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1 N T R o D u e e 1 o N 

Durante los últimos años, se ha observado que debido a los -

adelantos de la terapéutica, se ha alargado el promedio de vida de 

los individuos, lo que ha ocasionado que más personas de edad uvan 

zada acudan a los cuidados odontológicos. 

Esto es importante, porque no solo padecen una enfermedad, 

sino que presentan otras que sugieren un riesgo pura su tratamien­

to dental, ya que toleran menos las diversas tensiones y traumas -

a que son sometidos. 

De entre las diversas cnfcrinedades que encontramos están las 

cardiovasculares que tienen una importancia especial, ya que gran­

nómero de la poblaci6n las presenta, tal vez debido al tipo de vi­

da que se lleva actualmente que es con estrés aunado a otros hábi-

tos. Las que más se han observado son las Cardiopatías Isquémicas, 

aplicándose este término a diversos trastornos causados principal­

mente por fal~a de riego al miocardio, debido en gran proporción a 

la arterioesclerosis de los va3os cornnArios que dan como resulta­

do síndromes clínicos diversos como Cardiopatía Esclerótica, Angi­

na de Pecho e Infarto al Miocardio. 

Por lo que se puede deducir la importancia de tener conoci-­

mientos de este tipo de enfermedades, para tomar las medidas pre-­

ventivas necesarias en el tratamiento de estos pacientes. 



En el presente trabajo, sólo se describirá un Síndrome de -­

esta enfermedad y que es la Angina de Pecho, en la cual se puede -

desencadenar una crisis por la tensión del tratamiento odontológi-

co. 
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CARDIOPATIA ISQUEMICA 

La causa más frecuente de muerte en la cultura occidental es­

la cardiopatía isquémica, que resuJ.ta de un riego sanguíneo inslJfi­

ciente; aproxi~adamcnte en el 20% de los casos, la primera manifes­

tación de la enfermedad es la muerte sdbita. 

La isquemia se define como una privación local y temporal de­

oxígeno, acompaílada de una el.irninacjón de meta~olitos co1no resulta-

do de una reducción de la perfusión. La isquemia miocardica se pr~ 

duce por la insuficiencia de flujo sanguíneo a través de una o más­

arterias coronarias, debido generalmente a obst1·uccior1es atcrosclc-

réticas. No obstante existen otros factores que causan o contribu-

yen a 1.a rerlucclón del fl.ujo coronario, como son la disrninución de­

la presión de perfusión, los espasmos de las arterias coronarias, 

la derivación intercoronaria y otras causas de obstrucción corona--

ria, como émbolos o acumulas plaquetarios. La isquemia coronaria -

puede originar síntomas muy leves o incluso nulos en determinados in 

dividuos, sobre todo si el episodio es de muy corta duración o si -

la porción del miocardio es muy pequeña, pero lo habitual es que -­

ocasione una molestia torácica característica llamada Angor Pecto-­

ris. 

ATEROSCLEROSIS 

La causa más frecuente de disminución de riego sanguíneo es -

la Aterosclerosis. Es sobre todo una enfermedad de las grandes ar-

terias que se caracteriza por depósitos de lípidos llamados placas­

ateroma tosas y se piensa que la etapa más precoz del desarrollo de­

esta lesión es el daño a las células endoteJ.iales y a la íntima sub 

yacente, que puede deberse a abrasión física del endotelio o inclu­

so por efecto de la presión arterial pulsátil en la pared del vaso. 

Una vez ocurrida la lesión, las células endoteliales se hinchan y -

proliferan e incluso proliferan células de rnósculo liso subyacente-
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qt1e emigran desde la capo media de las arterias hacia el sitio le--

sionado. Poco despu6s, ]Qs sustancias lípidas. de la cangre, en es-

pecinl colesterol comienzan a depositars~ en las c61ulas 1nuscu]ares 

en proliferación y ror1nan las pl.acas atcromatosas. 

PLACA ATEílOSCLEROTlCA.- Es una mezcla complicada de tres com­

ponentes: 1) C6luJ.as, en su mayor parte originndns del mGsculo liso; 

2) Tejido conectivo (elastina, colágena, glucasaminogl.icanos}, a me 

nudo concentrado en I'orma d~ una capcrL1za sobre J.a lesi6n, y 3) De­

pósitos de lípidos ir1tra y extracelulArcs que son conjuntos comple­

jos de ésteres de colestcrol 1 colesterol, trialic~rldos y fosrolíp! 

das. La necrosis celulnr es una característica notable que contri-

buye a dar a la lesión el aspecto de t1n potaje. A n1enudo existe --

calcificación en las lesiones avanzaclas, y con frccue11cia hay hemo-

rragia de pequeRos vasos que crecen dentro de la lesión. 

blemas de la pared del VQso sangl1Íneo que pueden provocar síntomas­

agudos son el dep6sito transitorio o procresivo de 1~as~s d0 plaque­

tas o de un trombo en la superficie irregular del ir1terior del cor1-

ducto, rotura de la placa y liberaci6n de su~ componentes, hemorra-

gia en la placa o disección de sangre hacia Ja pared. Los sucesos-

clínicos en la edad madura que se asocian con la placa avanzada re­

presentan la culminación de décadas de crecimiento lento de la le-­

sión, que comenzó en la infancia. 

E T I O L O G I A 

Aun no se conoce a fondo el mecanismo de pruducci6n, aunque -

las teorías actuales apuntan como responsables como ya se ha mencio 

nado, una alteración del endotelio de la íntima, y aunque se desco­

noce la causa de este proceso, diversos estudios epidemiológicos -­

han sefialado J.a existencia de numerosos factores de riesgo primario 

que aumentan el riesgo de desarrollar aterosclerosis coronaria y -­

sus riesgos. 
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FACTORES DE HIESGO 

El concepto de factores de riesgo en la at8rosclerosis, se -­

deriva de estudios epidemiológicos en los cuales muestra estrecha -

relación con la incidencia de la enfermedad. El fncl~or de riesgo -

indica que una persona con al menos un factor desar1·0J.lorá m~s pro­

~ablemente ].a clínica aterosclerótica y m5s prccoz1nc11tc que una pe~ 

sona sin estos factores; en cualquier caso tres son 1.os factores -­

más importantes: hiperlipidemia, hipertensión y el fumar cigarri~-­

llos. 

EDAD.- Es uno de los factores más cornplejos, debido n que - -

otros ractores están relacionados con ella: hipertensión, hipcrglu-

cemia, etc., la máxima incidencia est.á entre Jos cin<::uPnto. y seten-

ta años. 

SEXO.- Se observa un retraso de 10 a 15 años en la extensión­

de la aterosclerosis de la vasculatura coronaria, cerebral y perif~ 

rica y sus secuelas en mujeres, en comparación con varones, hasta -

cerca de los 50 años, después de esa edad, que corresponde más o m~ 

nos a la menopausia, los índices de enfermedad en uno y otro sexo -

son similares. Se ha supuesto que los estrógcnos tienen un papel -

protectivo en la mujer. 

PRESION ARTERIAL.- Las pruebas experimentales y clínicas han­

demostrado de manera convincente la importancia de la presión arte-

rial como acelerador de la aterosclerosis. La presión arterial de-

más de 160 mm. de Hg., o diastólica de más de 95 mm. de Hg., produ­

ce un riesgo clr1co v~ces mayor de cardiopatía coronaria en compara-

ción con personas normotensas. La hipertensión se incrementa con -

la edad y a partir de los 55 años es un factor de riesgo importante. 

HIPERLIPIDEMIA.- Otro riesgo importante es la existencia de -

altos niveles circulantes de lípidos sanguíneos, el colesterol y --



triglicéridos. El aumento de los niveles que se descubren en la p~ 

blación en su conjunto al parecer se deben en gran medida a ln die­

ta, aunque tal vez jueguen cierto papel los factores genéticos. El 

aumento en la ingcsti6n de grasa saturada, az6car rerinada y calo-­

rías totales por la población sedentaria es de primordial imporlan­

cia. 

TABAQUISMO.- Es otro de ].os factores mós importantes de ries­

go y su supresión reduce cl.aramente el riesgo de desarrollar l.a en-

fermedad. Ademós rle los cambios AteromAtosos ~n los V8sos corona--

rios de mayor calibre, muestra mayor engrosan1iento fibron1uscular d! 
fusa de 1a íntima. Los niveles de carboxihemoglobina aumentan mu-­

cho en fumadores, de los cuales alrededor de 15% alcanzan regular--

mente niveles de 5% o m¿s. Los varones de 30 a 69 años que alean--

zan este nivel de carboxihemoglobina muestran una frecuencia 20 ve­

ces mayor de problemas en relaci6n a enfcrrnedad vascular ateroscle-

rética. La arteria coronaria estrecha es incapaz de hacer J.lcgar -

el aumento de 20% en el flujo de sangre necesario para contrarres-­

tar la disponibilidad menor de oxígeno en sangre que contiene 5% de 

carboxihemoglobina, para impedir la isquemia. El fumador de un pa-

quete de cigarrillos diarios, tiene un porcentaje del 70% superior­

a! no fumador de sufrir muerte súbita. 

HIPERGLUCEMIA Y DIABETES.- La posibilidad de cardiopatía is-­

quémica, es mucho mayor en diabéticos jóvenes y en mujeres diabéti-

cas que en diabéticos hombres. No se conoce bien la relación hipe~ 

glucemia-aterosclerosis, más sin embargo, los diabéticos cursan con 

más frecuencia con hipertensión y aumento de la concentración plas­

mática de lípidos. 

OBESIDAD.- Tanto la morbilidad como la mortalidad por cardio­

patía isquém.ica están epidemiológicamente ligadas al grado de sobr! 

peso, especialmente por debajo de los 50 años. Sin embargo aunque-

no parezca existir una relación patogénica, la obesidad está estre­

chamente relacionada con factores de riesgo: hiperlipidemia, 
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hipcrtensi~n, hipcrgluccmia. 

ACTIVIDAD FISICA.- SegGn estudios éstos demuestran una mcnor­

morbilidad por cardiopatía isqu6mica entre los individuos con acti­

vidad física intensa Trente a l.os sujetos sedentarios que cstdn en-

relación co11 otros factores de riesgo. La actívidad física parece-

~er que mejora la capacid3d runcional. del npnrato cnrdiovascular. 

FACTORES DE PERSONALIDAD.- Desde hace tiempo se ha sospechado 

que la angina de pecho y muerte sGbita 1 se asocian con el str&s emo 

cional o ansiedad. Se ha señalado la pcrsonaljdad tipo A (mayor --

agresividad, ambición, impuJ.so de competencia y sensaci6n cr6nic~ -

de urgencia), como ractor de riesgo en cun1p~rari6n con el tipo B in 

verso. 

FACTORES GENETiCOS.- Son bien conocidos los patrones heredit! 

rios de la hiperlipidernia, hipertensión y diabetes sacari11a. también 

se observa la segrcgaci6n de factores de conducta en los grupos fa­

miliares, como el tabaquismo, obesidad, por lo que cstns asociacio­

nes se deben valorar bien para descubrir las factores de riesgo. 
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A N G I N A D E P E C H O 

D E F I N I e r o N 

Es un síndrome clinico, causado por isquemia transitoria del­

corazón y está relacionado con una situación desfavorable en~re lns 

exigencias de oxigeno por el miocardio y el suministro del mismo. 

Sus manifestaciones pueden ser leves o marcadas, de corta durncidn-

o más prolongadas. Con 

vo o como una sensación 

do de angustia. 

frecuencia 

de presión 

se 

en 

describe como un dolor opres! 

la región del tórax acompaña-

E T I O L O G I A 

La aterosclerosis coronaria es la principal causa de angina -

de pecho en el 90% de los casos. Los estudios coronarios angiográ-

fices han demoStrado que es común que por lo menos una de las tres­

cOronarias principales esté estenosada el 80% o más antes de que 

ocurra la angina y en la mayor parte de los casos, dos o tres de 

los vasos principales están involucrados. 

Otra causa importante es la estenosis aórtica. Algunas causas 

menos frecuentes son: Aortitis sifilítica, anomalías congénitas de­

las arterias cr1ronarias, cardiomiopatías, valvulopatía mitral (en -

especial colapso) y arterias de pequeño calibre, como los trastor-­

nos del tejido conectivo como lupus eritematoso generalizado y po--

liartritis nudosa. También puede haber angina PO la hipertrofia --

ventricular derecha asociada con estenosis pulmonar e hipertensión­

pulmonar. 

Por 6ltimo 1 pt1ede observarse dolor anginoso en sujetos con -­

anemias acentuadas, en los hipertiroideos y en pacientes afectados­

de un desequilibrio neur?vegetativo el que a menudo tiene su origen 
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en algdn sufrimiento ·visceral, ~articularmente las colescistitis l! 

tiásicas y las hernias del ~iatus esof&gicq, también puede ser pro­

vocado por estados psiconeuróticos. 

F I S I O P A T O L O G I A 

Hay angina de pecho cuando existe un suministro inadecuado de 

oxígeno en relación a las necesidades del miocardio. La canLidad -

de oxígeno disponible para el coi~azón varía según el flujo sanguí--

neo. En el corazón normal en condiciones basales, el órgano extrae 

un alto porcentaje de oxígeno de la sangre arterial coronaria. La­

reserva disponible para aumentos de la demanda es, por tanto, muy -

limitada y sólo puede cubrirse por incremento del flujo coronario. 

Este varía segdn la presión aórtica y la resistencia vascular 

coronaria. Puede lógrarse s6lo u11 numento moderado del flujo san--

guineo coronario al. elevarse l.a presión normal, en el corazón nor--

mal. El aumento del flujo en respuesta al incremento de la demanda 

se produce sobre todo por dilatación de los vasos coronarios produ­

cido probablemente al desencadenarse éste por falta de riego sangu! 

neo. 

El aumento en la resistencia vascular coronaria que existe en 

la enfermedad de las arterias coronarias, no puede compensarse con­

facilidad por aumento de la presión arterial o en la extracción de-

oxígeno. Sin embargo, debido a que el proceso patológico a menudo-

afecta sólo uno o dos de los vasos proximales principales, puede h~ 

ber compensación por la formación de circulación colateral. El gr~ 

do de estrechamiento necesario para producir síntomas es variable,­

pero en general se apreciar§ reducci6n del I'lujo sanguíneo corona-­

ria en estado basal sólo cuando menos un vaso esté obstruido 80% ó-

más, aunque puede haber limitación del flujo coronario durante el -

ejercicio si hay sólo una reducción del 50%. En los enfermos con 

estrechez crítica de las arterias, los vasos coronarios más allá de 

las obstrucciones se encuentran en dilatación máxima y son, por tan-
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to, incapaces de responder con mayor dilatación para cubr'ir el au-­

mento de las necesidades. 

Los factores principales que determinan las necesidades de -­

oxígeno del miocardio son el. estado de contracci6n de 6stc, ln I'rc-

cuencia cardíaca y J.a tensión de la pared ventrlcul.ar. El cj~rci--

cio, que es la causa principal que provoca angina, aumenta estos -­

.tres factores. 

Durante un ataque de angina de pecho por lo regular hay taqu! 

cardia moderada, aumento de la presión arterial. general y de la pr~ 

sión al final de la diástole en el. ventrículo izquierdo, tal vez -­

este ~ltimo fenómeno se deba a disminuci6n d8 la 8lasticidad {rici­

dez mayor) de la pared ventricular. 

La hipoxia regional también conducen cambios metab6licos, -­

como la pérdida de potasio y producción excesiva de lactato, a con-

secuencia de la glucóli8is anaerobia. La causa efectiva del dolor-

anginoso no se ha determinado, y es probable que alguna substancia­

quimica aón no identificada estimule las terminaciones nerviosas. 
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e L A s I F 1 e A e T o N 

Hasta hace algu~os afias se admitía que las crisis de angina -

ocurrían únicamente por el aumento de ln demanda rniocárdica de oxí­

geno (durante el ejercicio, estrés, etc.), en pacientes con lesio--

nes ateroscleróticas obstructivas de sus arterias coro11arias. Hoy-

.se sabe que muchas crisis anginosac se desarrollan sin aparente au­

mento de la demanda y son debidas a una disminución del aporte de -

oxígeno por reducción del flujo coronario. Tal reducción se d~be -

a un cambio agudo en la circulación coronaria, que puede ser orgánl 

co {rotura de la placa de ateroma, agregación plaquetária, trombo-­

sis, etc.), funcional (aumento del tono de la musculatura lisa vas­

cular o espasmo coronario) o ambos, y todo ello en arterias corona­

rias con lesiones de muy diverso grado de severidad e incluso apa-­

rentemente normales. 

Por otra parte, al ser la cardiopatía isquémica una enferme-­

dad evolutiva y la angina una manifestación de la misma, todo pa--­

ciente, en el transcurso del tiempo, podrá pasar por las diferentes 

formas clínicas, lo que se tomará muy en cuenta para clasificar la­

forma de angina de acuerdo a la característica que esté presente en 

el momento de la evaluación. 

POR SU PRESENTACION CLINICA 

ANGINA DE ESFUERZO.- Es la angina provocada predominantemente 

por el ejercicio o por otras situaciones que impliquen un aumento 

de la demanda miocárdica de oxígeno, siendo breve. Habitualmente 

desaparece simplemente con la interrupción del esfuerzo o con la to 

ma de nitroglicerina sublingual. 

Los pacientes con angina de esfuerzo pueden clasifica~se se-­

gún su capacidad funcional en: 

GRADO I.- La actividad física ordinaria no causa dolor. Este 
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aparece con los esfuerzos extenuant~s, rápi~os o pro.lo~gados. 

GRADO II.- Ligera limitación de la ac~i~idad física ordina1~ia 

por la angina. 

GRADO III.- Limitación importante de la actividad física ord! 

naria (angina al subir escaleras o similar). 

GRADO IV.- Incapacidad para llevar a cabo c~alquier actividad 

física sin angina. 

aparente. 

Las crisis pueden aparecer sin esfuerzo físico-

ANGINA EN REPOSO.- Ocurre de forma espontánea con relación -­

aparente con el aumento de la demanda 111iocárdica de oxíceno, es de­

cir, sin cambios en la frecuencia cardíaca ni en la presión arte---

rial. Puede presentarse con diversos pntrones de frecuencia, dura-

ción e intensidad del dolor. 

ANGINA MIXTA.- Es aquella en la que coinciden en el mismo pa­

ciente episcdios de angina de esfuerzo y de reposo. 

POR SU FORMA EVOLUTIVA 

ANGINA ESTABLE.- Es aquella en la que sus características cli 

nicas no han variado en el último mes. Generalmente se produce por 

estenosis ateroscleróticas coronarias fijas. Se desencadena siempre 

por un aumento en la <le111anda ~iocérdi~a de oxígeno y por ello es un 

término que se reserva fundamentalmente para la angina de esfuerzo. 

ANGINA INESTABLE.- Es la angina que ha aparecido o cuyas ca--

racterísticas clínicas han empeorado en el último mes. En muchos -

casos es la expresión de un proceso isquémico agJóo, generalmente -

producido por una complicación de la placa de ateroma, que provoca-

una reducción aguda del flujo coronario. El término indica que la-

evolución del paciente es difícilmente previsible aunque no necesa-
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riamente desfavorable. No obstante el pronóstico de la angina ines 

table es peor que el de la angina estable. 

DENTRO DEL GRUPO DE ANGINA INESTABLE SE TNCLUYEN: 

ANGINA INICIAL.- Es la angina cuya antigUedad es inferior a -

un mes. 

ANGINA PROGRESIVA.- Se denomina así a la que empeora en el -

último mes en frecuencia, intensidad, durnci6n o umbral de esfuerzo. 

ANGINA PROLONGADA.- Son los episodios de angina en reposo que 

por su larga duración simulan un infarto agudo de miocardio, pero -

sin los cambios electrocardiográricos y enzimáticos cDrncteristicos 

de éste. 

ANGINA VARIANiE.- Son los episodios de angina en reposo, que­

cursan con elevación del segmenta 3T e11 el ECG tomado durante la --

crisis y que responden bien a la nitroglicerina sublingual. 

pasmo coronario tiene un papel fundamental en su patogenia. 

Sl es-

ANGINA POSTINFARTO.- Es la que aparece despuls de las prime-­

ras 24 horas del infarto agudo de miocardio y durante su primer mes 

de evolución. 

ANGINA DE ESFUERZO DE UMBRAL VARIABLE.- Se presenta cuando el 

tipo de ejercicio o actividad física que desencadena la crisis de -

aJ1gina muestra una clara variabilidad de unos episodios a otros. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La angina de pecho es, por definición, un con1plejo de sínto-­

mas y el diagnóstico depende principalmente de la historia; el pa-­

ciente debe describir los síntomas sin que lo dirija quien lo exam! 

na, utilizando gestos para caracterizar la localización y calidad -

,del síntoma. 

LOCALIZACION E IRRADIACION.- La distribución de la molestia -

puede variar mucho en diferentes pacientes, aunque suele ser igual­

para cada enlermo a menos que sobrevenga angina inestable o infarto 

al miocardio. Se encuentra con mayor frecuencia en la región del -

tercio medio o superior del esternón. Sin e111bargo, a menudo es 

más grave en otras zonas o se irradia hacia éstas o a partir de 

ellas. Tales áreas son la región esternal inferior, la región xi--

foesternal uno o ampos lados del pecho (en especial el izquierdo),­

Jos brazos (sobre todo el izquierdo), y el cuello o la parte infe-­

rior de la mandíbula. 

En su forma más característica el malestar comienza en la re­

gión esternal y se irradia hacia el hombro y porción superior del -

brazo izquierdo. Con frecuencia se extiende más hacia abajo o por-

uno o ambos brazos hasta la región del codo, la muñeca o los dedos. 

En algunos pacientes, el 1nalestar se origina primero o en UnR zona­

periférica, como la mandíbula o las muñecas, y sólo al aumentar la-

gravedad es que se ve afectada la región esternal. Es importante 

señalar que la región submamaria izquierda con poca frecuencia se 

ve afectada y muy rara vez es el sitio único. 

CARACTERISTICAS DE LA MOLESTIA.- Los pacientes con frecuencia 

no refieren la angina como "dolor", sino como una sensación de opr~ 

sión, estrujamiento, ardor, presión, ahogo, aflicción, estallamien­

to, gas, indigestión o un malestar mal definido; con frecuencia se­

caracteriza por cerrar el puño sobre la mitad del tórax; la moles-­

tia de angina nunca se localiza con precisión y no es espasmódica. 



El m~lestar en los brazos se describe con10 pesadez o scnsa--­

ci6n de inutilidad o dolor vago, pero en los dedos a menudo hay una 

sensación de pérdida de la sensibilidad u hormigueo. En el cuel.lo­

es de sofocación, mientras que en la mandíbula se trata de un dolor 

vago, a veces similar a un doJ.or de dientes. 

CIRCUNSTANCIAS QUE LO PRECIPITAN.- El factor que con mayor -­

trecuencia provoc3 angina de p~cho, es J.a actividad y se alivia con 

el reposo. El ejercicio que incluye es~uerzo de los músculos torá­

cicos o de las extremidades superiores (por ejemplo levantamiento), 

o caminar cuesta a1·riba o de prisa, precipitan un ataque con mayor­

rapidez, así como por el frío, actividad sexual, cte., los pacic:n--

tes prefieren permanecer de pie que acostarse. El grado de activi-

dad 11ecesaria par3 producir anein~ puede ser rclativnmente constan­

te bajo circunstancias lísica y emocionales c6mparables, pero quizá 

varie de un día a otro. El umbral para la angina con frecuencia es 

más bajo por la ma~aha o después de una emoción inteITsa 1 como ira -

miedo, ansiedad, etc., provocando ataques en ausencia de esluerzo. 

DURACION.- La mayor parte de los ataques de angina de pecho -

duran alrededor de 2 o 3 minutos. Es raro que duren menos de un mi 

nuto y más de 15, aunque en la angina provocada por emociones pue--

de ser más duradera. Si el paciente refiere que ha tenido una ma--

yor duración, no debe hacerse mucho hincapié, ya que la mayoría de­

las person.::..s tiene djfir11]tad para saber cuanto dura un ataque. 

SINTOMAS ACONPAílANTES.- A veces se presentan naúsea, y suda-­

ción y algunos enfermos experimentan "angor animi", ésto es una sen 

sación de muerte inminente y en ocasiones mareo. 
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D I A G N O S T I C O 

Este se basará principalmente en la obtención e interpreta--­

ción exactas del interrogatorio hecho al paciente, centrando la - -

atención en los factores del dolor que ya se han descrito, así como 

complementarlo con otros m&todos de exploración que existen, lo que 

permitirá instituir la terapéutica. 

METODOS DE ESTUDIO 

SIGNOS.- El examen durante un otnquc cxpontáneo o provocado,­

revela con frecuencia un aumento importante de las presiones sistó­

lica y diastólica, aunque también puede habe~ hipotensión, en oca-­

sienes solo se presenta un ritmo de galope y un soplo sistólico ªP! 

cal durante el perí~do doloroso. Puede haber arritmia supraventri-

cular o ventricular, ya sea como factor precipitante o como result~ 

do de la isquemia. 

También es importante descubrir signos de enfermedades que 

puedan contribuir o acompañar a una cardiopatía aterosclerótica, 

por ejemplo: diabetes sacarina (retinopatía o neuropatía), xantomas 

tendinosos, hipertensión, tirotoxicosis, estenosis o regurgitación­

aórtica, cardiomiopatía hipertrófica y prolapso de la válvula mi--­

tral, ya que todas pueden producir angina u otras formas de dolor -

torácico. 

DATOS DE LABORATORIO.- Deberán valorarse los factores de - -­

riesgo relacionados con el desarrollo de aterosclerosis, en partic~ 

lar el colesterol sérico, se deben buscar además íactores co~tribu­

yentes como anemia, enfermedad renal, tirotoxicosis o mixedema. 

ELECTROCARDIOGRAFIA.- El electrocardiograma de reposo es nor-

mal en una cuarta parte de los pacientes con angina. En el resto -
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los datos que se pueden descubrir incluyen infarto antiguo del rnio­

cardio, en especial ondas Q, y menos a menudo, elevación persisten-

te del segmento ST o inversión de la onda T. Puede haber cnrnbios -

de hipertrofia ventricular izquierdo a conscct1encio de hipcrtcr1sión. 

En muchos enfermos hay anomalías menores del ECG, corno aplanamiento 

o ~nversión de las ondas T; en otros puede haber arritmias. 

ELECTROCARDIOGRAFIA DE ESFUERZO.- Lo pruebo de csI'uerzo es un 

procedimiento m¿s útil y fácilmente disponible paro valorar pacicn-

tes con angina. La isquemia se descubre por prccipitnción del seg-

mento ST(o, rara vez elevación). 

La prueba de ejercicio puede practicarse en un andador de mo-

tor (protocolo de Bruce) o en una bicicleta con ergómetro. Hay que 

vigilar de continuo cuando menos dos derivaciones electrocardiográ­

ficas. 

Durante la prueba, se aumenta poco a poco el trabajo a inter­

valos de tres minutos, hasta que el estudio se vea limitado por fa-

tiga, dolor torácico, disnea u otros sínto1nas. Se registra la pre-

sión arterial cada tres minutos, y se vigila de continuo el ECG. 

Puede considerarse que la prueba es positiva si hay una depresión -

de 1 mm. del segmento S-T que persiste hasta 0.08 segundos después­

del punto J, y la prueba indica el diagnóstico con mayor certeza si 

esta depresión describe un declive en sentido descendente. Es muy-

importante la respuesta de la I'recuencia cardíaca y presión arte--­

rial y es esencial notar a qué nivel ocurren angina y cambios del -

segmento S-T y a qué intensidad de trabajo debe suspenderse la pru~ 

ba. La falta de aumento significativo de la presión arterial dura~ 

te la prueba, o la suspensión del estudio a frecuencia cardíacas -­

bajas hacen pensar en enfermedad grave de las partes proximales de­

las arterias coronarias. 

La prueba debe terminarse cuando hay hipotensión, arritmia 

ventricular o supraventricular importante, angina más que leve o mo 

derada u ocurren depresiones del segmento ST mayores de 3 a 4 mm. 
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INDICACIONES: Diagnóstico de angina; para dctcrmin~1· la gr3v~ 

dad de la limitación debida a la angina; valorar el pronóstico en -

pacientes con coronariopatin conocida, descubriendo los firupos de -

riesgo alto o bajo; y con menor 6xito, pa1·a seleccionar poblaciones 

asintómaticns en quienes son comunes los 1·esultados falsos positi-­

vos. 

CONTRAINDICACIONES: Pacientes clínicamente inestables y con -

estenosis aórtica. 

CENTELLEOGRAFIA CON TALIO 201.- Esta prueba proporciona imág~ 

nes en las que la captación del radionGclido es proporcional al fl~ 

jo sanguíneo en el momento de la inyección. Las áreas de captación 

reducida reflejan disminución relativa del riego (comparada con ---

otras regiones del miocardio. Si se inyecta el radiomarcador dura~ 

te el esfuerzo o la vasodilatnción coronaria inducida por dipirida-

mol ( Persantine), los defectos 

quemia o menor riesgo. Con el 

del talio-201 indican una zona de i~ 

tiempo, a medida que el flujo sanguf 

neo relativo se iguala, estos defectos ºse llenan" si la anormali--

dad es pasajera, indicando nsi una isquemia reversible. Los defec-

tos observados cuando se inyecta el marcador radiactivo en reposo,­

º que se presentan o persisten aun tres a cuatro horas después de -

una inyección durante el esfuerzo o la vasodilatación con dipirida­

mol, suelen indicar infarto del miocardio (viejo o reciente), aun-­

que pueden µrescntars~ con isquemia grave. 

La centelleografía con talio 201 está indicada: Cuando el ECG 

en reposo hace difícil de interpretar un ECG de esfuerzo; para con­

firmar los resultados del ECG de esfuerzo cuando son contrarios a -

la impresión clínica {por ejemplo una prueba positiva en un pacien­

te asintómatico; para localizar anatómicamente la región de isque-­

mia; para distinguir el miocardio isquémico del infartado y como in 

dicador pronóstico en pacientes con coronariopatía conocida. 

ANGIOGRAFIA CORONARIA.- La arteriografía coronaria selectiva-
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es el método diagnóstico derinitivo para una coronariopatía. 

La arteriogralía coronaria debe practicarse en los siguientes 

pacientes: 

1.- Quienes se consideran para revascularización de la arte-­

ria coronaria por una angina estable incapacitante, que no ho mejo­

rado con un régimen médico adecuado. 

2.- Pacientes en quienes se considera la revascularizaci6n e~ 

ronaria por la presentación clínica (angina inestable, angina posi~ 

farto, etc.) 1 o en quienes las pruebas no invasivas sugieren una en 

fermedad de riesgo alto. 

3.- Enfermos con valvt1lopntía aórtica que tambien tienen ang! 

na de pecho, a fin de establecer si la angina se debe a una corona­

riopatía concurrente. 

4.- En quienes se ha hecho revascularización coronaria con me 

joría inicial y recaída subsecuente de los síntomas, para determi-­

nar si se han ocluido los injertos de derivación o nuevos vasos. 

5.- Pacientes con cardiomiopatía isquémica e insuficiencia -­

cardiaca en quienes se sospecha una lesión corregible con cirugía -

como aneurisma ventricular izquierdo, insuficiencia mitral o disfu~ 

ción reversible. 

6.- Pacientes con dolor torácico de causa incierta o cardiomio 

patía de causa desconocida. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Por lo regular se puede establecer un diagnóstico positivo tít: 

angina de pecho, con base en 1.os antecedentes ctc una l1istnrj.o c)fni 

ca adecuada, pero cua11do se encuentran características ntípiras co­

mo duración de horas o días; agravada a menudo por el ejercicio, -­

pero que no se alivia con r·apidcz con e) reposo; o úol ores tipo cu­

chillada o punzantes en el apex o sobre el prccordio, el dnl.or· Ge -

debe con frecuencia a trastornos funcionales. Puede l1aGcr disnea o 

hipervcnti lación, palpitación, lat.iga, cefalea y agotamiento. 

El ''síndrome de la pared toriicica anterior'', Ge ca.r·acteriza -

por hipersensibilidad aguda y J.ocalizada de los mósculos intercosta 

les. La distensión o infla1naciGn de lns uniones ~ondrocostalcs, 

que pueden estar calientes, tumefactas y rojas, puede 01,iginar do-­

lar tor5cico difuso que se reproduce por presión J.ocal (sí11drome de 

Tietze). La neuritis intercostal (herpes zostcr, diabetes sacarina, 

etc.) también simula l.a angina. 

Las enfermedades de la columna cervical o torácica que afee-­

tan las raíces dorsales producen dolor torácico intenso repentino y 

agudo, que sugiere angina por su localización e ''irro.diación'', pero 

relacionado con movimientos específicos del cuello a la columna, al 

reclinarse con el esfuerzo o al levantarse. 

La ólcera péptica, la colecistitis crónica, el espasmo esof~­

gicn y lRs enfermedades gastrointestinales funcionales pueden prod~ 

cir dolor que sugiere angina de pecho. La esofagitis por reflujo -

se caracteriza por dolor torácico bajo y abdominal alto después de­

comidas abundantes, que ocurre al inclinarse o al agacharse, el do-

lar se alivia con los antiácidos y la posición de Fowler. El cua--

dro puede ser en especial confuso debido a que el dolor por isque-­

mia también puede acompafiarse de síntomas gastrointestinales altos, 

y los trastornos de l_a motilidad esofágica pueden mejorar con los -

nitratos y bloqueadores del conducto del calcio. 
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a) ejercicios prererentemente realizados al aire libre, si~mpre que 

no haga frío, llueva o haga viento; b) deben participar un gran r1d­

mero de grupo musculares y no deben ser competitivos ni isométri--­

cos, y e) Jos miis nconscjables son 0.ndnr, montar bicicletu y la na-

tación. El ejercicio se acomodar~ o ,,~ducirA si aparecen si1)tomag-

y se comunicor~ lnmediatomcntc al mfdico cual.quier anomalía. Es ~on 

veniente l1accr una prueba de esfuerzo antes de recomendar el ejcrc! 

bio para conocer la capacidad fisica del paciente y el. límite de -­

frecuencia cardíaca tole:1 .. ablc. 

ALIMENTACION.- Independientemente del r6gimcn neces8rio para­

el tratamiento de la hipertensión, diabetes, obesidad, ciislipcmias, 

etc., se deben seguir las siguientes normas: a) no ingerir cornidas­

copiosas, ni hacer ejercicio en las dos horas siguientes; b) rcs--­

tringir moderadamente el uso de la snl y e) evitar el consumo de -­

grasas animales. 

HABITOS TOXICOS.- Deberi prohibirse totalmente el tabico, el­

café y t€, se reducirá su ingcsta a una o dos tazas diarias, debido 

a que producen taquicardia, elevan la tensión arterial y µ1·avocan -

insomnio. 

FARMACOLOGICO 

NITRATOS 

Son fármacos que producen una relajación general e incspecíf~ 

ca de ln ml1sculatura lisa vascular. Su acci6r1 antianginosa es do--

ble: disminuyen las demandas mlocñ~dicas de oxígeno, ya que reducen 

el tono venoso (precérga) y disminuyen las resistencias ~crif~ricas 

(poscarga). Por otro lado aumentan el rlujo coronario, ya que dil! 

tan los grandes vasos epicárdicos y disminuyen la compresión sistó­

lica sobre los pequefios vasos coronarios y la tensión diastólica de 

la pared ventricuJ.ar. 



TRATAMIENTO DEL ATAQUE AGUDO 

Nitroglicerina (Vernies) 

Tabletas: 0.4 mg. 

tableta cada 3 a 5 min. sublingual 

PREVENCION DE ATAQUES ADICIONALES 

Dinitrato de Isosorbide (Isordil, Sorbitrate) 

10 a 40 mg. 4 veces al. día bucales 

PREPARADOS DE NITROGLICERINA DE LIBERACION SOSTENIDA 

Tabletas 

6.25 a 25 mg. 2 a 4 veces al día oral 

Ungüento de Nitroglicerina 

6.25 a 25 rng. ~ue se aplica 4 veces al día 

Parches Transdérmicos de Nitroglicerina 

5 a 10 mg. 1 ó 2 al día por vía tópica 
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EFECTOS INDESEABLES.- Como consecuencia de su acción vasodil~ 

tadora, puedenproducir: cefaleas, hipotensión postura! y aumento de 

la presión intraocular. Los nitratos potencian la acción de otros -

fármacos hipotensores. 

CONTRAINDICACIONES.- En pacientes que presentan hipotensión -

111arcada 1 anemia importante o aumento de la presión intracraneal y -

en aquellos que tengan hipersensibili<lad ~ estos fármacos. 

BLOQUEADORES BETA ADRENERGICOS.- Actúan bloqueando de forma -

competitiva y reversible los receptores betaadren~rgicos. Su acción 

antiaginosa es doble: disn1inuycn las necesidades mioc~rdicas de oxf 

geno ya que reducen la frecuencia cardíaca, deprimen la contractil~ 

dad del miocardio y disminuyen la presión arterial. Aumentan el --



flujo corohario a nivel subendoc~rdico. 

Propanol.ol 

Comprimidos 10, 40 mg. 

20 a 80 mg. por día por vía oral 

Metropolol 

Co1nprimidos 100 mg. 

100 a 200 mg. por día por vía oral 
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Las d6sis deberán individualizarse y todos son igualmente - -

efectivos en el tratamiento de la angina. 

EFECTOS INDESEABLES.- Digestivos (náuseas y diarreas), respi­

ratorios (broncoespasmo y asma), nerviosos (insomnio, pesadillas, -

alucinaciones, fatigabilidad muscular, parestesias, cefaleas, depr~ 

sión, impotencia), metabólicos (hipoglucemia), cardiovasculares - -

(bradicardia extrema, bloqueo auriculoventricular, insuficiencia -­

cardíaca e hipotensión). 

CONTRAINDICACIONES; En el asma y la broncopatia obstructiva,­

la insuficiencia cardíaca y bloqueo auriculoventricular avanzado. 

ANTAGONISTAS DEL CALCIO.- ERte grupo inhibe la entrada de 

calcio en las libras cardíacas y en las fibras musculares lisas vas 

culares. Su acción antianginosa se debe a que reducen las necesida 

des miocárdicas de oxígeno, disminuyendo el tono arterial (pascar--

ga) y reducen la utilización de fosíatos de alta energía. Disminu-

yen las resistencias coronarias y aumentan el flujo subendocárdico­

reducen el tono vasomotor y previenen el espamo coronario. 

Verapamil 

Comprimidos 40 - 80 mg. 

120 mg. cada 6 u 8 hrs., por vía oral 
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Nifedipima 

Cápsulas 10 mg. 

10 - 20 mg. cada 6 hrs., por vía oral 

Diltiacem 

Tabletas 60 mg. 

60 mg. cada 4 ó 6 hrs. . por vía oral 

EFECTOS INDESEABLES.- Por su acción vasodilatadora (hipotcn-­

sión, enrojecimiento facial, mareos, cefalea, edema mulcolar), 

acción digestiva 

estreñimiento). 

naúseas, pirosis, malestar gástrico, diarrea, 

CONTRAINDICACIONES.- El vcrapamil está contraindicado en pe-­

cientes con insuficier1cia c~rdiacR; el verapamil y dialtiacem lo -­

estin en bradicardia extrema, bloqueo auriculover1tricular de segun­

do y tercer grado y en la enfermedad del. seno. 
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TRATAMIENTO CONDICIONADO POR EL TIPO DE ANGINA 

ANGINA DE ESFUERZO.- La angina grado I no precisa trotamien 

to. Pueden utilizarse de forma preventiva los nitratos. 

La angina grado II puede ser tratada con nitratos, bloqucu-

dores beta o antagonistas del calcio. En general en este tipo de 

angina no se necesita la asociación de este grupo de f5rmacos. 

Los casos de angina en grado III y IV, o en aquellos no co~ 

trolados totalmente con un solo fármaco, es 6tiJ la combinaci611 -

de: bloqueadores-beta y nitratos, verapamiJ o dlltlacem y nitra-­

tos o nifedipina y bJ.oqueadores 

ANGINA DE REPOSO.- En las formas aisladas de angina de rep~ 

so los fármacos de elección son los nitratos y los antagonistas -

del calcio, solos o asociados. 

ANGINA MIXTA.- Se debe comenzar el tratamiento con la aso-­

ciación de nitratos y bloqueadores beta o bien nitratos y antago-

11istas del calcio. En J.os casos graves o rebeldes a esta medica-

ci6n se usará la asoc~ación nitratos, bloqueadores betaadrenérgi­

cos y niledipina. 

ANGINA INESTABLE.- El tratamiento de la angina inestable 

debe ser multifacético y enérgico, ya que hay que hospitalizar al 

paciente, conservarlo en reposo o cama o con una actividad muy li 

mitada, vigilarlos y darles oxígeno suplementario. La asociación 

de fármacos antianginosos, la nitrogliéerina intravenosa, la hep~ 

rina i11travenosa, el ácido acetilsalicílico y los trombolíticos -

son terapéuticas que ofrecen buenos resultados. La angioplastia-

y la cirugía coronaria constituyen una alternativa terapéutica, 

dependiendo su elección de los hallazgos anatómicos. 
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TRATA~IE~TO QUIRURGJCO 

En la actualidad puede realizarse mediante la ciru~ía de de-

rivación coronaria o con la angioplastia coronaria. La clccci6r1 -

de una u otra técnica depende de factores clínicos y angiogr5fícos. 

Estos métodos se crectuarón tomando en cuenta las siguientes 

indicaciones: 1) Pacientes con síntomas no estables Q pesar de una 

terapéutica médica eficaz; 2) Enfermos con estenosis de la corona­

ria superior izqtJierda mayor de 50%, con síntomas o sin el.los, y -

3) Pacientes con enfermedad de tres vasos y obstrucci6n vcntricu-­

lar izquierda. 

INJERTO DE DERIVACION DE LA ARTERIA CO~ONARIA.- El namero de 

estas operaciones se ha inc1·~111e11tado en les óltimos aílns y los re-

sultados han mejora<lo mucho a medida que hay adelantos en las t~c-

nicas quirúrgicas y de anestesia. Los injertos que utilizan una o 

ambas arterias mamarias internas (por lo general la descendente in 

feriar izquierda o sus ramas) proporcionan los mejores resultados-

a largo plazo en términos de permeabilidad y flujo. De manera al-

ternativa se utilizan para el injerto segrnentos de la vena safena­

colocados entre las arterias aorta y coronaria distales a las obs­

trucciones. 

En casos no complicados, la mortalidad quirúrgica es 1 a 3%­

aunque puede ser n1ucl1u 111ás clcvadQ en pacientPs con mala función -

ventricular izquierda o mayores de 70 años, en quienes se requie--

ren otras intervenciones quirúrgicas. En consecuencia esta opera-

ción debe reservarse para pacientes que no tengan síntomas graves. 

La frecuencia de mortalidad temprana del injerto (1 a 6 meses) es­

en promedio de 85 a 90% (más elevada para injerto de la man1aria in 

terna). Es común que se presente insuficiencia temprana del inje~ 

to en vasos con mal flujo distal, en tanto que el cierre tardío es 

más frecuente en pacientes que continúan fumando y en quienes hay-

hiperlipidemia. La terapéutica antiplaquetaria con aspirina, sola 

o combinada con dipiridamol, mejora los índices de permeabilidad -
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del injcr·to. Con frecuencia se requiere repetir esta operación o-

una angioplastia por oclusiones progresivas de nuevos vasos del in 

jerto. 

ANGIO?LASTIA CORONARIA TRANSLUMINAL.- Este procedimiento se-

lleva a cabo en el laboratorio de cateterismo cardiaco, con anestc 

sia local, al mismo tien1po que J_a arteriografía coronnria o en fe-

cha posterior. El mecanismo de dilatación es la rotura de la ¡Jla-

ca ateromatosa, con la subsiquicnte resorción de 1.os desechos in-­

traluminales. 

Este método se reservó en un tiempo para vasos aislados, pr~ 

ximal.es y enrcrmos, pero hoy en día se utiliza ampliamente en la -

enfermedad de mdltiples vasos con varias les.iones, aunque no en Ja 

de la arteria principal izqL1ierda. La principal cornplicaci6n tem-

prana es la disección de la placa con ocJ.uslón del vaso. En oca--

siones puede tratarse repitiendo la cirugía, pero de 3 a 5% de los 

casos se requiere el injerto de derivación de la arteria coronaria. 

Estos procedimientos deben practicarse en un laboratorio en el que 

pueda disponerse de equipo para cirugía en corto tiempo. 

La principal limitación ha sido la reestenosis, la cual ocu­

rre en los primeros seis meses en 20 a 30% de los vasos dilatados. 

P R O N O S T I C O 

El pronóstico de la angina de pecho ha mejorado con los ade­

lantos en la compresión de su fisiología y los avances de la tera­

péutica farmacológica, la mortalidad varía de 1 a 25% anual, según 

el número de vasos afectados, la gravedad de la obstrucción, el es 

tado de la función del ventrículo izquierdo y la presencia de -

arritmias complejas. Sin embargo no es posible predecir el resul-

tado final en cada paciente y casi la mitad de las muertes son sú­

bitas. 



e o N e L u s I o N E s 

Por lo que se ha descrito, se debe poner atención en este -

síndrome, ya que como tiene una causa importante que es la atero~ 

clerosis que unida con otros factores de riesgo como el tabaquis-

mo, el estrés, la vida sedentaria, pueden crear este problema, es 

importante señalar que la angina de pecho es posible qu~ se pre--

sente con más frecuencia en las personas que viven en las zonas -
1 

urbanas, no así en las de zonas rurales que aunque la haya su in-

cidencia es menor. 

Asimismo, también se ha visto que las personas que más la -

padecen, son personas mayores de 40 años y que las crisis pueden-

ser ~esencadenas por tensión o esfuerzo. Lo ideal sería que se -

prévinieran y que se llevará un control de todos los ractores de-

sencadenantes, pero tal parece que ésto es imposible, por el rit-

mo tan aceleredado que se vive en las grandes ciudades aunado a -

los malos h~bitos de alimentación y el considerable número de fu-

madores. 

Por lo que se concluye, que aunque no se puede evitar que -

aparezca y evolucione, se podría intentar ~ornar ciertas medidas -

con los pacientes para tratar de disminuir su incidencia. 

I 
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