento de las mig 

c~rdicas de oxtgeno. 

AllGillA DE PECHO IWESTABLE.- cuando ocurre dolor cardt~ 

co isquémico en reposo sin factores provocadores manifiestos 

como esfuerzos m1nimos o durante pertodo prolongados, se dice 

que elpaciente sufre angina de pecho inestable, s1ndrome que 

ocupa una posici6n intermedia entre la angina de pecho esta

ble y el infarto agudo del miocardio. 

Otros términos para el s1ndrome son angina previa al i~ 

farto, angina creciente s1ndrome coronario intermedio e ins~ 

ficiencia coronaria aguda. El s1ndrome de angina inestable -

abarca diversas presentaciones cl1nicas. Los pacientes pue -

den experimentar angina de pecho por primera vez con los es-



fuerzos, y a continuaci6n observar un patr6n creciente de 

angina de pecho con esfuerzos cada vez menores. 
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En otras ocasiones los pacientes de angina estable ob -

servan aumento de la frecuencia del dolor y disminuci6n del 

esfuerzo requerido para producirlo. La angina puede ocurrir 

en reposo o ser de duraci6n e intensidad incrementadas y r~ 

querir m!s nitroglicerina para aliviarse. 

Otros pacientes de este s1ndrome manifiestan crisis pr~ 

longadas de dolor isquémico que parecen infarto agudo del 

miocardio pero sin confirmaci6n subsecuente de laboratorio -

de necrosis muscular. Estas crisis pueden ocurrir repetida -

mente. 

En cada tipo de presentaci6n es coman la aparici6n de -

isquemia mioc!rdica, con aumento mtnimo o nulo de las deman

das miocSrdicas de oxigeno. Esto implica un cambio reciente 

de la capacidad de la circulaci6n coronaria para liberar oxf 

geno, por lo general a causa de empeoramiento de la obstruc

ci6n arterial coronaria de producci6n reciente de la misma -

aunque no existan pruebas cl1nicas de infarto del miocardio. 

En la etiologta de este stndrome pueden desempeñar alg~ 

na funci6n, la formaci6n de trombos sobre una &rea preexis -

tente de aterosclerosis, la hemorragia hacia una placa ate -

roscler6tica o el espasmo coronario. 

ANGINA DB DBCUBITO.- Algunos pacientes pueden despertar 
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con angina no relacionada con los sueños, después de haber -

pasado varias horas en posici6n de decObito. Esta se denomi

na Angina de Decúbito. La presentaci6n cl!nica es anSloga a 

la de la disnea nocturna parox!stica, y la causa es aumento 

de las demandas de oxigeno que se produce con los cambios de 

liquido hacia el comportamiento vascular que dan por result~ 

do aumento del volQmen ventricular. 

Esta situaci6n suele indicar compensaci6n ventricular -

marginal y obstrucci6n coronaria. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

DOLOR GASTROINTESTINAL O DXF.- El dolor que se origina 

en es6fago, vias biliares y menos a menudo, est6mago o duod~ 

no suele confundirse con dolor cardiaco, porque pueden ser -

semejantes el car&cter y la localizaci6n de este tipo de do

lor. Un aspecto definitivo de tipo mayor es la relaci6n con 

el esfuerzo. El dolor de la esofagitis por reflujo no suele 

ser intensificado por los esfuerzos ni aliviarse con pronti

tud mediante reposo. 

Los eruptos pueden mejorar el dolor por reflujo, pero -

pueden ser .tan ·benéfico para algunos pacientes de angina. 

Los anti&cidos pueden aliviar las molestias gastrointestina

les, pero no afectan al dolor cardiaco. La reacci6n del do -

lor cardiaco isquémico a la nitroglicerina no es especifica, 

puesto que el espasmo esof&gico que acompañan a menudo la --
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esofagitis por reflujo puede aliviarse tambi~n con este f~r

maco. El paso de un c~lculo biliar por el col~doco o los at~ 

ques de colecistitis aguda y de espasmo esof!gico pueden pr2 

ducir dolor retroesternal en crisis que se confunde f!cil 

mente en el dolor cardiaco agudo dela isquemia prolongada o 

el infarto. La diferenciaci6n de estos trastornos se vuelve 

rn&s dificil porque las alteraciones gastrointestinales pue -

den acompañarse de cambios ECG., y las enfermedades de apar~ 

to digestivo puede servir comoagentesdesencadenantes de los 

acontecimientos cardiacos agudos. 

DOLOR llCUSCULOSQUELETICO.- El sistema esquel6tico puede 

ser origen de dolor que se confunde con angina de pecho. 

Este dolor puede depender de artritis o lesiones en el 

raquis cervical de neuritis intercostal o miositis. El dolor 

Oseo a menudo es producido o agravado por el ejercicio, cam! 

nar o las labores manuales, elmovimiento concomitante del e~ 

queleto del t6rax produce dolor. La hiperventilaci6n de la -

marcha se acompaña de aumento en la intensidad del dolor or! 

ginado en pared del t6rax o diafragma. 

A diferencia de la angina de pecho, el dolor esquel~ti

co por lo regular cede con lentitud y dura varias horas en -

forma sorda discontinua después de una etapa de actividad.

Puede haber dolor esquel~tico cuando el paciente se despier

ta y antes de levantarse, la angina de pecho, a menudo apar~ 

ce cuando el sujeto se est6 levantando, afeitando o vistien-
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cesivo de mUsculos o ligamentos frecuentemente producido por 

primeros ejercicios desacostumbrados y situado en la uni6n -

costocondrtal a condroesternal o los mnsculos de la pared t2 

r~pica. 

Suele haber dolor local a la palpación, y a menudo se 

relaciona claramente con movimientos en que participa el si

tio adolorido. Con frecuencia aparece el dolor al respirar,

volverse efectuar movimientos de torsi5n o mover la cintura 

escapular y el brazo. La molestia puede ser breve, de unos -

sequndos o durar varias horas. En consecuencia suele ser po

sible diferenciar claramente de la angina de pecho que tiene 

duración intermedia. El dolor en el mnsculo esquel6tico a m~ 

nudo es agudo y se circunscribe al sitio afectado, pero pue

de extenderse hacia arriba al hombro y cuello. Se agrava por 

rotación de la cabeza y tracci6n forzada hacia abajo del brA 

zo, y en ocasiones hay trastornos circulatorios concomitan -

tes en ~ste Gltimo. 

TRATlUIIEll'l'O DE ANGIA DE PECHO.- El paciente de angina -

de pecho necesita un m~dico que lo estudie detenidamente y -

lo ayude a adaptarse a la enfermedad. Una visita aislada con 

diagn6stico abreviado y es por completo insuficiente y puede 

ser muy perjudicial. 

El m~dicO debe tener plena seguridad acerca del diagn6~ 

tico y no transmitir al paciente las dudas que al ver que d!!, 
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ben destacarse corno causas primarias y contribuyentes a 

otros motivos de dolor tor§cico. Se enseñar§ al paciente a -

reconocer los dolores de origen cardiaco y a percatarse de -

reconocer los del t6rax que puede experimentar. En ocasiones 

la mayor parte de los dolores que experiment6unpaciente de 

angina de pecho comprobado, dependen de artritis o esofagi -

tis, y el nGmero de ataques disminuye con métodos sencillos 

para atacar estos estados. 

El m6dico debe destacar que el pron6stico no es obliga

damente malo, en la actualidad cabe en pronóstico verdadero, 

y sin embargo optimista. (Corresponde al m6dico especialis

ta: Cardi6logo). 

MEDIDAS TBRAPEIJTICAS GENERALES.- El tratamiento 6ptimo 

de la angina de pecho en el que produce regresi6n de las le

siones ateromatosas. 

No se ha dilucidado la causa b§sica de la aterosclero -

sis, pero algunos factores aisladamente en cornbinaci6n aumen 

tan mucho el peligro de representar cardiopat1a isquémica. -

Incluyen concentraci6n alta de colesterol sérico, hiperten -

si6n, obesidad y tabaquismo, lo mismo que muchos otros de e~ 

tos factores menos importantes. 

Aunque es patente la relaci6n que guardan estos facto

res con la cardiopat!a isquemia, corregirlos no modificar! -

obligadamente los fen6menos ateromatosos b!sicos. 
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La mayoría de los médicos creen que las relaciones en -

tre los factores de peligro y la enfermedad son tan grandes 

que deben hacerse todos los esfuerzos posibles para eliminar 

los primeros. 

Por tanto, se recomienda correcci6n cuando puede ser -

efectuado con medidas que no son ni dif!ciles de seguir, ni 

peligrosas. 

Es absolutamente esencial que los pacientes renuncian a 

fW'!lar. Es benéfica la redueci6n de peso, pero a menudo dif1-

cil de lograr en personas maduras de vida sedentaria. La re

ducci6n al peso combinada con dieta adecuada para el trasto~ 

no subyacente de 11pidos ayudar~ a reducir la lipidemia. El· 

control de la presi6n arterial mediante p§rdida de peso, re~ 

tricciOn dietética de sodio y f~rmacos puede reducir la fre

cuencia de ataques de angina de pecho y retrasar elprogreso 

de la aterosclerosisi. Entre otras medidas y terap!uticas -

importantes est!n en reducciOn del trabajo y evitar la f~ti

ga excesiva aumentar el tiempo de reposo y de actividades de 

relajamiento, evitar los conflictos emocionales y ejercicios. 

Deber! animarse al paciente de angina de pecho a efec -

tuar ejercicios moderados, de la 1ndole de caminatas regula

res. Al aumentar la tolerancia puede permit!rsele que parti

cipe en un deporte que no produzca dolor, o efectuar gimna -

sia ligera, nataci6n o ciclismo. 

La capacidad para efectuar esfuerzos puede mejorar como 
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resultado del ejercicio regular, y mejoraran también el est~ 

do general del paciente y su bienestaR y confianza. No pue -

den hacerse afirmaciones generales, deberán establecer den -

tro de sus limitaciones,un programa de actividad lo más nor

mal posible. Para ayudar al paciente deberá explicarse el -

flujo sangu!neo miocárdico en términos de suministro y deman 

da, y otras explicaciones más sencillas. Sea como sea los p~ 

cientes deben saber que los esfuerzos desencadenan el ataque 

de angina de pecho, y que el reposo los alivia; que los es -

fuerzas en tiempo de f r1o y despu~s de comer a menudo se to

leran en medida escasa; que puede tolerarse más trabajo si -

se emprende más lentarnente,y que debe evitar situaciones que 

exijan apresuramiento. Ante el paciente de angina de inicia

ci6n reciente o el que manifiesta un patr6n cambiante del dQ 

lar, el m~dico debe estar al tanto de los factores precipi -

tantea que podr1an ser la causa de aumento de sus necesida -

des mioc~rdicas de oxigeno. 

COMPLICACIONES CON OTROS PADBCIMIENTOS. 

Hipertiroidismo o administraci6n de hormona tiroidea, a 

pacientes de mixedema pueden ser la causa de empeoramiento -

del dolor anginoso. En pacientes diabéticos sometidos a tra

tamientos de insulina, las crisis hipoglucémicas tienden a -

producir ataques de angina, sobre todo por la noche. 

La producci6n de angina por arritmias parox!sticas ocu! 

ta en muchos casos los sintomas relacionados en la propia --
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arritmia. 

La angina que empeora suele reflejar aumento de la dil~ 

taci6n del ventriculo izquierdo consecuente a la insuficien

cia ventricular izquierda, como sucede en algunos casos de -

angina de decGbito. 

La cardiomegalia puede ser un indicio de dicho mecanis

mo. Estos pacientes suelen mejorar mediante digitalizaci6n y 

administraci6n de diab~ticos. No se aprecio a menudo que el 

equilibrio entre provisi6n de oxigeno y demanda del miocar -

dio es tan tenue que la reducci6n pequeña de la hemoglobina 

sangutnea (es decir, reducci6n de dos o tres unidades del -

valor hemat6crito} es la causa de que empeore la angina. Di

cho cambio puede ser indicio de pérdida gastrointestinal 

oculta de sangre, a menudo por carcionoma de intestino grue

so. 

La isquemia se agrava también en caso de eritrocitosis, 

a veces incluso de grado modesto. 

MEDIDAS TERAPEllTICJIS ESPECIFICAS 

CORRESPONDil!NTB AL MEDICO TRATAllTE: CARDIOLOGO 1. 

El equilibrio entre la demanda mioc&rdica de oxigeno y 

el abastecimiento del mismo por medio de caudal sangu1neo se 

reestablece mediante disminuci6n de las demandas o aumento -

del abastecimiento. La cirug1a de derivaci6n arterial coron~ 

ria es la única medida que actua de manera directa para 
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aumentar el abastecimiento. 

Las medicaciones que se usan a menudo suber actuar al -

disminuir la demanda. De manera ideal, el tratamiento tendrá 

por objeto prevenir la isquemia miocárdica y no s6lo aliviar 

el dolor. El paciente puede quedar asintomático con cualqui~ 

ra de los siguientes programas,pero esto no significa que se 

reduzcaN la probabilidad de muerte y de infarto del rniocar -

dio por medio de éstas emdidas terapéuticas. 

NITROGLICERINA.- Es probable que las acciones m~s im-

portantes de la nitroglicerina sean las que disminuyen el -

trabajo del coraz6n al bajar la tensi6n arterial. Esto suce

de principalmente por reducci6n del volG.men ventricular iz -

quierdo como resultado de dilataci6n venosa periférica y en 

menor grado por rcducci6n de la presi6n arterial. 

NITRATOS DE ACCION PROLONGADA.- Se puede administrar c2 

mo pomada al 2% que se aplica en la piel. La absorci6n por -

la piel es m~s lenta que a través de la mucosa, y la acci6n 

terapéutica de la misma puede persistir hasta por 6 horas. -

La pomada de nitroglicerina es útil, sobre todo en el trata -

miento de la angina nocturna. 

AGENTES DE BLOQUEO BETA.- Estos agentes en primer lugar 

las demandas mioc~rdicas de oxigeno al disminuir la frecuen

cia cardiaca y la contractilidad ventricular, y en un segun

do lugar disminuyen la presi6n arterial sobre todo durante -

el ojcrcicio. 
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PRONOSTICO.- Muchos pacientes llevan vida coman o habi

tual y fruct1feras despu~s de la iniciaci6n de la angina de 

pecho. El médico puede estar justificablernente optimista so

bre el futuro, en particular si el paciente obedece un pro -

grama prudente que incluye abstinencia de fumar, control de 

peso y presi6n arterial ejercicio y medicaci6n adecuada. 

Los pacientes de angina que tienen electrocardiograma -

en reposo y presi6n arterial normales han experimentado una 

mortalidad anual esperada de 1,6\ que es s6lo ligeramente d! 

ferente de la observada en los sujetos de control sanos de -

su misma edad. 

La preservaci6n de la tolerancia al ejercicio se acomp~ 

ña de buen pron6stico. Los bloqueadores beta adrenérgicos -

han dado mejor supervivencia en los pacientes cuando se ad -

ministra despu~s de infarto agudo del miocardio y pueden 

ofrecer beneficios semejantes al paciente de angina. 

Los aspectos determinantes principales del pron6stico -

son extensi6n de 1 a arteriopat1a, enfermedad coronaria y t~ 

maño de la lesi6n del ventriculo izquierdo. Los pacientes 

con enfermedad de un s61o vaso y funci6n ventricular bien 

conservada tienen una supervivencia esperada de cinco a diez 

años, semejante a la poblaci6n normal. 

Uno de los resultados importantes de las pruebas clini

cas efectuadas, al azar con la operaci6n, ha sido que el tr~ 

tamiento no operatorio, d! por resultado una evoluci6n mucho 
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mejor que lo que se esperaba. En un estudio reciente, 93% de 

los pacientes de enfermedad vascular triple, tratados medica

mente estaban vivos a los dos años. La lesi6n ventricular -

grave se acompaña del mal pron6stico a pesar del tratamiento 

m~dico o quirGrgico. 
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INFARTO l\L MIOCARDIO 

CONCEPTO.- Se produce infarto agudo al miocardio cuando 

el riego sanguineo de una regi6n del músculo cardiaco se 

vuelve insuficiente para conservar las funciones celulares -

crtticas, y como resultado sobreviene lesi6n irreversible. 

Este proceso se acompaña de manera caracter1stica de d~ 

lar precordial y cambios electracardigr&ficos al que sigue -

liberaci6n de enzimas miocardias hacia la circulaci6n. 

Se han empleado los t~rminos "Trombosis Coronaria" y 

"Conclusi6n Coronaria",para describir ~ste acontecimiento pe 

ro no son necesariamente sin6nimos de "Infarto al miocardio~ 

porque ~ste último ocurre a veces en arterias coronarias de 

permeabilidad normal. 

A la inversa, puede producirse oclusi6n coronaria com-

pleta sin infarto si el riego sangu1neo colateral hacia di -

cho segmento del miocardio es suficiente para conservar la -

integridad celular. 

PATOGENIA.- La mayor parte de los infartos se acompañan 

de estrechamiento arteriascler6tico, pr6xima e importante -

de una o m!s arterias coronarias principales. Se cree que la 

mayor parte de los infartos son resultados de oclusi6n trom

b6tica sObita de una arteria previamente estrechada, aunque 

existen pruebas de que en algunos casos, puede producirse -

trombosis secundaria corno resultado de estasis en las arte -
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rias coronarias que riegan los segmentos infartados. No se -

sabe lo que inicia la trombosis arterial coronaria pero exi~ 

ten pruebas que se producen roturas de una placa arteroscle

r6tica compleja con la exposici6n de la superficie ulcerada 

que establece un nido para la formaci6n de trombos. 

Puede ser también un factor importante la agregaci6n 

plaquetaria sobre la superficie de la intima, con liberaci6n 

resultante de substancias vasoespecificas. En un número rel~ 

tivo de enfermos el infarto es causado por ~mbolos en las a~ 

terias coronarias distales a partir de una v~lvula a6rtica -

lesionada o de un trombo mural intracard!aco. Rara vez se en 
cuentra infarto en pacientes j6venes cuyas arterias corona -

rias son normales. 

BTIOLOGIA.- Menos del 5% de los infartos agudos del mi2 

cardio se producen durante la actividad fisica extraordina -

ria. 

En muchos pacientes se pueden encantar antecedentes re

cientes de "crisis vitales", como jubilación, cambio de tra

bajo o defunci6n de un miembro de la familia. En algunos ca

sos se observan factores precipitantes como anemia, hipoxe -

mia, hipotensi6n de comprimidos para el control de la natal! 

dad, pero en la mayor parte no se identifican factores preci 

pitantes. 

Factores de riesgo de la arteroclerosis que son subya--
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centcc dl lnfarto del miocardio se pueden dividir en grupos 

de mayor y menor. El análisis de poblaci6n de diferentes pa! 

ses ha revelado una relaci6n entre la concentraci6n sérica -

de colesterol y la frecuencia de cardiopatia isquémica. 

DATOS CLINICOS.- Los stntomas del paciente de un infar

to del miocardio son variables, pero pueden comenzar en for

ma de dolor leve, casi como indigesti6n, en la regi6n re 

troesternal e irradiar hacia el hombro izquierdo y hacia el 

brazo izquierdo y hacia el lado derecho, de manera similar a 

la angina de pecho. Sin embargo el dolor aumenta de intensi

dad, por lo general dura 30 minGtos o m~s y puede ser repro

ducido por el mayor trabajo del coraz6n después de una comi

da abundante, razón por la cual al principio puede confundí~ 

se con indigestión. El paciente puede tener disnea (dificul

tad para respirar), náusea, vómito, sudor fria, desplome de 

la presi6n arterial asi como pulso r~pido débil, pudiendo f~ 

llecer de inmediato. 

El dolor también puede ser intenso desde el principio,

como en la angina Ce pceho. En ocasiones el paciente puede -

presentar dolor tor!xico, choque, edema, pulmonar o muerte -

súbita. En ocasiones el paciente manifiesta inicialmente una 

de las complicaciones del infarto del miocardio, como embo -

lias generales o pericarditis, puede existir dolor precor 

dial intenso y prolongado de localizaci5n característica, 

pero a veces está relativamente menor. Aproximadamente dos -

terceras parte de los pacientes que experimentan su primer -
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infarto del miocardio ya habian tenido una cr!sis semejante, 

pero menos prolo~gadas, de dolor precordial en las horas o -

d!as precedentes al infarto agudo. Cas! todos los pacientes 

con antecedentes de angina de pecho habr!n tenido ciertos -

cambios en el patr6n del dolor, antes de la cr!sis de infar

to. El dolor del infarto por lo general ser& más grave, pero 

de mayor duración y más refractario a la nitroglicerina, y -

quizá ofrezca también caracter!sticas diferentes en compara

ción con la angina ordinaria del enfermo. El dolor del inf a~ 

to se describe como "estrujante" "comprensivo" o como fuego 

en el tórax. 

En ocasiones el dolor se percibirá en dorso y abdómen.

En algunos casos se nota sólo en uno de los sitios de irra

diaci6n, por ejemplo; mand!bula, brazo, hombro, y no habrá -

mal subesternal. Más a menudo el malestar aumenta de intens! 

dad durante algunos minutos y sigue siendo intenso durante -

varias horas si no es aliviado con narc6ticos, a veces desa

parecerá de nuevo antes de llegar a un nivel sostenido de irr 

tensidad. 

El infarto del miocardio puede ser indoloro en algunos 

pacientes que presentan edema pulmonar agudo, choque, paro -

cardiaco. EN 10 a 15% de los pacientes produce infarto mio -

cárdico silencioso, segGn los resultados de los exámenes f!

sicos y electrocardigráficos anuales de un grupo de trabaja

dores. Muerte sObita es la primera y única manifestaci6n el! 

nica, plazo de 24 horas. Después de iniciado los s!ntomas, -
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muchos experimentan muerte sGbita sin crisis de advertencia 

de dolor precordial, aunque la mayor parte tiene anteceden

tes de angina o infarto mioc!rdico previos. Entre los pacien 

tes que sobreviven a su primer infarto, la muerte sGbidta -

subsecuente es m&s comGn en los que tienen aumento persisten 

te de tamaño del coraz6n, actividad ect6pica vetricular o -

anomal1as del segmento ST en el ECG. (Electrocardiograma) • 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- En la pericarditis aguda, la 

fiebre generalmente aparece antes que el dolor, el cual pue

de ser de tipo pleurttico y se calma al detener la respira -

ci6n, y al inclinarse, empeorando al deglutir. El brote peri -

c!rdico aparece en etapas tempranas, es m!s intenso, se as -

culta en una zona mayor y persiste más tiempo que el infar -

to. 

El aneurisma disecante produce un dolor torácico violeE 

to, cuya intensidad frecuentemente es m&xima al principio. -

Es caractertstico que se extienda al principio arriba y aba

jo del t6rax, hacia la espalda por varias horas. Puede dis -

tinguirse adem5s por cambios en el pulso, soplo a6rtico cam

biante y derrame pleural izquierdo o taponamiento cardiaco.

La embolia pulmonar aguda puede producir un dolor tor&xico -

indistinguible del infarto, as1 como tambi~n hipotensi6n, -

disnea e ingurgitaci6n yugular, sin embargo el ECG habitual

mente revela desviaci6n del eje eléctrico a la derecha, y a 

un efecto de conducci6n ventricular derecha al principio de 

la evoluci6n del proceso agudo, independientemente de las al 
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teraciones existentes que semejan afecci6n coronaria. 

Los procedimientos de la columna cervical o tor!cica 

pueden producir dolor tor&cico intenso, de instalación brus

ca similar al infarto; sin embargo se calma con el tratamie~ 

to ortop~dico y el ECG es normal, 

La esofagitis por reflujo puede causar dolor semejante 

al infarto con ondas "T" invertidas o aplanadas durante epi

sodios agudos, pero no hay hipotensi6n ni fiebre subsecuen -

te, leucocitosis o aumento de la sedimentaci6n eritrocitari& 

La pancreatitis y la colecistitis agudas pueden presen

tarse a confusi6n, aunque muy superficialmente. En estos ca

sos el antecedente de s!ntomas gastrointestinales, la prese~ 

cia de anormalidades en la exploración de abdómen, icteri -

cia, elevaci6n de amilasa s~rica y el ex&men radiológico pe~ 

miten diferenciarlas. 

TRATAMIENTO.- Estas arritmias cardiacas pueden ser co -

rregidas mediante medicamentos o por cardioversi6n (es una -

t6cnica algunas arritmias mediante la aplicaci6n directa de 

choque eléctrico en la regi6n precordial. Este choque puede 

producirse en un latido normal. 

Si la arritmia ocasiona la disfusi6n del marcapaso car

diaco normal (nodo senoauricular), puede entonces colocarse 

en el coraz6n un marcapaso electr6nico, ya sea insert&ndolo 

en una vena o bién en la pared tor&cica misma. 



Los pacientes que son hospitalizados después de sufrir 

un infarto agudo del miocardio se les administra anticoagu -

lantes (medicamentos que ayudan a prevenir la formaci6n de -

co!gulos). Por lo general se les empieza aplicar rápidamente 

heparina, que se administra interavenosa. Su d6sis es de 

acuerdo a la investigaci6n de cada paciente del tiempo de -

coagulaci6n sangutnea que en cada paciente es variable. 

Estos medicamentos prolongan el tiempo de coagulaci6n -

y mediante su uso, el médico trata de aumentar el tiempo de -

coagulaci6n sanguinea al doble o triple del normal. 

El paciente suele ser dado de alta alrededor de las -

tres semanas anteriores a la recuperaci6n de su infarto mio

cardio agudo. Vuelve a sus actividades después 9-12 semanas 

siempre y cuando su trabajo no sea pesado ni intenso. Al pa

ciente se le sigue administrando anticoagulantes por v!aoral 

durante unos cuantos meses o m&s dependiendo de la valora -

ci6n de su médico, por la posibilidad de que sufra otro in -

farto. 

Los anticoagulantes bucales u orales son derivados de -

la Cumaria y los dos que se usan con m&s frecuencia son die~ 

marol y el coumadin1 estos se dosifican de acuerdo al pacie~ 

te y su eficacia se determina por una prueba llamada de tiem 

po de protombina de Quick. 

En estos pacientes los médicos tratan de obtener un 

tiempo de protombina 1 1/2 a 2 2/2, más veces prolongada que 
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el normal, el cual se denomina fluctuaci6n terapéutica. Cuan 

do uno de estos pacientes se presenta al consultorio dental, 

para realizar un tratamiento de raspado o extracci6n, debe -

mos de cerciorarnos de que esté tomando su medicamento, ya -

que si no se corre el riesgo de formaci6n de trombos, y si -

lo est! tomando se corre el riesgo de qué sangre en forma e~ 

cesiva por un procedimiento quirúrgico. 

En la actualidad, el tratamiento consiste no en suspen

derle el anticoagulante sino en administr5rselo mientras se 

mantenga en la d6sis terapéutica, o sea, con el tiempo de 

protombina l 1/2 a 2 1/2 veces mayor que el normal, estable

ciéndose contacto con el médico para que valore el tiempo de 

protornbina y nos aclare el estado de salud del paciente para 

efectuar el tratamiento quirúrgico necesario mientras el 

tiempo de protombina se mantenga en valores terapéuticos, el 

sangrado suele controlarse mediante medidas locales adecua -

das en la zona operada. 

Si se efectúa una extracci6n dental, se mezcla trombin~ 

uno de los factores de la coagulaci5n, con agua est~ril y -

luego se aplica a una porci6nde Gelfoarn, colocándose en el -

alve6lo, el cual se sutura firmemente. Si es raspado, enton

ces el tratamiento debe limitarse a un cuadrante primero y -

luego a otro, la trombina de acci6n local puede ser colocada 

en la regi6n mediante el uso de una gasa. 

PRONOSTICO.- La supervivencia prolongada está relacion~ 
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da con la disponibilidad de atención médica y la coexisten -

cia de otros padecimientos crónicos adem&s de las alteracio

nes residuales del infarto. 

Después de la recuperación de un infarto del miocardio, 

30-40\ de los pacientes demuestran grados avanzados de arri! 

mia ventricular, en monitor y en las pruebas de ejercicio -

con stress. 

Se est!n haciendo estudios para determinar el valor -

del tratamiento antiarr!tmico en la prevención de la fibril~ 

ci6n ventricular y la muerte súbita en los pacientes. La ab~ 

licién total de las arritmias ventriculares puede ser neces~ 

ria; puede ser suficiente abolir las arritmias complejas y -

malignas. El control del café, del alcohol, del tabaco, y el 

acondicionamiento para ejercicio han resultado frustantes en 

la prevenci6n de las extrasistoles. 

Se ha informado que.los bet~ bloqueadores disminuyen la 

frecuencia de infarto repetido y muerte repentina cuando se 

administran en forma cont1nua despu~s de la recuperaci6n ag~ 

do. del miocardio. 
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EllDOCAROITlS INFECCIOSA 

Endocarditis.- ( Endocardium + itis J. Inflamaci6n 

del endocardio o de la membrana de revestimiento de las cavi

dades card!acas y sus v~lvulas. 

CONCEP'l'O.- El término endocarditis infecciosa implica -

la presencia de microorganismos (bacterias, hongos, clamida~ 

etc., etc.J. En el endocardio, tradicionalmente se le denom! 

na •aguda• o •sub-aguda•, pero los adelantos que han tenido 

lugar en la última década han hecho que sea m~s conveniente 

agrupar a la endocarditis de acuerdo al ~icroorganismo cau -

sal. 

BTIOLOGIA.- La tradicional endocarditis infecciosa •suE 

aguda" tiene un inicio insidioso con deterioro lento, anemia 

lesi6n valvular que conduce a la insuficiencia cardiaca, ca

quexia y muerte. Se supone principalmente a anormalidades -

cong~nitas, reum.!ticas o calificada preexistentes en el cor~ 

zón. La bacteremia ocurre frecuentemente en pacientes some

tidos a procedimientos dentales y a manipulaciones endosc6p! 

cas, o de otra naturaleza del aparato respiratorio, genitou

rinario o gastrointestinal. Los estreptococos viridans (50%} 

y fecal {10% figuran entre los agentes causales más comunes, 

pero prácticamente cualquier microorganismo puede producir -

endocarditis. El fen6meno inicial es una alteraci6n en el -

flujo sangu!neo que d~ lugar al daño endotelial. Se presenta 

una lcsi6n tromboc!tica, la cual consiste en fibrina, plaqu~ 
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tas leucocitos. Con frecuencia se presenta nefritis por com

plejo inmunitario, la cual puede dar lugar a la insuficien -

cia renal. Los aneurimas mic6ticos y los infartos sépticos -

se deben a diseminación de una vegetación infectada. La end2 

carditis infecciosa "aguda" es una infección destructiva r&

pidamente progresiva de v~lvulas normales, anormales o pro -

tésicas; o por lo general se presenta durante el curso de -

una bacteremia intensa, abuso de narc6ticos intravenosos, -

operaciones de tejido infectado, prostatectomia transuretral 

o insersi6n de una prótesis. Los estafilococos y las bacte -

rias entéricas gramnegativas son patógenas comúnes. 

En personas que se aplican drogas por via intravenosa,

estafilococos c&ndida, enterococos y bacterias gram.negativas 

son las causas principales de endocarditis. La endocarditis 

aguda puede producir n6dulos fibrosis de gran tamaño, embo -

lias graves con formaci6n de abscesos metastast5sicos; ade -

m5s produce perforaci6n, desgarramiento o destrucci6n r5pida 

de las v51vulas afectadas o ruptura de las cuerdas tendino -

sas. 

PATOGENIA.- La endocarditis bacteriana ocurre en pacie~ 

tes con lesi6n endoc5rdica preexistente o e~ las que tienen 

v5lvulas cardiacas normales, pero el torrente circulatorio -

es invadido por g~rmenes virulentos, (estafilcoco y enteroc~ 

ca). 

La bacteremia transitoria y asintom5tica es el aconte -

cimiento ordinario que desencadena la infecci6n endoc5rdica. 
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La revisi6n histórica cuidadosa de los trastornos que predis 

ponen a la bactcremia puede proporcionar guias sobre la nat~ 

raleza del gérmen. La boca suele ser la puerta de entrada -

del estreptococo alfa. Se hanimplicadoalteraciones como pr2 

cedimientos dentales, higiene dental de mala calidad, gingi

tivitis y amigdalectom1a e infecciones virales de las v!as -

respiratorias superiores, puesto que se ha demostrado bacte

remia transitoria en relación con estos trastornos. Los ent~ 

rococos son huéspedes normales,y los trastornos gastrointes

tinales y genitourinarios, prostatitis, cateterismo, cirug!a 

e iristrumentaci6n urolog1ca, parto y aborto séptico, son a -

menudo las causas de bacteremia enterocócica transitoria. -

Las fuentes ordinarias de estafilococos son furúnculos cutá

neos, cirug1a cardiaca, heridas infectadas y en ocaisones o~ 

teomielitis. Los individuos farmacodependientes que usan na~ 

c6n por v1a intravenosa son propensos en especial al desarr2 

lle de endocarditis estafiloc6cica, válvula tricúspide, pero 

puede desarrollar también infecci6n por estteptococo alfa, -

anteroscococ o c5ndida de las válvulas izquierdas del cera -

z6n. 

Deberá sospecharse endocarditis por cándida en los pa-

cientes con complicaciones emb6licas que abarcan grandes va

sos. Los pacientes con neumocócica, bacteriana y meningitis 

desarrollan en ocasiones endocarditis neumoc6cica de la vál

vula aórtica.En la era previa a los antibi6ticos la endocar

ditis afectada sobre todo a adultos jóvenss concardiopat1a -
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cianos en formas degenerativas de enfermedad, cardiovascular 

o sin cardiopatta reumática. enfermedad cardiovascular o ca~ 

diopat1a manifiesta, La endocarditis ha ocurrido en depósi -

tos arteromatosos, calificaciones del anillo mitral o v&lvu

la a6rtica, trombos suprayacentes a &reas del infarto del -

miocardio y endocardio alterado por medios quirargicos. Los 

niños que desarrollan ésta enfermedad suelen tener cardiopa

t!a congénita. Defevtos septales interYentriculares, conduc

to arterioso permeable, coartaci6n de la aorta, v§lvulas a6~ 

ticas bicuspideas y tetralog1a de Fallot. son las lesiones 

congénitas predisponen tes m§s importantes. La cardiopatia 

reum&tica, degenerativa y congénita actúan de manera muy se-

mejante al dar oportunidad a la participación de plaquetas y 

fibrina en una v&lvula cardiada. 

Esto d& por resultado endocarditis tromb6tica no bacte

riana, La bacteriana por cualquiera delos mecanismos descri

tos puede transformar ésta endocarditis en endocarditis bac

teriana. Diversas investigaciones han podido demostrar la -

producci6n repetida de endoc~rditis bacteriana por inyeccio

yes intravenosas, e incluso bacterias no virulentasenanima

les con endocarditis trmb5tica no bacteriana inducida por e~ 

t6tes. En encontrarse, los animnales con válvulas card~acas 

nornales no sedarrollc endocarditis bacteriana. 

DAT'OS CLINICOS.- Ha sido tradicional calificar los ca

sos raros de endocarditis en sub-aguda y aguda. Encontrando 
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las siguientes manifestaciones cl1nicas de la endocarditis -

infecciosa. 

A.- Manifestaciones Generales.- Anorexia, debilidad, -

malestar, fiebre, pérdida de peso. sistema nervioso central, 

embolias, aneurisnas, mic6sitos, absceso cerebral, meningi -

tis, accidentes cerebro vasculares, parestesia, encefalitis 

difusa, coma hemorr~gico subaracnoideo, oculares, mancha de 

Roth. 

e.- Cardiopul.monares.- Daño valvular progresivo, rotu

ra de cuerdas rendinosas, soplos notablemente cambiantes, e~ 

bolia e infarto pulmonar, hemoptisis, insuficiencia cardiaca 

congestiva, embolia coronaria, miocarditis, absceso del ani

llo valvular mioc&rdido. 

c.- Gastrointestinales.- Esplenomegalia, dolor abdomi -

nal, infartos espl~nicos, oclusi6n vascular mesentérica, 

pruebac anormales de funci6n hepática, genitourinarias, alb~ 

minuria, hematuria, glomerulonefritis emb6lica, infarto re -

nal, glomerulonefritis difusa, uremia. 

o.- Deraato16gicas.- Petequias, hemorragias en astillas 

n6dulos de Osler, ictericia, palidéz, exantemas pustulosos,

extremidades, mialgía, atralg!a, artritis, dedos hipocráti -

cos, osteomielitis. 

B.- Hc.ato16gicas.- Leucocitosis, anemia, sedimentaci6n 

elevada, complemento sérico reducido, hiperglobulinemia, 



65 

factor antigamaglobul!nico con pruebas positivas de Rose o -

de fijaci6n de Latex. La fiebre es la manifestaci6n princi -

pal de la endocarditis infecciosa, siendo el signo que m~s a 

menudo se presenta; en términos generales es intermitente, -

pero con microorganismos mAs virulentos, el curso puede ser 

séptico, Hayper1odos afebriles, pero rara vez son duraderos, 

quizA no hay .fiebre en los casos complicados por insuficien

cia cardiaca congestiva grave, uremia o ambas durante la ad

ministraci6n de fArmacos antimicrobianos. La existencia de -

un soplo cardiaco es coman, pero no es indispensable, suele 

faltar el soplo al principio hasta un 50% de pacientes que -

padecen endocarditis dellado derecho. Los soplos suelen fal

tar en etapa incipiente de la endocarditis aguda y son cam -

biantes en minoría de los casos. (Si se quieren las disfun -

sienes innecesaria). Debe sospecharse endocarditis infeccio

sa en todos los pacientes con fiebre y soplo cardiaco o con 

fiebre y anemia, sobre todo si la fiebre dura más de una se

mana. La familiaridad con la que todas las manifestaciones -

que ocurren durante la enfermedad yeltndice elevado de sos

pecha hacen muchom&sprobable la ejecuci6n de manera tempra

na para el dia9n6stico. La utilización de antimicrobianos p~ 

ra tratar enfermedades febriles no diagnosticadas. Un pacien 

te a quien se le administra un curso breve de antibi6ticos -

puede mejorar y tornarse afebril, aunque el fármaco fuese -

sencillamente bacteriost~tico. Sin embargo al suspender el 

antibi6tico recurrirá la enfermedad. 
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DIAGNOSTICO CLINICO.- Los intentos para hacer el diag-

n6stico por hemocultivo pueden fracasar en la etapa en la - -

que se est~n administrando antibi6ticos. Por estos motivos,

cn las enfermedades febriles recurrentes con remisi6n breve -

producida por antibioticoterapi:.a y acompañada del resultado 

negativo del cultivo de sangre, habrá de sospecharse endocar

ditis bacteriana, sobre todo en sujetos con cardiopat1a val

vular o congénita. 

El comienzo de la endocarditis suele ser vago e insidio

so y se caracteriza por anorexia, fátiga fácil, pérdida de -

peso, febr1cula, malestar, mialgias y atralgias. A menudo só

lo después que el tratamiento ha sido eficaz, el paciente se 

percata de que no se hab!a sentido bien varios meses antes. -

Estos cuadros son muy característicos de la endocarditis in-

fecciosa sub-aguga en la cual suelen participar extreptococos 

Virians. En la fecha del comienzo clínico, por lo regular 

hay anticuerpos séricos abandantes contra estos microorganis

mos relativamente no pat6genos. Algunas manifestaciones 

cl!nicas pueden explicarse por el efecto nosivo de las inte

racciones de los anticuerpos con los antígenos bacterianos. 

Las caracter1sticas inmunol6gicas de las endocarditis que 



pueden ser confusi6n en el dia9n6stico son: 

Púrpura, dedos hipocr~ticos artralgias, nefritis, com -

plementos s~ricos disminuidos, gamm.aglobulinas elevadas, fa~ 

tor reumatoide positivo y prueba positiva de anticuerpo ant! 

nuclear. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.- Las endocarditis quirúrgicas 

pueden aparecer en forma temprana o tardta despu~s de inter

venciones quirúrgicas cardiacas,· los microorganismos que se 

aislan con mayor frecuencia son: Staphylococcus aureus, epi

dermidis y en ocasiones c~ndida. 

Las endocarditis en als personas que son adictos a las 

drogas, por lo general son posteriores a la inyecciOn intra

venosa de agua corriente, siendo el microorganismo más comfin 

el staphylococcus aureus, as1 como el serraot1a y otros pat~ 

genes poco frecuentes~ 

También la endocarditis infecciosa debe distinguirse de 

varios padecimientos primarios que pueden ocasionar hemiple

jia, insuficiencia cardiaca resistente al tratamiento, ane 

mia, hemorragia y uremia, especialmente en pacientes ancia -

nos. 

TRATlUIIEHTO.- En las infecciones por Streptococcus -

Viridians se efectGa con peniciLina benz5tica, si no existe 

evidencia de hipersensibilidad al f§rmaco: y es efic§z combi 

nado con gentamicina. Se aplica la penicilina por v!a intra-
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venosa por dos semanas. 

Se puede administrar despu~s de dos semanas una d6isis 

de amoxacilina oral (1 gr. cada 6 horas) en pacientes en los 

cuales se control6 r~pido la infecci6n y no hubo complicaci~ 

nes de embolia. La eritromicina generalmente se aplica duran 

te los filtimos d1as de tratamiento si la penicilina fué el -

Gnico fármaco que se administr6. 

Si durante el curso de la antibioticoterapta para StreE 

tococcus Viridans es necesario el tratamiento odontol6gico,

se debe administrar vancomicina para evitar la bacteremia, -

de otra forma la amoxacilina por v1a oral, combiana con pro

benecid, que alcanzan concentraciones sangu!neas adecuadas,

además es un medio efic§z y simple de tratamiento. La dura -

ci6n del tratamiento con antibi6tico depende de la respuesta 

pero en muchas circunstancias puede ser cuatro semanas como 

m!nimo. 

TRATAMIENTO DENTAL.- El objetivo del Odont6logo consis

te en prevenir la endocarditis infecciosa en los pacientes -

que presentan una especial predisposici6n. Cualquier manipu

laci6n dental que ocasione los tejidos blandos o el hueso, -

puede producir una infecci6n transitoria que en el paciente 

susceptible puede sar lugar a una endocarditis, incluso, - -

aquellas manipulaciones dentales menores, como una limpieza 

dental o la colocaci6n de un molde pueden producir infeccio-

nes transitorias. En el paciente con una lesi6n cardiaca co-
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cionalismo valvular se hallan alteradas a la fibrosis que -

acompaña el episodio de fiebre reumática, durante la infec -

ci6n el tejido valvular alterado proporciona una localiza -

ci6n ideal para la anidaci6n y crecimiento de microorganis -

mos. 

El riego de provocar una infecci6n transitoria se esti

ma en más de 95\ de extracciones dentales, 99\ en cirugia p~ 

riodontal, 40\ en la limpieza dental, 50% al masticar la pa

rafina. La prevenci6n de la endocarditis implica los siguieQ 

tes procedimientos: El primero, que reducen las lesiones ca~ 

diacas, esto implica a nivel más amplio la prevensi6n de es

tas enfermedades, la administraci6n de vacunas para prevenir 

infecciones que provoquen cardiopatias congénitas y evitar -

la ingesta de fármacos que puedan producir alteraciones car

diacas en el feto, en la mujer gestante. Desde el punto de -

vista dental las Gnicas medidas efectivas utilizables para -

proporcionar la protecci6n del paciente susceptibble es la 

profil&xis antibi6tica, y en ciertos casos los procedimien -

tos de higiene bucal. 

PREVENCION DE LA EllDOCARDITIS INFECCIOSA.- Algunos ca

sos de endocartitis resultan de extracciones dentarias o pr2 

cedimientos quirGrgicos en orofaringe y v!as urinarias. Cual 

quier paciente con anomalias cardiaca, a quien se le practi

que cualquiera delas intervenciones anteriores, debe prote -

gerse en cualquiera de las formas siguientes; aunque ocurren 
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fallas a veces. 

Los pacientes con riesgos por endocarditis bacteriana,

deben mantener un alto nivel de salud bucal, ya que aGn en -

ausencia de procedimientos dentales, la enfermedad perioden

tal y la infecci6n periapical pueden producir bacteremia. -

Las úlceras bucales por pr6tesis dentarias con un mal ajuste 

pueden también ocasionar bacteremia. En pacientes con riesgo 

de endocarditis bacteriana, se recomienda la profil&xis con 

antibi6tico para todos los procedimientos dentales que sean 

causa probable de sangrado gingival. Se ha demostrado que 

los dispositivos que utilizan ahuja de presi6n y los hilos -

seda odontolOgicos ocasionan bacteremiaJ a los pacientes con 

defectos cardiacos, se les r~comienda precauci6n al usarlos, 

especialmente cuando hay mala salud bucal. 

Los estreprococos alfa hemol1ticos (como el Streptococ

cus Viridans) son los mricroorganismos que ocasionan endoca~ 

iditis bacteriana de origen dental con m~s frecuencia y la 

profil!xis con antibi6ticos se debe dirigir hacia ellos. 

Las recomendaciones m~s recientes de la "American Heart 

Associationn relativos a la profilaxis con antibi6ticos en -

contra de la endocarditis bacteriana durante los procedimien 

tos dentales en pacientes susceptibles se dá a continuaci6n: 

l.- Combinado parenteral - oral: 
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Adultos: Penicilina G cristalina aucosa (1,000.00 de u. 
por v1a intramuscular) mezclada con penicilina G proca1nica 

(600,000 u., por v1a intramuscular), se aplica de 30 mint.,

a una hora antes del procedimiento, y luego se administra p~ 

nicilina V 500 mg. por v1a oral cada 6 horas por 8 d1as. 

Miños: Penicilina G cristalina acuosa (30,000 unidades

por Kg. por v1a intramuscular) mezcladas con penicilina G -

proca1na (600,000 unidades por v1a intramuscular). La progr~ 

maci6n en tiempo para los niños es la misma que para los 

adultos. Para los niños de menos de 30 kilos la d6sis de pe

nicilina V es de 250 mg. por v1a oral cada 6 horas por 8 d6-

sis. 

2.- oral. 

Adultos: Penicilina V (2.0 g. por v1a oral 30 minutos a 

hora antes de la intervenci6n, y luego 500 mg. por v1a --

oral cada 6 horas hasta contemplar 8 d6sis. 

Para niños con menos de 30 kg. de peso, usése 1.0 g. 

por v1a oral, 30 mint. a 1 hora antes de la intervenci6n y -

luego 250 g. por la misma v1a cada 6 horas hasta completar 

d6sis. 

Para pacientes al~rgicos a la penicilina usése vancomi-

cina. 

Adultos: Eritromicina (1.0 g. por v1a oral una y media 

antes de 2 horas de intervenci6n y luego 500 mg. por la mi~ 
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ma vta cada 6 horas hasta contemplar 8 d6sis. 

Niños: Eritromicina (20 mg/kg por v!a oral, una y media 

a 2 horas antes delprocedimiento y luego 10 mg/kg cada 6 ho

ras hasta acompletar e d6sis. 

Penicilina mis EatreptOllicina. 

Adultos: Penicilina G cristalina acuosa (l'000,00 por -

v1a intramuscular mezclada con penicilina G (600,000 unida -

des por v!a intramuscular), m&s estreptomicina (1 9 intramu~ 

cularl. Apl1quese JO minútos a la hora de la intervenci6n, -

luego penicilina V 500 mg. por v1a oral cada 6 horas hasta -

acompletar e d6sis. 

Niños: Penicilina G cristalina acuosa (J0,000 unidades, 

kg. por v!a intramuscular, mezclada con penicilina G proca!

na (600,000 unidades por v1a intramuscular). La programaci6n 

de la d6sis para los niños es la misma que para los adultos. 

Para niños de menos de 30 kg. la d6sis oral recomendada de -

penicilina V es de 250 mg. cada 6 horas hasta acompletar 8 -

d6sis. 

Para pacientes al6rgicoa a la Penicilina: 

Adultos: Vancomicina (1 g. por v!a intravenosa durante 

JO minútos a l hora l. El inicio de la infusi6n es de me -

dia hora auna hora antes del procedimiento; luego se ad.mi -

nistra la eritromicina, 500 mg. por via oral cada 6 horas -

hasta acompletar 8 d6sis. 
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Niños: Vancomicina (20 mg/kg por v!a intravenosa por 30 

minQtos al hora), la proqramaci6n de la d6sis para niños es 

la misma que para los adultos, la d6sis de eritromicina es -

de 10 mg/kg cada 6 horas hasta acompletar 8 d6sis. 

PRONOSTICO.- Muchas recurrencias se deben a d6sis inad~ 

cuadas, v!a de administraci5n inadecuada e inapropiada y cor 

ta duraci6n de la antibioticoterapta elegida. Las reca!das -

se tratan con vancomicina, hasta que se conoce la sensabili

dad del microorganismo y puede llegar a recurrirse a cirug!a. 

Para cerrar un conducto persistente o reemplazar la pr6tesis 

valvular afectada. 

Deben darse antibi6ticos profilácticos para evitar la -

bacteremia pasajera que aparece, con las extracciones denta

les, los raspados y procedimientos endod5nticos que conlle -

van el riesgo de formar material infectado a través del ápi

ce, as! como instrumentaci6n de los aparatos respiratorios y 

genitourinario en los pacientes que tengan lesiones r~spira

torios y genitourinario en lospacientes que tengan lesiones 

cardiacas susceptibles de convertirse en sitio de endocardi

tis. 

Las correcciones quirúrgicas de algunas anormalidades -

congénitas reduce en forma importante el riesgo de endocardi 

tis, pero es m&s seguro considerar a dichos pacientes como -

candidatos para (profil§xis), pr6tesis. El paciente portador 

de pr6tesis valvular es m&s susceptible a la infección y un 
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una protecci6n adecuada. 
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La endocarditis infecciosa por lo general es mortal a -

menos que se pueda erradicar la infecci6n bacteriana, pero -

en alqunos enfermos, la persistencia del conducto arterioso 

o de una pr6tesis infectada, ha sido curativa. El peor pro -

n6stico para la cura bacteriana es para aquellos pacientes -

con hemocultivos negativos persistentes, y consecuentemente 

retardo en la aplicaci6n del tratamiento antibacteriano; pa

ra aquellos con microorganismos altamente resistentes y para 

los de pr6tesis infectada. Si se logra la curaci6n bacteria

na, elpron6stico depende de lo adecuado de la funsi6n cardi~ 

vascular, ya que durante la infecci6n y la curaci6n se pre -

sentan trastornos mecánicos y din!micos. S6lo 60\ de los pa

cientes con endocarditis infecciosa curada bacteriol6gicamen 

te, se encuentran en condiciones satisfactorias a los S años 

después del tratamiento. 
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FIEBRE REUMATICA 

Concepto: La Fiebre Reum5tica es una enfermedad aguda, -

subaguda o cr6nica que constituye una secuela a la infecci6n 

estreptocótica hemol!tica. Por razones desconocidas puede 

ser autolimitante o conducir a la deformidad valvular progre

siva lenta. 

Etioloqla: El principio de la fiebre reum§tica est§ dado 

por una infecci6n por estreptococos hemol!tico del grupo A y 

aparece de 1-4 semanas después de una amigdalitis, nasofarin-

9itis u otitis. 

Epidem.iologla: La fiebre reum&tica es el precursor m5s -

coman de cardiopatía en personas menores de SO años de edad -

en pa!ses en desarrollo. 

Es ligeramente mSs frecuente en el hombre que en la mu-

jcr, aunque la core predomina en el sexo femenino. La fre- -

cuencia es mayor entre los 5 y 15 años y es raro en cortarla 

antes de los 4 y despu6s de los 500 años. 

DATOS CLINICOS.- La presencia de carditis asegura el - -

diagn6stico de fiebre reum4tica, adem§s si existe, una histo

ria, clínica precisa de fiebre reumStica, valvulopatía de ar! 

gen reum4tico e infecci6n estreptoc6cica de vías respirato- -

rias altas en un periodo previo de 4 semanas. 

Los niños y los adolescentes desarrollan carditis, en 

los adultos el padecimiento se descubre frecuentemente por -
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electrocardiograma. 

El diagn6stico de la fiebre reumática se establece sati~ 

faciendo las normas de Jones (cinco normas principales y cin

co secundarias), para hacer el diagn6stico de este enfermedad 

se deben cumplir uno o dos de las normas principales y dos de 

las secundarias. Las principales incluyen: carditis, corea, 

eritema marginado, artritis de la fiebre reumática y nódulos 

subcutáneos. 

Las normas secundarias incluyen: fiebre, velocidad de 

sedimentación aumentada, prolongaci6n del intervalo PR en el 

ECG (electrocardiograma), historia de fiebre reumática y do-

lar abdonirnal, la mayor preocupación en los pacientes con con 

historia de fiebre reumática es la presencia de enfermedad 

cardiaca residual lo cual predispone al paciente a una ende-

carditis bacteriana subaguda. 

Muchos pacientes con historia de fiebre reumática clini

cament~ no tienen enfermedad cardiaca residual aparente, sin 

embargo estos pacientes pueden tener lesiones subcl!nicas del 

endocardio y, por lo tanto es aconsejable aplicar tratamiento 

profil!ctico con antibi6ticos a todos los pacientes de esta -

naturaleza antes de la intervenci6n dental. Además de los 

pacientes con historia de fiebre reumática, otros pacientes -

con riesgo de endocarditis infecciosa incluyen a la mayor!a -

de las que tienen enfermedad congénita del coraz6n, enferme-

dad valvular adquirida, estenosis subaertica hipertr6fica - -
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idiop!tica, prolapsos de v&lvula mitral, marcapasos cardiacos 

percut!neos, pacientes sujetos a dialisis con fistula arteri2 

venosa y pacientes con hidrocefalia y v~lvula ventriculo art~ 

rial. 

Datos de Laboratorio: Los hallazgos de laboratorio incl~ 

yen evidencia inespec1fica de enfermedad inflamatoria, según 

se demuestra por tasa de sedimentaci6n elevada o un recuento 

leucocitaria elevado; titulo elevado o creciente de anties- -

treptolisina o, que demuestra un antecedente de infecci6n por 

estreptococo beta hemol!tico; y prote!nuria ocasional y hema

turia microsc6pica. 

Oiagn6stico Diferencial: La fiebre reum5tica puede co~ 

fundirse con las siguiente~ enfermedades: Artritis reum&toi

de, osteomielitis, traumatismos articulares, astenia neurociE 

culatorio o neurosis cardiaca, endocarditis infecciosa, tubeE 

culoeis pulmonar, meningococemia crónica, poliomielitis aguda, 

lupues eritematoso diseminado, enfermedad del suero, hiperse~ 

sibilidad a medicamentos, anemia, leucemia, anemia de células 

falciformes, cardiopatía reumStica inactiva, cardiopatías con 

q6nitas y "vientre quirGrqico•. 

Complicaciones: Los casos graves conducen a insuficien-

cia cardiaca congestiva, arritmias, pericarditis con grande 

derrame, neumonitis reum&tica, embolia e infarto pulmonar, 

invalidez cardiaca y el desarrollo temprano o tardío de valv~ 

lopat!a permanente deformante. 



78 

Prevenci6n de Fiebre Rel!ID4Stica Recurrente: Se puede evi

tar si es posible, las infecciones por estreptococo beta-Hem~ 

l1tico. Si hay infecci6n establecida, deber! tratarse r!pid~ 

mente con antibi6ticos apropiados. 

A. Prevenci6n de la infecci6n: actualmente se cuenta con 

dos métodos de prevención. 

ll Penicilina: El método preferido de profilaxis es con 

penicilina benzantina G !Bicillin), 1.2 millones de unidades 

intramusculares cada 4 semanas. Puede usarse la penicilina -

oral 1200-250 unidades - d1a antes del desayuno). Se indica 

la profilaxis en especial para niños que han tenido uno o m~s 

ataques agudos y se les dar! durante los años escolares, con

tinu&ndose hasta alrededor de los 25 años de edad. Los adul

tos deben recibir frefilaxis alrededor de 5 años despu~s de -

un ataque o hasta cerca de los 30 años de edad y están expue~ 

tos a niños con infecciones estreptococicas recurrentes. 

2) EstreptOllicina: Si el paciente es alérgico a la peni

cilina o las sulfonamidas, puede utilizarse eritromicina, 250 

mgs por via oral 4 veces al dia. 

B. Trata111iento de la faringitis estreptoc6cica: Se ha -

demostrado que el tratamiento inmediato de las infecciones e~ 

treptoc6cica iniciando dentro de las primeras 24 horas y con

tinuando durante 10 d!as evitar& casi todos los ataques de 

fiebre reum~tica aguda. 



TRATAMIENTO MEDICO 

1) Salicilatos: Los salicilatos disminuyen notablemente 

la fiebre alivian el dolor articular y pueden reducir la tum~ 

facci6n de las articulaciones. No se ha demostrado que ten-

gan efecto alguno sobre el curso natural de la enfermedad. 

Los salicilatos deben emplearse con anti~cidos despu~s de los 

alimentos o con leche para dismunuir la irritaci6n g!strica. 

Una dosis que suele ser satisfactoria en los niños es 

15-25 mg/kg cada 4 horas durante el d1a por una semana y lue

go se disminuye la dosis a la mitad. Los adultos pueden re--

querir 0.6-0.9 gr. cada horas durante el d1a pra aliviar -

los s1ntomas y la fiebre. Los sintomas iniciales de la into

xicaci6n por salicilates son: tinnitus, vómito e hipernea. 

Precauci6n: No dene usarse.salicilatos de sodio ni bi-

carbonato de sodio en pacientes con fiebre reum&tica aguda e 

insuficiencia cardiaca. 

La aspirina puede substituir al salicilato de sodio en 

dosis similares y con las mismas precauciones. 

2) Penicilina: Estas se emplearS en el tratamiento en -

cualquier momento durante el curso de la enfermedad para err~ 

dicar cualquier infecci6n estreptocócica existente. 

Medidas generales: guardese reposo absoluto en cama has

ta que haya desaparecido los sintomas de fiebre reum&tica - -

activa. Esto se logra cuando la temperatura sea normal en el 
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paciente encamado y sin tratamiento y que se normalicen la 

velocidad de sedirnentaci6n y el pulso (por abajo de 100 en 

adultos), y Oltimo las alteraciones electrocardioqráfícas de

saparezcan o se hagan estables. Una vez que se ha logrado lo 

anterior, se le permite al paciente recobrar, en el intervalo 

de los varios meses, su actividad normal, a menos de que la 

fiebre reum&tica haya sido muy leve, se debe mantener una 

buena nutrici6n. 

DATOS CLINICOS OOONTOLOGICOS.- Existen varias situacio-

nes en la cavidad bucal que son al menos fuentes te6ricos de 

infecci6n y que pueden producir met&stasis a distancia, estas 

son: 

l} Las lesiones periapicales infectadas, como el 9ranul2 

ma periapical, el quiste y las abscesos. 

2) Diferentes con conductos radiculares infectados. 

3) Enfermedad periodontal con referencia especial a la -

extracción dental o a la manipulación. 

Las lesiones periapicales infectadas, en particular las 

que tienen naturaleza cr6nica, por lo regular se encuentran -

rodeadas en una cápsula fibroza que las separa del &rea de 

infecci6n de tejidos adyacentes pero que no impide la absor-

ci6n de las bacter!as o de las toxinas. 

La gramuloma Periapical se ha descrito como una manifes

taci6n de una defensa corporal vigorosa y de una reacción de 



separaci6n, mientras que el quiste es una forma progresiva 

del granuloma. 
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El abceso se puede considerar como una reacci6n que se -

presenta donde la fase defensiva de reparaci6n es m!nima. 

La sola presencia de un granulema periapical no necesa-

riamente significa que existen bacterias en este lugar. Los 

estudios bacteriol6gicos son dif iciles de evaluar debido a la 

constante porbabilidad de contaminaci6n con los germenes de -

la boca. 

Los dientes son conductos radiculares sin fomaci6n real 

de un 9ranul6n periapical son una fuente potencial de disem! 

naci6n de microorganismos y de toxinas. 

Enferaedad Periodontal: Es importante como un foco de 

infecci6n potencial encontramos que la bacteremia esta muy 

relacionada con la gravedad o con el grado de enfermedad pe-

riodontal presente despu~s de la extracci6n dental. 

PRONOSTICO. 

Los episodios iniciales de fiebre reumática duran meses 

en los niños y semanas en los adultos. Un veinte por ciento 

de los niños no tienen recaidas en los cinco años siguientes. 

Las recaidas son poco frecuentes despu~s de 5 años de estabi

lizaci6n después de 21 años, también es raro que se presen- -

ten. 
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La actividad reum~tica persistente con gran cardiomega-

lia, insuficiencia cardiaca y pericarditis, empeora notable-

mente el pron6stico: 30\ de los niños con estos s!ntomas mue

ren a los 10 años siguientes al ataque inicial. Si el ataque 

no es tan grave, el pron6stico es benigno. Ochenta por cien

to de todos los pacientes alcanzan la edad adulta y la mitad 

de éstos tienen limitaci6n muy discreta o ninguna de la acti

vidad f!sica. Cerca de la tercera parte de los pacientes j6-

venes tienen lesi6n valvular demostrable después del primer -

ataque. La m&s frecuente es una combinaci6n de estenosis e -

insuficiencia mitral. La insuficiencia mitral es la lesi6n -

residual mAs común y la insuficiencia a6rtica es mucho m&s 

frecuente que en los niños. 



CARDIOPATIA REUMATICA 

Valvulitis reum~tica inactiva 
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La cardiopat!a reurn5tica cr6nica aparece después de uno 

o varios ataques de fiebre reumStica; esto trae como canse- -

cuencia rigidez y deformaci6n de las v&lvulas, fusi6n de las 

comisuras o acortamiento y fusi6n de las cuerdas tendinosas. -

El resultado es esten6sis o insificiencia valvular, o ambas,

pero generalmente predomina una de ellas. En 50-60\ de los -

casos, solo la válvula mitral se encuentra afectada: en 20' -

coexiste lesi6n mitral y a6rtica; la lesi6n a6rtica se presen 

ta en 10\ de los casos. La tricQspide se afecta solo en com

binaci6n con la mitral o a6rtica en carde 10\ de los casos. -

La v4lvula pulmonar rara vez se encuentra afectada. 

DATOS CLI•rcos.- Solamente el 60\ de los pacientes con -

cardiopat!a reum4tica se encuentran antecedentes de fiebre 

rewn4tica. 

La prueba m!s temprana de que existe valvulopat!a orgln! 

ca es la presencia de un soplo importante. La manifestaci6n 

inicial de valvulopat!a con repercuci6n hemodin&mica se reve

la por estudios radiol6gicos, fluroscop1a y electrocardiogra

ma ya que estos m~todos de diagn6stico evidencian el creci- -

miento inicial individual de las cavidades cardiacas. 

TRATAMIENTO DE LAS CARDIOPATIAS VALVULARES ASINTOMATICAS 

A. Prevenci6n: 
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l. Es factible evitar las recurrencias de la fiebre reum!tica 

aguda. 

2. Debe ponerse en conocimiento del paciente la necesidad de 

realizar extracciones dentales, procedimientos quirúrgicos 

y urol6gicos etc. para prevenir la bacteremia y posible -

endocarditis bacteriana subaguda. 

Trataaiento Dental: Desde el punto de vista del trata-

miento dental los pacientes entran en dos tipos principales. 

Pacientes j6venescondefectos valvulares o de otro tipo {sean 

congénitas o debido a la fiebre reum&tical tienen un riesgo de 

sufrir endocarditis infecciosas, los pacientes de este tipo -

que son afectados mis gravemente también pueden estar cianoti 

coa y en insuficiencia cardiaca. Los pacientes de edad m!s -

avanzada con cardiopat!a isquémica e insuficiencia cardiaca -

por cualquier causa pueden presentar riezgos especiales por -

la anestesia general, pero tambi~n puede haber otros factores 

complicantes como el tratamiento medicamentoso. 

Todos estos pacientes requieren tratamiento con trata- -

miento antibi6ticos en forma profil!ctica, sobre todo antes -

de las extracciones. 

Medidas Generales: Es necesario dar orientaci5n vocaci2 

nal al paciente, teniendo en cuenta las posibles limitaciones 

en la actividad f!sica que puedan resultar en daños posterio

res. Debe insistirse en ex~enes subsecuentes, con objeto de 

descubrir a tiempo alteraciones tiroideas, anemia y arritmias. 
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Se debe mantener la salud general y evitar la obesidad y el -

esfuerzo f!sico en exceso. 



SIGNOS VITALES FRECUENCIA DEL PULSO f FP) 

LOS VALORES NOllJIALES PROMEDIO DE LA FP SON: 

Primer año 

Edad adulta 

Senectud 

90 a 120 x mint. 

60 a 110 x mint. 

50 a 60 x mint. 

86 

Bradicardia: La FP es de menos de 50 x mint, como la que 

se observa en los ancianos. 

Taquicardia: La PP es de m!is de 100 x mint, en fiebre, i.!! 

famaci6n, enfermedad orgAnica, lesi6n en el sistema nervioso 

central. 

El pulso se determina tanto en el lado derecho como en -

el izquierdo, ya sea central fcarat1deol o periférico {radial) 

Se cuenta la FP durante 1 mint. Repttase si se encuentra al

guna irregularidad. Anote siempre las caracter!sticas del 

pulso usando tres dedos (como se muestra en la figura}. 
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El m&ximo aceptable de frecuencia del pulso con ejerci-

cio f1sico pesado es aproximadamente de 200 pulsaciones por -

mint. menos la edad del paciente en años. 



VALORES NORMALES DE LABORATORIO 
68 

HEMATOLOGTA 

Estudios que son importantes para la atenci6n dental -

concerniente al paciente cardiopata. 

Protombina (P) 75-125\ menos de 2 segundos de desvia- -

ci6n del control. 

Tiempo de coagulaci6n (Lee-White): A 37°C, 6-12 minu-

tos; a temperatura ambiente 10-18 minutos. 

Tiempo de sangrado: Método de Ivy: 1-7 minutos (60 a 420 

segundos). 

M6todo del templete: 3-9 minutos (180-540 segundos). 

Tiempo de Tromboplastina parcial: Activada, 25-37 segun-

dos. 

NOTA: Es importante que se tome en cuenta estos datos que se 

obtienen de la coordinaci6n con el m~dico tratante en -

estos casos se habla del cardiol690, para realizar tra
tamientos odontol6gicos, ya que como se expuso anterio~ 

mente estos pacientes estan sujetos a tratamiento médi

co con anticoagulantes. 
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Intermitente: Se palpa en la degeneración del miocardio; 

irre9ular1 vacíaci6n en la fuerza y frecuencia, como en la 

miocarditis, regurgitación mitral. Lento (bradicardia). RSpi 

do (taquicardia). 

Se deben hacer anotaciones como palpaciones, duraci6n de 

los cambios detectados en el pulso y caracter1sticas de este 

independientemente del ejercicio f!sico o de alguna situación 

elllOtiva. 

Algunos ejemplo de condiciones relacionadas con las va-

riaciones del pulso son: 

A. Bradicardia (frecuencia baja de pulso) se presenta en' 

Convalescenciaª 

Disminución en el metabolismo (hipetiroidismo, hipoadrena

lismo). 

Presión elevada del liquido cefalorraquídeo. 

Medicamento (quinidina, digital) 

B. Taquicardia (frecuencia elevada del pulso) se presenta en: 

Tensión emocional 

Ejercicio extenuante 

Hipertermia (aproximadamente O.s•c por cada 10 pulsaciones) 

anemia 

Hemorragia severa 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Hiperton1a simp§tica por f~rmacos (catecol5minas-cafeínal 

Hipertiroidismo 



ENTREVISTA REALIZADA EN EL INSTITUTO NACIONAL 

DE CARDIOLOGIA 

"IGNACIO CHAVEZ" 
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Entrevistado: Dr. Luis Parim Rodr1guez, Jefe de Serví- -

cios Médicos Odontol6gicos en I.N.C. 

l.- CuSles son las patologtias cardiovasculares m~s frecuen-

tes de la atenci6n dental en I.N.C. 

R = Todas, se citan tanto congénitas como iatrogénicas, 

entre ellas se hipertensi6n, fiebre reumStica, la tetralogia 

de fallot, etc. 

2.- Que actitud y que medidas toma el odont6logo ante cada 

una de estos pacientes?. 

a) Premedicaci6n, transmedicaci6n y posmedicaci6n. 

R = Depende del desarrollo de la patologia, ya que es 

individual por ejemplo: Si el paciente adem!s de ser pacien

te cardiaco es diabético se debe prcmcdicar anticioticotera-

pia. 

Cuando se administra Sintrom (anticoangulante) se solic! 

ta al laboratorio un T.P capilar del dia (hasta dos veces el 

testigo). 

Cuando se administra Heparina se solicita T.c.s.A. (tie~ 

pode coagulaci6n de sangrado activado). 
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No se debe administrar Xylocaina ya que se puede produ-

cir fibrilaci6n ventricular. 

b) Tiempo promedio que se le dedica a cada paciente con una -

afecci6n cardiaca. 

R = El necesario, ya que se ven pacientes no enfermeda

des, considerando que a veces el paciente se siente entrensa

do, que algunas veces presente disnea en cuanto se le pide 

que abra su boca, por lo tanto lo que sea necesario en tiempo 

ese serA el tiempo ideal. 

3.- cu!les son las patologias bucales m~s frecuentes en los -

pacientes cardiopatas? 

R = Generalmente se encuentran problemas parodontales en 

todas mayormente en cardiopat!as asociadas a otras enfermeda

des como por ejemplo: la di!betes. 

4.- Es factible tratar a cada paciente en la consulta priva-

da, bajo medicaci6n preventiva? 

R = Si, pero segGn el padecimiento ser~ los cuidados que 

se tendr4n. 

s.- oue urgencias o crisis cardiacas son las que se podrian -

presentar en estos pacientes durante el tratamiento -

dental, que se haria durante una urgencia en atenci6n den 

tal no hospitalaria. 
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R = Anestesia sin adrenalina, ver anticoagulante si el -

paciente est& bajo tratamiento de anticoagulantes y la medie~ 

ci6n que est§ tomendo actualmente el paciente. 

6.- Es cierto que el Ci~ujano Dentista puede desencadenar una 

endocarditis bacteriana y de ser as1 como se previene. 

R =Si es verdad que el e.o. puede desencadenar la Endo

carditis cuando existen focos s~pticos activos, y para preve

nir se debe administrar antibioticoterapia desde el preopera

torio al postoperatorio. 

7.- Se puede realizar odontolog!a integral en todo tipo de 

pacientes cardiopatas?. 

R = Exceptuados endodoncias y tener cuidado en las exo-

doncias. No implantes, transplantes y reimplantes. 

B.-.La caries dental, placa bacteriana, problema parodonta- -

les, gingivitis, etc. 

R = Si son desencadenantes, así como cualquier proceso -

infeccioso, puede desencadenar endocarditis infecciosa. 

9.- Que es el equipo rojo, en que consiste y cual es su uso?. 

R = El equipo rojo a nivel hospital es un proceso muy 

complicado, va desde el equipo de resucitaci6n, hasta la apl! 

cación de adrenalina, etc. 

En el consultorio privado se debe contar con oxigeno, 

Flebocortid, Adrenalina, etc. 
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R = Anestesia sin adrenalina, ver anticoagulante si el -

paciente está bajo tratamiento de anticoagulantes y la medie~ 

ci6n que está tornando actualmente el paciente. 

6.- Es cierto que el Cirujano Dentista puede desencadenar una 

endocarditis bacteriana y de ser as1 como se previene. 

R = Si es verdad que el e.o. puede desencadenar la Endo

carditis cuando existen focos sépticos activos, y para preve

nir se debe administrar antibioticoterapia desde el preopera

torio al postoperatorio. 

7.- Se puede realizar odontolog1a integral en todo tipo de 

pacientes cardiopatas?. 

R = Exceptuados endodoncias y tener cuidado en las exo-

doncias. No implantes, transplantes y reimplantes. 

9.- La caries dental, placa bacteriana, problema parodonta- -

les, gingivitis, etc. ¿Son factores predisponentes o de-

sencadenantes de afecciones cardiacas? 

R = Si son desencadenantes, as1 como cualquier proceso -

infeccioso, puede desencadenar endocarditis infecciosa. 

9.- Que es el equipo rojo, en que consiste y cual es su uso? 

R = EL equipo rojo a nivel hospital es un proceso muy 

complicado, va desde el equipo de resucitaci6n, hasta la apl! 

caci6n de adrenalina, etc. 

En el consultorio privado se debe contar con oxigeno, 

Flebocordid, Adrenalina, etc. 
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10.- Opini6n y comentarios del Dr. Parim. 

En general creo que el paciente cardiopata se puede aten 

der odontol69icamente sin ningún temor y complicaciones con -

una adecuada historia clínica y la coordinaci6n con su médico 

tratante para su adecuada atenci6n. 



COMENTARIOS DE ENFERMEDADES 

CARDIO VASCULARES 
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En el presente capitulo correspondiente a las enfermeda

des cardio Vasculares, es importante señalar que dichas enfe~ 

medades son comunes y actualmente son la causa más frecuente 

de muerte, ya que las cardiopat!as son un problema de magni-

tud creciente y muchos de estos pacientes requieren de una 

atenci6n dental y tratamiento adecuado. 

Las enfermedades cardiacas incluyen el riesgo de que el 

tratamiento bucal pudiera ocasionar endocarditis bacteriana: 

la irradiaci6n del dolor por insuficiencia coronaria al borde 

inferior de la mandíbula y los peligros de la anestesia gene

ral y local con adrenalina. 

Quisieramos resaltar estas alteraciones en la práctica -

Odontol6gica con relaci6n a los pacientes cardiopatas, para -

el tratamiento 6ptimo y selectivo de estos. 

Es notable el riesgo de endocarditis posterior a la ex-

traeei6n dental, procedimiento de endodoncia y maniobras men~ 

res como el respaldo radicular. 

Existe el riesgo de distritmias por el uso de adrenalina 

con anéstesicos locales. 

La angina tarnbi~n puede ser un problema, porque el dolor 

puede confundirse con uno de origen dental. 
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En algunas formas de enfermedad cardíaca como estenosis 

a6rtica, ocurre síncope o alteraciones del r!tmo y puede ser 

la causa de pérdida de la conciencia en el sill6n del dentis

ta. 

Por Qltimo el cardiopata es un paciente con riesgo ante 

la anestesia general por problemas circularios y la interac-

ci6n medicamentosa en especial los agentes hipotensores con -

narc6ticos y anestesicos. 

Consideramos como c. Dentista es importante asumir las -

siguientes precauciones. 

Primero: Debe obtenerse una historia cl!nica adecuada -

tomSndose notas sobre el tratamiento medicamentoso que está -

recibiendo el paciente, con objeto de evitar interacciones u 

otras complicaciones, asegurandonos si ha tomado o no sus me

dicamentos previa cita dental. 

Es importante también obtener datos sobre sus signos vi

tales antes de cualquier procedimiento definitivo examinando 

el pulso, en su velocidad, car&cter e intensidad. 

Anormalidades inexplicables del pulso deben ser discuti

das con el médico del paciente ya que no todas las arritmias 

son significativas. 

El odont6logo debe estar al tanto de que s! el médico 

encuantra algún grado de bloqueo cardiaco y su explicación, -

esto es cierto sobre todo, los bloqueos de las ramas y los 
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impulsos ect6picos después de un infarto de miocardio. 

se deberS preguntar a este sobre experiencias previas en 

cuanto a tratamiento dental y su actitud hacia él mismo. Asi 

mismo se preguntarS si acepta el tratamiento dental sistemáti 

co bajo anestesia local, explicandole que en cualquier sesi6n 

de tratamiento sólo se har§ lo que él crea que puede tolerar, 

Aunque en un caso particularmente dificil podr!a parecer 

conveniente conducir al paciente a un hospital para que se le 

trate. 

Segundo: Reducir al m1nimo cualquier tensión que en el 

paciente pueda suscitar el tratamiento odontológico, porque -

puede precipitar un ataque cardiaco durante la operaci6n den

tal. 

Tercero: La posición del paciente en el sillón dental -

es bien importante, recordemos que el infarto del miocardio -

causar insuficiencia del ventriculo izquierdo y aparici6n r~

pida de edema pulmonar. 

Bajo estas circunstancias el paciente tiene gran dif icu! 

tad para respirar y s6lo podrá respirar si está sentado en 

posici6n vertical. 

Cualquier intento podrS colocar a dicho paciente en posi 

ción horizontal hace que los pulmones se llenen de liquido y 

en efecto el paciente se ahoga. 
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En la insuficiencia Cardiaca, la disnea, es el ataque 

desencadenado por los estímulos que agravan la congestión pu! 

monar previa, aumentando frecuentemente el volumen sanguíneo 

total, debido a la reabsorción del edema de las partes decli

ves del cuerpo que ocurre cuando el paciente se encuentra en 

descGbito (ocurre también en la angina de pecho por decúbito). 

La redistribuci6ndcl volúmen sanguineo d~ por resultado 

un aumento en ~l y, asI en el volumen intra torSxico produ- -

ciendo congestión pulmonar. Otros pacientes est&n m&s cómo-

dos en una posición supina o casi supina, esto ayuda a la ci~ 

culaci6n cerebral. 

Por regla, el paciente debe estar colocado en una posi-

ción que le sea m&s f&cil respirar, pero lo m~s parecida posi 

ble a la posici6n supina, 

Cuarta: No es recomendable la anestesia general, quisi~ 

ramos hacer enfasis recordando que la anestesia local puede -

tener complicaciones, de hecho son notablemente raras pero 

graves por anestésicos locales administrados en odontolog!a,

ya que los preparados modernos son muy seguros y eficaces. 

Una complicación a la anestesia local son las palpitaci2 

nes y pérdidas de la conciencia (desmayos) . 

Estos suelen ser-el resultado de ansiedad, sin embargo,

la drenalista, aún cuando se inyecta en los tejidos submuco-

aos, aumenta la frecuencia card!aca. El efecto es m~s inten-
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so sl la solución anest6sic~ entra en la torrente sanguíneo -

P.n la nayoría a~ los casos, pero uan así pueden presentarse -

efectos c~latera!es, se deben al vaso-constrictor. 

S6lo una minima cantidad puede entrar a la circulaci6n,

pero esto ocurre con relativa r~pidez, debido a la velocidad 

con la cual se administran las inyecciones dentales. 

Algunas reacciones tóxicas debidas a inyecciones intra-

vasculares anestésico con adrenalina y anestésico sin adrena

lina, es importante tenerlas en cuenta con la práctica den- -

tal, mencionaremos las m&s relevantes. 

Adrenalina: El paciente siente como si •volara" presen

tando estimules simpSticos, tales como: Taquicardia. 

Tratamiento: oxigenaci6n. Es una situación transitoria 

pasa en varios minutos. 

Derivados del ~cido benzoico. (Procaina, tetracaina). -

Estimula el sistema Nervioso Central, por exceso de f5rmaco, 

presenta depresión grave y convulsiones, pero respiratorio y 

hasta la muerte. 

TrataJDicnto: De sostén de los diversos sistemas y apar~ 

tos a medida que ocurre insuficiencia, tratamiento de las corr 

vulsiones con barbitúricos por v!a intravenosa cuando esté i~ 

dicado. 



Derivados de anilina (Carboca1na, xiloca!na). 

No estimula, dcpresi6n inmediata, 
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Tratamiento: De sostén de los diversos sistemas y apar~ 

tos y uso de barbitGricos para las convulsiones sI es necesa

rio. 

Quinto: Cada vez mSs pacientes son sometidos a procedi

mientos dentales, el Odont6logo y su equipo dental deben es-

tar preparados con los adelantos de la medicina y no atemori

zarse, siendo importante una comprensi6n 1ntegral del estado 

y tratamiento del paciente entre el m~dico y dentista. 
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