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INTRODUCCTION

Mds pronto o mds tarde, lesiones anatémicas de los vasos co-
ronarios, en general por aterosclerosis, afectan a la mayo -
ria de los corazones, pero solamente en una minoria de.ellos
las lesiones anatdmicas producen obstrucciones importantes y
dan lugar a trastornos isquémicos del corazdn.

La angina de pecho es el sindrome puramente clinico, cuya ca-
racteristica fundamental es el dolor pasajero.

Obedece a una limitacidn de la oxigenacién mioclrdia que se -
produce, sobre todo, al aumentar las necesidades del corazdbn,
por ejemplo con el ejercicio fisico. Los accesos de angina --
suelen mantenerse afios, pero su exacerbacidn o aparicidén re -
pentina con reiteracidn persistente de los mismos, intensidad
y duracién cada vez mayores o su aparicidén en reposo, en el -
curso de tres semanas se definen como angina inestable. En --
alrededor de un 10% de estos pacientes el sindrome aboca a un
infarto de miocardio, de ahi que muchos 1o definen como sin -
drome preinfarto.

Por otro lado, aproximadamente en un 50% de los enfermos dque
desarrollan un infarto de miocardio, é&ste viene precedido por
un sindrome de angina inestable que a menudo pasa inadvertido
confundiendose con dolores extracardiacos.

Junto a la hipertensién, la aterosclerosis es el factor etio-
légico mas nocivo para el corazdén, de modo que hoy fallecen -
aproximadamente un 50% de los humanos a causa de cardiopatias
de las cuales cerca de la mitad son cardiopatias isquémicas -
secundarias o aterosclerosis coronaria.

La aterosclerosis coronaria es un precursor necesario para -~
que se produzca la cardiopatia isquémica, pero puede requerir
se un proceso patoldgico sobreafiadido, tal como una trombosis

para que se produzcan las manifestaciones clinicas.



Para que esto ocurra es necesario que por 1o menos una de -
las tres arterias coronarias principales tenga una lesidén --
que obstruya mas de un 75% de la luz vascular en el punto 1leg
sional.

En la génesis del sindrome de la angina de pecho, aparte de-
la aterosclerosis coronaria existe un factor desencadenante-
que aumenta el trabajo cardiaco y por lo tanto, el consumo -
de oxigeno o bien que disminuya el flujo sanguineo o del oxi
geno.Ello explica que la angina de pecho aparezca clésicamen
‘te al hacer un esfuerzo f£isico, asi como a veces cuando exis
te anemia, gran taquicardia, hipotensidn arterial brusca, le
siones valvulares cerradas, etc..

El dolor se considera vinculado al acGmulo de metabolilos re
sultante de la isquémia gue estimula a las fibras de la sen-
sibilidad dolorosa en el miocardio, las cuales conducen los

impulsos de dolor por los nervios simpdticos hasta los cinco
primeros ganglios toricicos y desde ellos, por los ramos co-

municantes blancos a los cinco primeros nervios espinales y

segmentos medulares.

El dolor no se siente en el corazdn mismo, sino en las co -~
rrespondientes zonas somiticas del cuerpo (dermatomas) que -
inervan los nervios sensitivos de los mismos segmentos de la
médula.

Al electrocardiograma en la angina de pecho existen altera -
ciones solamente durante el esfuerzo.



I.1.- CIRCULACION CORONARIA:'
En condiciones basales, elbcéraZGﬁ'éxtkae'aéglavédngre de "las
arterias coronarias un pofcenﬁajé~altb;yfreiatiVamenterfijo -
del oxigeno que contiene. Siendo ya- imposible una ‘mayor ex --
traccidén de oxigeno, la Gnica manera de satisfacer los aumen-
tos @de la demanda de oxigeno por el miocardio consiste en --
elevar el riego coronario.

Durante una situacidén de tensidn, por ejemplo en el ejercicio
la presidn arterial aumenta muy poco o no aumenta nada; por -
lo tanto, el mecanismo mediante el cual se regula el gasto --
coronario y con é1 el suministro de oxigeno, consiste en modi
ficar la resistencia de los vasos coronarios.

La resistencia vascular coronaria se asienta principalmente -
a nivel de las arteridlasy las arterias coronarias grandes --—
situadas en el epicardio desempefian principalmente una fun --
cién de conduccidn. Los anatomopatdédlogos han mostrado que los
vasos grandes son los focos favoritos de las lesiones ateros-
clerdticas y los estudios arteriogrdficos ¢ue son los sitios-
de espamo en la angina vasospastica.

En respuesta a la menor presidén en la zona situada después de
la obstruccidén, los vasos de resistencia a este nivel se dila
tan para mantener una perfusidn suficiente. Mediante este me-
canismo la "reserva dilatoria", a nivel de los vasos corona -
rios de resistencia, va disminuyendo poco a poco, conforme se
agrava el fendmenoaterosclerdtico. Cuando la lesidn estenosan
te alcanza proporciones criticas, los vasos de resistencia se
encuentran dilatados en forma permanente para mantencer la cir
culécién basal, lo gue explica que los enfermos con cardiopi-
tia isquémica ya no sean capaces de aumentar apropiadamente -

Su riego coronario en respuesta a las situaciones de urgencia.



Ei hechp'de.qde”el;infarbo‘del miocardio, sin joclusidn.coro- .
naria, suele observarse eh'bécientes=que:muesEranfuﬁdgattg‘ﬁ
riopatia cbron?ria grave se explica por .ésta”pérdida de la -
reserva. de dilataéién, o sea, si aumentan las demandas de —
.oxigeno de miocardio mds alld de las posibilidades de sumi -
nistro se produce un infarto, aunque no exista obstruccidn -
total; basta con que la diferencia entre demanda y suminig -
tro de oxigeno se vuelve demasiado grande por demasiado tiem
po. Ademds, la necesidad de un gradiente de presién entre --
las zonas situadas antes y después de las estenosis de los -
vasos coronarios explica gue los pacientes con arteriopatia

coronaria no puedan tolerar, la hipotensién. Cuando existe -
una obstruccién de este tipo coronario disminuye paralelamen
te a la presién de perfusidén, a pesar de la dilatacién de --

los vasos de resistencia.

I.2.- EFECTOS DE LA ISQUEMIA

La mala oxigenacidén miocardia a consecuencia de la aterosclg
rosis induce anomalias bioguimicas, eléctricas y mecdnicas -
del corazdn. Una de las respuestas bioquimicas a la isquémia
que se aprovecha para valorar el estado de la perfusidn del

miocardio, es la que guarda relacidén con el metabolismo aerg
bio del corazdn normal; en el corazdn sano se oxidan de mang
ra completa la glucosa y el glucdgeno, hasta C02 y H20, y no
se acumulan en el miocardio ni pasan a la sangre del seno --
coronario, metabolitos intermedios del desdoblamicnto de car
Bohidratos, por ejemplo el lactato.

Cuando la oxigenacidn es insuficiente el corazén recurre a -
esquemas anaerobios de metabolismo y se forma lackato, que -
primero se acumula dentro de las células y finalmente pasa a
la sangre del seno coronario. Por lo tanto, la produccidn de
lactato por el miocardio es signo de isquémia. Por desgracia

es dificil aprovechar la difecrencia arteriovenosa de lactato



en la circulacidén coronaria, pues la muestra de sangre reco-
gida del seno coronario representa una nuestra de sangre ve-
nosa coronaria mezclada y puede pasar inadvertido un aumento
regional del lactato en la sangre venosa coronaria proceden-—
te de una zona isquémica pequefia.

La isquémia altera las propiedades eléctricas del corazdn y
la modificacidén temprana mids caracteristica del electrocar -
diograma es la que afecta el fendmeno de repolarizacidn: in-
versidén de las ondas T, y mds tarde desplazamiento del seq -
mento S -~ T.

Ciinicamente se encuentran desplazamientos del segmento S-T
durante los episodios de angina de pecho y también en las -
primeras etapas del infarto del miocardio. Otra consecuencia
importante de la isquémia miocardia es la inestabilidad eléc
trica, que desemboca en taquicardia ventricular y a veces en
fibrilacién ventricular. La mayor parte de los pacientes que
mueren sObitamente por cardicpatia isquémica sucumben a una
arritmia ventricular.

Se altera notablemente la funcidn contrdctil del miocardio ~
isquémico. La isquémia transitoria, por ejemplo en caso de -
angina de pecho ocasiona una depresidn reversible de la fun-
cidén miocardia. La isquémia duradera y el infarto a que dé -
lugar, finalmente originan en forma simultdnea una necrosis
y una zona de isquémia en el tejido vecino del centro necrd-
tico. La necrosis significa una pérdida irreversible de la -
funcién contréactil, seguida por la formacidn de tejido cica-
trizal, mientras que las alteraciones de contractibilidad en
la zona isquémica son todavia potencialmente reversibles. --
Eéta zona isquémica puede evolucionar, hasta necrosarse, o -
puede normalizarse . Esta doble posibilidad de empeoramiento
o mejoria de la =zona isquémica explica por qué las anomalias
de la funcidn contrictil que se observan ecn las primeras fa-
ses del infarto agudo no son estiticas y pueden agravarse o

mejorar. Ademds de trastornar la funcidén sistdlica del ven -



tricule izquierdo, interfiriendo de esta manera con el voll-
men de la sangre expulsada, la isquémia también afecta la --—
relajacidn y el llenado ventricular, elevando se esta manera
la presién diastdliica ventricular y produciendo una elevacidn
de la presibn capilar pulmonar y congestidén pulmonar.

La aterosclerosis coronaria es un fendmeno regional, y la is
quémia que ocasiona no es uniforme. El1 resultado es una dis-
tribucibén asimétrica de los trastornos de contractibilidad,
lo gque a su vez modifica la simetria y la sincronizaciébn de
la contraccidn ventricular, disminuyendeo la eficacia de la -

funcidén del corazén como bomba.



II.-ANG I NA DE,PECHDO
(ANGOR PECTORIS O ESTENOCARDIA)

II.1.~- DEFINICION

Este sindrome es la expresién subjetiva y cardinal de la in-
suficiencia coronaria transitoria y reversible. Se caracteri
za por dolores o molestias agudas en la regidn esternal alta
o media al efectuar esfuerzos y especialmente al empezar a -
caminar o durante la marcha y que alivia con el reposo o la
toma de nitroglicerina en 1-2 minutos.

La angina de pecho no es mas que el acceso , es decir, vio -
lento dolor de opresidn constrictiva, atenazadora y opresiva
del torax, conservacidn acentuada de angustia en la regidén -
precordial.

IT.2.- BASE ANATOMOPATOLOGICA

La aterosclerosis de las arterias coronarias es la base ana-
tomopatoldgica de 90% cuando menos de los casos de angina de
pecho, pero tan sdlo en un pequefio porcentaje de todas las -
personas con arteriopatia coronaria se observa angina de pe-
cho.

En la angina de pecho existe una desproporcidn relativa en -
cualquier parte del corazdn entre los requerimientos de san-
gre y el aporte de la misma suministrado por las arterias —--
coronarias. Si esta desproporcidén surge o no como consecuen-
cia de aterosclerosis coronaria depende de:

1) La extensidn en que el estrechamiento y la oclusidn de -
las arterias coronarias interfiere con el flujo coronario y
2) Del grado en guec aparece circulacién colateral intercoro-
naria en respuesta a la enfermedad obliterante de las arte -~
rias coronarias.

4
El comienzo del sindrome anginoso es atribuible a oclusidén -



aguda de alguna parte del ‘arbol coronario’ por pequeiios .infar. .

tos multifocales por un gran infarto de tipo cldsico:o por. =
estrechamiento critico y brusco de la iuz arterial po:;hemg—
rragia subintima, mds que a estrechamiento aterosclerdtic
gradual y lento. Los ataques sucesivos de dolor toréci¢o
caracteristicos del sindrome de angina de pecho, requief
tan sélo la aparicidn transitoria del desequilibrio met boli
co siempre subyacente en la insuficiencia coronaria.:
Se han formulado ciertas generalizaciones respecto’a .las ca-:
racteristicas clinicas de la angina de pecho y al grado'de =
aterosclerosis coronario: b

1) E1 grado de afeccidn del vaso aumenta directamente con. la
duracidén del sindrome anginoso, esto es, la aterosclerosis -
coronaria es una enfermedad progresiva.

2) La extensidn de la enfermedad coronaria no esta delermina
da por el factor particular ( pr ejemplo; el ejercicio, exci
tacién, frio, etc.) gue desencadena brotes de angina de pe -
cho, sino gque la gravedad, del sindrome anginoso constituye
la guia mas fidedigna en cuanto a la arteropatia coronaria -
progresiva.

3) En casos de angina espontdnea o angina nocturna, suele -~
existir arteriopatia, coronaria grave. f

4) La extensidén de la radiacidn del dolor a sitios distintos
del tdrax tiende a aumentar con la gravedad de la enfermedad
coronaria.

La angina de pecho es frecuente en sujekos con estenosis o -
insuficiencia adrtica grave en ausencia de aterosclerosis co
ronaria. Como los mecanismmos compensadores Lienden a mante —
ner un flujo coronario adecuado en presencia de estas lesio-
nes parece ser guela aparicién de la angina de pecho depende
de la hipertrofia y del aumento de trabajo del corazdn, am -
bos resultantes de las deformidades valvulares, esto es, la
necesidad del corazdn hipertrofiado para proporcionar mayor

aporte sanguineo excedela capacidad de los mecanismos compen




sadores para brindar suficiente’ f1ujo’coronario

I1.3.- FISIOPATOLOGIA

MECANISMO DEL DOLOR LOCAL.-:El dolor en ‘la angina.de pecho -
es una consecuencia de la isquémidﬁtransigdria. La subtancia
que estimula los 6rganos nerviosos termiﬁales para iniciar -
la percepcidn de dolor no ha sido todavia identificada desde
su designacidén original como "factor P" , aunqde se han suge
rido muchas substancias como potasio, acetilcolina, adenosi-
na, histamina, enzimas proteliticas y acido lactico. Recien-
temente se ha sugerido gue esta substancia relacionada con -
el dolor pucde ser una cinina plasmatica liberada a partir -
de los tejidos inflamados o isquémicos y quizd activada por
calicreina. Al parecer son estimuladas por esta substancia -
desconocida las terminales sensoriales que terminan entre --
las fibras del misculo cardiaco como terminaciones nerviosas
ramificadas amielinicas no especificas y las gue circundan -
a las arterias coronarias. La transmisidn al sistema nervio-
so central se efeclt(a por la médula espinal siguiendo la via
de los cinco ganulios tordcicos superiores y , a veces del -
octavo ganglio cervical.

La isguémia del miocardio se halla asociada con pérdida anor
mal de potasio a partir del milsculo cardiaco y con produccidn
excesiva de Aacido lictico como consecuencia del incremento -
de la glucdlisis junto con la disminucidn de la energia dis-
ponible. En conscecuencia, no debe sorprender que constituya
caracteristica de la angina de pecho el menoscabo de la fun-
cidn ventricular.

FACTORES SIMPATOGENOS EN LA ANGINA DE PECHO.-—~ Muchas caracte
risticas del sindrome anginoso sugieren que la estimulacidn
del sistema nervioso auténomo, la liberacidn de catecolaminas
a partir de depdsitos neurdygenos o ambas cosas, se hallen im
plicadas en la produccidn de angina de pecho. Sugiere la in-

tervencidén de tales factores la aparicidn brusca de angina -
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dé‘pecho por influjo de emociones, de respiracidn de aire -
frio o de caminar en ambiente de bajas temperaturas. Por --
otra parte, mientras que la presencia de dreas de enfriamien
tocutaneo local dentro de la distribucidn somdtica del dolor
anginoso sugiere vaso-constriccidn cuténeo regional, la apa-
ricidédn de elevaciones agudas de la presidén arterial antes de
episodios de angina espontdanea y durante los mismos concuer-
da con la asociacién de angina y vasoconstriccidn generaliza
da. Mediciones secuenciales han permitido comprobar que el -
flujo coronario pﬁede estar paraddjicamente restrinjido por
descargas nerviosas simpdticas a veces cuando aumenta la de-
manda de oxigeno por parte del miocardio o cuando no aumenta
el flujo proporcionalmente.
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CIII.- ET I OLOGTIA

Gran dlver51dad de factores pueden csLar rclac1onados ‘con: la

producc1on de una angina de pecho.

Pucden clasificarse en la siguiente forma:
1) CAUSAS DESENCADENANTES DE ANGINA DE PECHO.
f;slc0'es, la causa desencadenante mis importante y fréé@ég
‘te de angina de pecho. La aparicidén de angina de pecho;déé'

pués del ejercicio corporal depende del aumento del gasto:y
del trabajo del corazén originados por el ejercicio. . -
Se ha observado que después de una comida, especialmente”si
es copiosa, se necesita menor esfuerzo gue de ordinario para’
desencadenar una crisis.

La exposicién de la superficie cutlnea al frio en algunas. --
ocasiones puede provocar una crisis de angina de pecho, in -
cluso sin la colaboracidén del factor ejercicio fisico. Los
estados emocionales intensos pueden desencadenar, y lo hacen
con frecuencia, crisis de angina de pecho verdadera.

Cuando se produce taquicardia intensa pasoxistica en perso -
nas con reserva coronaria disminuida, puede originar una - -
crisis de angina de pecho.

En los diabéticos con aterosclerosis grave, las dosis excesi
vas de insulina pueden producir crisis de angina de pecho, o
incluso de infarto miocardico.

2) CAUSAS SUBYACENTES DE ANGINA DE PECHO.- Como la angina de
pecho es un sindrome gue puede originarse por diversas enfer
medades, el diagndstico completo incluye no sdlo el Lérmino
angino de pecho, sino también el nombre de la enfermedad - -
causal subyacente. Suelen ser causa de angina de pecho las -
siguientes:

a) aterosclerosis coronaria; b) aortitis sifilitica con este
nosis de bocas coronarias; c) estenosis adrtica y d) insufi-

ciencia adrtica. También se ha relacionado la angina de pe -
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cho con anemias; esp cia mente

tiroidismo,

taqulcard as

naria. S d ; . : o
3) FACTORES CONTRIBUYENTES.f Los factores conLrlbuyentes, -
a diferencia de las causas ‘subyacentes,por. si solos no puc—'
den producir angina de pecgo, y a diferencia de los facto -
res desencadenantes no inician inmediatamente las crisis.

La diabetes predispone a la angina de pecho por su relacién
con la aterosclerosis coronaria.

La hipertensidn se observa frecuentemente en pacientes con
angina de pecho, pero esta (ltima casi siempre puede atribu
irse con propiedad a la enfermedad coronaria asociada. La -
enfermedad coronaria grave por si misma pucde producir angi
na de pecho; si hay hipertensidn, la angina de pecho puede-
aparecer incluso cuando la enfermcdad coronaria es leve.

La hipercolesterolemia frecuentemente se asocian con angina
de pecho a consecuencia de la temprana produccidn de ateros
clerosis grave.

Se han considerado como causas de anguina de pecho las cole
cistitis y colelitiasis crénica, Glcera duodenal, hernia --
diafragmdtica y trastornos orgdnicos o funcionales del esd-
fago. Estos trastornos gaétrointestinales o de vias biliares
sdlo provocan angina de pecho en pacientes con enfermedad -
coronaria, que por lo general también sufren angina de pecho
de esfuerzo y por emociones.

4) FACTORES PREDISPONENTES EDAD Y SEXO.- Al menos 90 a 95% -
de los pacientes tienen mds de 40 afios, mds de un 70% han --
cumplido los 50. Sin embargo, se ha observado angina de pecho
en gente joven.

La angina de pecho ocurre predominantemente en los varones,
segln las diferecntes series la proporcidn varia entre 3:1 y

G:1.
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Por 1o general, la angina de pecho sblo ocurre en la mujer.
cuando hay hipertensidén o diabetes asociada, aungue las ex-
cepciones son frecuentes. En muchos casos la paciente no sg
fre diabetes manifiesta, pero hay antecedentes familiares -
netos, o una curva de glucemia anormal. '
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IV.~ ASPECTOS CLINICOS DEL DOLOR CARDIACO L

Manifestaciones clinicas de la angina de_ pecho

El dolor ya sea ligero o intenso, es en forma tipicg'défda-
rdcter constrictivo, opresivo o terebrante. Incluéobdﬁaﬁdo;'
es leve puede acompafiarse de ansiedad y no rara vez, dé uhq
sensacidén de muerte inminente. N

La localizacidn tipica es retroesternal, y la calidad de la

molestia en forma de estrangulacidn o ahogo a este nivel ~-
conduce a menudo a los pacientes a describir su dificultad
como "deficiencia o cortedad de la respiracién”. Sin embar-
go, el andlisis cuidadoso permite a menudo la diferencia --
cidén con la disnea verdadera.

El dolor del infarto miocardico es idéntico al de la angina,
pero casi siempre mis intenso y de mayor duracidn.

La radiacidn del dolor es en forma caracteristica hacia el

hombro y brazo izquierdos, extendiéndose a menudo a lo largo
de toda la extremidad superior hasta los dedos. Esta radia-
cidén al brazo izquierdo puede ser difuso, pero mis a menudo
sigue la sitribucidn del nervio cubital a lo largo de la --
cara anterointerna del antebrazo y mano hasta los dedos anu
lar y mefiique.

El _comienzo del dolor @s gradual, no brusco, aumenta hasta -

gque alcanza una intensidad maxima, permanece luego estable,-
y después disminuye gradualmente. Los paroxismos de angina -
no suelen durar mds de tres a cinco minutos, y rara vez mis
de 15, de aqui qgue el dolor toracico lancinante o el que --
persiste durante varias horas no es angina de pecho. Después
de ceder el dolor, es frecuente que el enfermo se sicnta aggo
bédo con hiperestesias residuales o “"dolorimiento" de la pa-
red anterior del tbérax, pero muchos pacientes, sobre todo -
aguellos que padecen angina de vieja fecha, no experimentan
indisposicidn pos-anginesa alguna y reanudan pronto sus acti

vidades previas.
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Los ataques de éngina de pecho son produéidos en forma. carac
teristica por el ejercicio o la exitacién, esto es, por.cual
quior esfuerzo que aumente el trébajo, y de aqui-que los re—-
querimientos de oxigeno del miocardio se ecleven mis. alld de
la capacidad de la circulacidn coronaria afectada'para hacer
frente con buen éxito el esfuerzo. Existe por lo tanto, cier
ta demora entre el comienzo del esfuerzo 'y la iniciacidén del
dolor anginoso; el aforismo clinico segin el cual el dolor -
téracico que aparece inmediatamente después del comienzo del
ejercicio y que cesa inmediatamente al término de la activi-
dad no es angina de pecho tiene su origen en estas considerg
ciones fisioldgicas.

Cabe esperar, entonces, que los episodios de angina aparezcan
a menudo durante la ambulancia activa, sobre todo contra el
viento o en ambiente frio, y en consecuencia, que ocurran con
mas frecuencia durante el invierno. A menudo, la exposiciébn
al viento frio sin ejercicioconcomitante basta para provocar
un paroxismo de angina. Una comida copiosa por si sola, o el
ejercicio después de comer o fumar, es causa frecuente de do-
lor, pudiendo ser inducida también la angina por la ira, cl
miedo o por influjo de noticias desagradables.

La angina de pecho mejora siempre por la administracién de -
riitrogliceripna sublingual lo cual constituye una de las ca -
racteristicas tipicas del sindrome.

Sin embargo, el uso de este criterio puede inducir confusibn
diagndéstica a menos que se recuerde:

g) que la respuesta del dolor de la angina de pecho a una do
sis adecuada de nitroglicerina es rdapida, ya que requiere no
mis de tres a cinco minutos.

b) que el alivio del dolor de la angina de pecho por nitro_-
glicerina es completo no parcial, y

c) que la capacidad de la nitroglicerina para aumentar la to
lerancia al ejercicio tiene mayor importancia diagnébstica --
que el alivio del dolor.



Se ha observado un fendmeno frecuente; en efecto, un Sujebo_
después de un esfuerzo determinado que provoca angina“de pe-
cho, puede reanudar mds tarde el mismo esfuerzo y continuar-
lo indefinidamente sin molestia alguna.

Suele aparecer este dolor en la mafiana al levantarse, no sug
citando molestias la aclbividad subsiguiente; este fendmeno
ha recibido el nombkre de "angina de primre esfuerzo".

A pesar de estudios fisioldgicos en tales sujetos no se ha -
dilucitado todavia el mecanismo subyacente de este fendmeno,
aunque es indudablemente cierto que después de experimentar
dolor, el paciente tenderd a reducir la intensidad del es --
fuerzo.
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V.- MANIFESTACIONES ATIPICAS DE LA ANGINA' DE PECHO

Sanf:ecﬁenteé‘eﬁ 1a angina de peéhb‘laé_ﬂésQiaciones de1l =~ -
cuadrd tipigo que’ acabamos de describir. Cabé subrayar como -
una auténtica realidad qgue el dolor de la enfermedad cardiaca
isquémica es tipico tan sdlo en 60% de los casos, y que en el
resto puede ser descrito como una sensacién de "quemadura" o
simplemente como una molestia mds o menos desagradables en la
regidén esternal. Si la sensacidn queda en gran parte limitada
al epigastrio el paciente puede referirse a la misma como - -
vindigestibén" y, ademds, manifestar un deseo concomitante de
eructar.

El eructo o expulsidén de flato puede de hecho brindar alivio

a estos enfermos.

Si bien cerca de la mitad de los pacientes con angina de pecho
localizan su dolor o molestia en la regidn retrosternal, otras
localizaciones primarias incluyen el epigastrio, la regidn xi
foidea, parte anterior derecha del tbérax y regidn precordial
izquierda. Sin embargo, el dolor rara vez, quizd nunca, se 1o-
caliza por fuera de la linea del pezdn. En casi la mitad de --
los casos no se observa radiacidn del dolor anginoso, pero --
cuando esto ocurre, puede diferir del patrdédn clasico antes des
crito ya que el dolor puede radiar a ambos brazos, al brazo de
recho solamente, al cuello, regidén interescapular o a la mandi
bula y mejilias.

Aungue el dolor tordcico provocado por el esfuerzo es una ca_ -
racteristica importante de la angina de pecho, suele ser esca-
sa la correlacidén entre el trabajo desarrollado por el corazdn
y la aparicidn de dolor.

a) puede ocurrir angina de pecho, en reposo, en ausencia de to
da actividad excitante;

b) Puede sobrevenir en forma reiterada después de ejercicios -
ligeros, por ejemplo, vestirse, pero no por influjo de acltivi-
dades ma&s intensas, como un paseo rdpido;



c) muchos pacientés
intensos en locales
' nar muchos metros a
Constituye regla el
glicerina.
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son capaces de ejécutar trabajos fisicos
cerrados; y ‘sin embargo, no pueden cami-

la interperie sin experimentaridoior..

alivio de la angina deé ’p'eclio,p-orfn‘itxlg
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VI.- CLASIFICACION CLINICA DE LOS SINDROMES ‘ANGINOSOS. i

La segregacidén de pacientes enlos varios

indromes: angindsos. . .
es de utilidad en el diagnéstico;

tratamiénto.y prondstico:

VI.1.- ANGINA DE PECHO ESTABLE.-'Los pacientes con angina de -
pecho estable sufren angina;durahpejei esfuerzo o ejercicio o'
en otras condiciones en que aumepﬁan las necesidades miocardi-
cas de oxigeno. Esto ocurre eﬁ forma previsible, y suele ali_--
viarse con rapidez por reposo o nitroglicerina.

VI.2.- ANGINA DE PECHO INESTABLE.~ Es la angina cada vez mis
frecuente con dolor toricico gue se produce por esfuerzo o --
provocacidén menores Y due ocurre en un patrdén creciente en --
general. Los sujetos quela tienen también presentan dolor en
reposo, y a veces dura mids tiempo y es mas dificil de aliviar
La mayor parte de los médicos consideran que la angina inesta
ble es una urgencia médica, y se justifica la hospitalizacidn
y estudio del paciente para descubrir infarto miocardico agu-
do. Después de reposo absoluto en cama en 90% de estos enfer-
mos desaparece el dolor. A las personas que siguen con dolor
después de reposo e¢n cama se administran nitratos.

En aquellos en que se considera que no hay espasmo de arte -
rias coronarias como causa del dolor tordcico, se da un blo-
queador beta como propranoclol. Si no ocurre alivio del dolor
después de reposo en cama y el uso de medicamentos apropiados
aumenta el riecsgo de infarto de miocardio subsecuente, muerte
sbita o arritmias ventriculares importantes.

VI.3.- INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA O SINDROME CORONARIO IN-—
TERMEDIO.- Se caracteriza por un episodio mds duradero
de dolor de lo que es caracteristico de la angina de pecho --

estable. Por lo comin, los pacientes experimentan dolor que -

dura de 15 a 30 minutos y que puede asociarse con cierta dia-
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foresis y nafisea. Estos pacientes:en general acuden al hospi-

tal preocupados porque su dolor ha 'durado:un-period ‘mayor, 'y
es caracteristico de su angina.. Se hacen todos los esLuerzos:

posibles para descartar el infarto miocardio’ aguds por ‘medio

de electrocardiogramas en serie.

VI.4.- ANGINA NOCTURNA.- Representa la angina -de pecho-que —-
aparece durante la noche, mientras el paciente ésbé en reposo
Y generalmente sin causa manifiesta. Pero cuando el dolor des
pierta al paciente que estd durmiendo, es diffcil excluir el

dificil papel de un suefio emocicnal qgue el paciente no recuer
de. La angina nocturna es particularmente molesta porque difi
culta el suefio y resulta dificil de controlar sin recurrir a

dosis excesivas de sedantes u opidceos.

VI.5.- ANGINA DE PECIO VARIANTE (ANGINA DE PRINZMETAL).~ Es -
agquella circunstancia en que el dolor tordcico ocurre en repo
s0o y se asocia con desviacién del segmento S-T sin que haya -
habido con anterioridad aumento de frecuencia cardiaca o pre-
sidén arterial. El mecanismo de la angina variante es espasmo
de arterias coronarias, demostrado por arteriografia corona_-
ria que afecta los vasos de calibre grande y medio con distri
bucidn transmural del flujo sanguineo miocardico. A medida --
gque desaparece cl dolor Ltordcico, se corrige la desviacidn del
segmento S-T, y esto sucede asociado con alivio del espasmo -
coronario. En agquellas circunstancias en guc el espasmo de --
arterias coronarias es duradero, cuede aparecer infarto agudo
del miocardio, arritmias ventriculares importantes, blogueo --
cardiaco o muerte sGbita. La angina de prinzmectal suele tratar
se con vasodilatadores del grupo de los nitratos y, mis recien
temente con antagonistas del calcio como la nifedipina, verapa

mil o diltiazem.



De hécho, con .frecuencia se afir
cos atribuibles a la angina de pe¢h vasbénte, el examen
fisico durante los ataques de angihairey_lafa,a menudo hallaz
gos anormales que no existen cuahdﬁiél”péciente no tiene deo -
lor. . . 3

La inmovilidad es notable durante la ahgina espontdnea o la -
desencadenada por el esfuerzo, prefiriendo el paciente la po-
sicibdn sentada o de pie a 1la supina. Por otra parte, son fre-
cuentes la palidez y el sudor frio, y asi como la facies an -
siosa. La tagquipneca es rara aungue el enfermo se gueja a menu
do de "disnea" durante el dolor.

Se registran a menudo frecuencias cardiacas de mas de 100 la-
tidos por minuto en pacientes durante ataques espontineos de
angina de pecho, y de hecho se ha comprobado gque la frecuencia
del pulso suele aumentar antes del comienzo del dolor en la -
angina no dependiente del esfuerzo.

Durante los ataques de angina se ha observado también disminu
cidén en la intensidad del primer ruido cardiaco y desdoblami-~
ento paradbéjico del segundo ruido. Durante los paroxismos de
angina se ha apreciado a veces un soplo sistblico apical més,
o menos -tardio atribuido a disfuncidn de los misculos papilg;
res.

Aéimismo, en el curso de las crisis anginosas se descubre en
ocasiones pulso alterante con insuficiencia cardiaca congesti
va 0 sin ella.

El alivio del dolor anginoso por presién sobre el senc caro-
tideo puede ser notable, aunque todavia no se ha definido si
el mecanismo subyacente depende de produccién disminuida de -
un mektabolito cardiaco debido a la bradicardia inducida y a -

la caida de la presién arterial, o a interrupcién de los arcos
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reflejos simpéticos de las vias sensoriales. La presidn sobre
el seno carotideo no carece de riesgos, perc se ha demostrado
su inocuidad cuando se descartan los pacientes con signos de
enfermedad grave de las arterias coronarias, o sujetos ancia-
nos y los que padecen enfermedades cerebrovasculares.
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VIII.- DIAGNOSTICO DE LA ANGINA DE PECHO

Casi siempre es posiblé el diagnbéstico de angina de pecho to-

mando como base la exposicién de los sintomas por parte del -

paciente y su respuesta a un interrogatorio minucioso formu -

lado por el médico.

Cuando la historia es tipica, el diagnéstico es fécil, pero,

incluso cuando los sintomas no son caracteristicos, puede - -

llegarse a un diagndéstico correcto mediante la comprobacién -

de las condiciones que inducen un alivio del dolor, muy en --

particular, la respuesta del paciente a la nitroglicerina.

Caracteristicas criticas o signos cardinales de la angina de

pecho tipica:

a)

b)

c)

d)

e)

La naturaleza del dolor es consbrictiva u opresiva y no —-
aguda o lancinante y estable o uniforme mientras perdura
ya que sdlo aumenta durante el comienzo, y asimismo tan -
sblo disminuye a medida que va desapareciendo.

La localizacidédn del dolor anginoso es retrostornal o pre—
cordial, no apical, inflamamaria o axilar.

Su duracidén es breve, rara vez mas de cinco minutos, excep
cionalmente diez minutos. El dolor que persiste durante -—-
horas o todo el dia no corresponde en modo alguno a la an-
gina de pecho sin complicaciones.

La radiacién del dolor al hombro o brazo izquierdo es la -
mids frecuente, pero puede ocurrir en cualquier otra parte
del tdrax. En cerca de la mitad de los pacientes no exis-
te radiacién.

La angina de pecho suele ser inducida por el esfuerzo, si
bien no es rara la ausencia de tal relacidn si el pacien-

te ejecuta poco ejercicio, o éste es impedido por otros -

-padecimientos como arteriopatia oclusiva de las extremida-

des inferiores o insuficiencia pulmonar. Sin embargo, si -~
el paciente ejecuta en forma deliberada ensayos reiterados
de ejercicio y no se observa nunca la secuencia de dolor -

durante el ejercicio seguido de alivio por el reposo , ca-
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be poner muy en duda el diagndstico de angina de pecho. Ademds,
@l dolor tordcico que aparece instantdneamente con el comienzo
del esfuerzo y desaparece instantdneamente con el comienzo del
reposo no es:angina de pecho.

£) E1 alivio del dolor por la nitroglicerina posee enorme valor,
y es sin duda la mds importante de todas las caracteristicas de
la angina de pecho.

Procede subrayar, que tal alivio debe ser répido (menos de cinco
minutos) y completo.

Es preciso valorar la incapacidad de la droga para brindar ali-
vio, por una parte, en términos de lo adecuado de la dosis - -
(juzgad por la presencia de bochornos o cefalea), mientras que
por otra puede ser a menudo necesario emplear un placebo de -
control para descartar el alivio espontdneo, coincidente o el

efecto de la sugestidn.
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IX EXAMENES ESPECIALES™

IX. 1.- ELECTROCARDIOGRAMA

El ECG tomado con el paciente en reposo. .y libre de dolor suele

ser normal, pero durante una crisis de dolor espontdneo propor
ciona informacidén diagnéstica. El descubrimiento de ondas T --
combinadas o invertidas, depresidn o elevacidn del segmento ST
durante una crisis de dolor y desaparicidn de estos cambios --
después de la crisis es una prueba Ffirme de isquémia miocardi-
ca. A la inversa, el electrocardiograma normal o sin alteracio
nes durante la crisis de dolor es prueba franca contra el ori-

gen cardiaco mismo.

IX. 2.- PRUEBAS DE TENSION POR EJERCICIO

Las finalidades de las pruebas de ejercicio son reproducir el
dolor bajo observacidén, lo que permite por tanto valorar el --—
electrocardiograma durante la ocurrencia del mismo, Yy conocer
la capacidad de ejercicio del paciente. La banda sin £in moto-
rizada es el dispositivo de ejercicio gue se emplea mds a meny
do en Estados Unidos, aungue es igualmente eficaz la bicicleta
argométrica estacionaria.Casi todas las pruebas de ejercicio -
emplean incrementos graduales de la carga de trabajo hasta que
se produce dolor o se incrementa la frecuencia cardiaca del -- |
paciente a 80 & 90% del mdximo esperado para la edad (prueba -
submaxima). Aungue se pueden observar muchos cambios en el --
eleébrocardiograma durante el ejercicio o despuds del mismo, -
sblo son de utilidad los cambios del segmento ST para el diag-
néstico de isquémia miocAdrdica. La depresidén ST cuesta bajo o
de onda "en cubeta" de lmm o mis que persiste durante 0.08 seg
gundos es el mejor indicio de separacidn entre los sujetos -
normales y los que sufren cardiopatia isquémica.

En pacientes de cardiopatia isquémica comprobada, se puede --
efectuar la prueba del ejercicio para definir su capacidad de
esfuerzo, 10 que serd de utilidad para establecer capacidad de

trabajo, actividades recreativas, reaccién a los agentes tera-

L
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péuticos y pronostico. La depresidn ST mayor de 2 mm, la ocu-
rrencia de arritmias ventriculares complejas o la hipotensidn
gque se desarrolla durante el ejercicio sugieren obstruccidn -
coronaria mds grave. La angina que se produce a una carga de
trabajo o a frecuencia cardiaca bajas indicatambién enfermedad
mas grave.

Mis altn, la ausencia de cambios electrocardiograficos durante
el ejercicio no exluye la presencia de obstruccidén coronaria -
mayor.

IX. 3.- VIGILANCIA FCG AMBULATORIA

Para vigilancia continua de ECG durante las actividades dia --

rias, se dispone de unidades portdtiles pequefias que pueden re
gistrar una o dos derivaciones electrocardiogrificas. Dichos -
dispositivos son de utilidad para valorar a los pacientes de -
de dolor torécico recurrente en momentos peculiares durante el
dia y para comprobar la aparicién de arritmias que pueden ocu-~
rrir durante las crisis diarias de isquémia miocardica.

IX. 4.- PRUEBAS DE LA FUNCION ESOFAGICA

La reproduccidén del dolor del paciente mediante perfusidén eso-

fdgica con adcido clorhidrico (prueba de Bernstem) puede ayudar
a establecer el origen gatrointestinal del dolor retrosternal.
Las pruebas de motilidad esofdgica o la visualizacién fluoros-
copica del eséfago pueden darnos indicios de espasmo esofdgico,
pero a menudo estos estudios son normales incluso en el pacien
te que sufre espasmo recurrente grave.

IX. 5.- ARTERIOGRAFIA CORONARIA

La arteriografia coronaria es otro procedimiento que puede ser
de utilidad en el estudio de los pacientes con dolor de tbérax.
Las técnicas actuales permiten observacibén radioldgica adecua-
da de las dos arterias coronarias al inyectar substancias - -
radiopaca en los orificios de nacimiento valiéndose de una - -

sonda.
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Cabe advertir estenosis y obstruccién ateroscleréticas e
identificar los cuadros de circulacidén colateral. Si se adviex
ten lesiones se hace el diagndstico de coronariopatia aterogs -
clerbdtica.

A veces es dificil la valoracidn clinica de los trazos arterio

gradficos son patentemente los de enfermedad grave, tienen gran

valor.

Puede tenerse certeza de que hay cardiopatia isquémica y atri-

buir sin peligro el dolor tordcico o las anomalias electrocar-

diofraficas a esta alteracién. Si el arteriograma no revela -—

enfermedad, el médico debe ser prudente al interpretar las co-

sas. No es probable que haya cardiopatia isquémica si el arte-—

riograma es normal. Sin embargo, el método permite ver lo sufi

ciente sélo las arterias coronarias grandes, y no puede descar

tarse por completo la posibilidad de que haya lesidén en los va

sos peguelios.

Si el arteriograma es normal deben buscarse otras explicaciones
de los sintomas del paciente. La cardiomiopatia, especialmente

la forma hiperdindmica, es causa frecuente de angina de pecho -

con arterias coronarias normales.
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X.- ENFOQUES CLINICOS ‘AL DOLOR.TORACICO

Es ficil determinar la-causa del dolor tordcico en pacientes
con cuadros clinicos tipicos de un trastorno determinado. Sin
embargo, los patrones de dolor atipicos, que tan a menudo se -
observan, pueden poner a prueba la competencia y el criterio
clinico observa con el mayor cuidado los principios basicos -
siguientes:

a) Familiarizacién con el gran nimero de posibilidades en el -
diagndstico diferencial del dolor tordcico. En efecto tan sdlo
es posible el diagndstico correcto en casos dificiles si el mé
dico conoce los cuadros atipicos de la angina de pecho y la --
gran variedad de padecimientos que pueden simularla. Las enfer
medades localizadas fuera del térax sobre todo Glcera péptica,
hernia del hiato o flexura esplénica distenida pueden producir
dolor toracico, y a la inversa, las enfermedades del térax puge
den causar dolor extratordcico.

Posee importancia muy especial a este respecto la localizacidn
frecuente del dolor debido a cardiopaltia isquémica a nivel de
la faringe mandibula o en cualquier parte del brazo o epigas~—
trio.

b) Apreciacidén de la necesidad de una historia y examen fisico
meticuloso. El médico puede llegar a menudo a un diagndstico -
correcto si concede al paciente el tiempo necesario para que -
describa sus sintomas, por poco importantes que en un princi -
pio parezcan, y si lleva a cabo un exdmen cuidadodo y con aten
cidén muy escrupulosa a los detalles. Tal enfoque brinda también
la oportunidad para una valoracidn de las caracteristicas de -
la personalidad del paciente y para una estimacidn adecuada de
la intensidad de las reacciones a las sensaciones desagradables
En todo caso, debe obtenerse informacidén tan precisa y detalla
da como sea posible respecto a la calidad, intensidad, duracidn
y radiacibén del dolor, sus fluctuaciones y periodicidad, los -

factores que lo intensifican y l1os que lo alivian, sus relacig
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nes con otros sintomas y su respuesta a nitroglicerina. Cuando
el diagndstico resulta dificil, suele estar implicado més de -
un drgano, y asi la enfermedad en uno, por ejemplo colecistitis
desencadena o aumenta el dolor en otro (por ejemplo la angina -
de pecho).

Como ya indicamos, el exadmen fisico es a menudc enteramente -
normal en pacientes con angina de pecho. Por otra parte, la -
sensibilidad anormal de la pared toracica, si bien signo fre -
cuente de patologia musculosquelética, no excluye el origen --
cardiaco del dolor. El estudio del paciente durante un ataque
de dolor espontdneo no brinda a veces datos adecuados, y la -
induccidén del dolor por cualquier medio es con frecuencia el -
nétodo mads valioso de diagndéstico y a menudo el {nico.

c) Es preciso no depositar confianza excesiva en los datos de
laboratorio. En primer lugar, los hallazgos de laboratorio - -
pueden ser enteramenkte normales en pacientes con dolor toridcico
de origen cardiaco, y en segundo, si los resultados anormales -
no concuerdan con los datos clinicos, proceden iniciar la inves
tigacidén en busca de errores clinicos o de laboratorio antes de
poder formular conclusiones diagnésticos o terapéuticas defi-
das, lo cual es particularmente cierto con respeclto al electro
cardiograma, pero se aplica también a los resultados de las - -

determinaciones de enzimas séricas.
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XI.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ANGINA DE PECHO

XI. 1 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES QUE PUEDEN SIMULAR ANGINA
DE PECHO.-Son varios los padecimientos que pueden remedar

angina de pecho:

Infarto miocardico.- El dolor del infarto agudo del miocardio

tiene todas las caracteristicas de la angina de pecho. Sin em-
bargo, es generalmente mas intenso, més prolongado, usualmente
no se calma con nitroglicerina, y ademds a menudo su comienzo

no guarda relacidn con el esfuerzo.

La confirmacidén del diagndéstico clinico de infarto miocdrdico

se basa en la demostracidén de signos de necrosis del miocardio
siendo las principales manifeStaciones de este proceso, Ficbre
leucocitosis, aumento de la velocidad de sedimentacidn, incre-
mento de las actividades de ciertas enzimas séricas y altera -

ciones caracteristicas del electrocardiograma.

Sindrome de Preinfarto._ Como signo caracteristico de este sin

drome destaca en dolor en reposo asi como después del esfuerzo
siendo también evidente la disminucién a la respuesta de nitro
glicerina. Sin embargo, en el ECG no se aprecia modilicacidén -
alguna o muestra cambios que indican tan sdlo isquémia miocar~

dica, no necrosis del miocardio.

Pericarditis.- El dolor de origen pericdrdico se describe a mg
nudo como "compresidén" o "dolorimiento", es usualmente de larga
duracidén y con frecuencia aumenta notablemente de intensidad -
por influjo de la tos, deglucién, respiraciones profundas, o -~
inclinacién del cuerpo hacia adelante. La agravacidén del dolor
tordcico por estas maniobras descarta virtualmente la angina de
pecho. El dolor de la pericarditis puede estar distribuido so-
bre todo el térax o localizado en las zonas retrosternal, epi-

gdstrica o interescapular, pudiendo radiar hacia el curllo o
los brazos.
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Aneurisma disecante de la Aorta.- El dolor del aneurisma dise-

cante es a veces idéntico al del infarto miocardico agudo,pero
rara vez se confunde con la angina dé'pecho simple por virtud
de su comienzo espectacular, gravedad y su intensidad maxima -
desde un principio. E1 dolor es casi siempre retrosternal con
radiacién a la espalda y puede también radiar al cuello,: flan-
cos e incluso muslos. La obliteracién del pulso arterial peri-
ferico puede proporcionar una clave para el diagndstico, siendo
muy sugestivos de aneurisma disecante de la aorta los signos -
neuroldgicos transitorios debidos a interrupcidén del aporte -
vascular a la médula espinal o a la oclusidén de los troncos,
braquiocefdlicos. Con este cuadro clinico se refuerza el diag -
néstico de aneurisma disecante por la ausencia de los cambios -
tipicos del infarto miocardico agudo en electrocardiogramas re-
petidos o por la presencia de signos radiogrdficos de cambios

progresivos en la configuracidn del arco adrtico.

Aneurisma Rortico Sifilitico.- E1 dolor del aneurisma luético

se acentia en forma caracteristica durante la noche. El dolor
de los grandes aneurismas se origina por desplazamiento de vis
ceras intratordcicas, por presidn sobre raices nerviosas o ero
5ién de estructuras bseas vecinas como esterndn. costilias o -
vertebras dorsales.

El diagnbstico es casi siempre evidente durante el exidmen ra -
diogré&fico del tbérax, pudiendo ser muy notable el agrandamiento
del corazdn si existe insuficiencia aértica luética asociada.

Hipertensién Pulmonar.- E1 dolor asociado con hipertensidn pul

monar puede simular angina de pecho mas de cerca que el de nin
glin otro padecimiento. Cabe sospechar la causa subyacente de -
este dolor cuando existan signos o base para para sospechar - -
hipertensién pulmonar (estenosis mitral, corazdén pulmonar, ém-
bolos pulmonares miltiples y pequefios, ets.), o respuesta esca
sa o nula a nitrogliberina.
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XI. 2.- DOLOﬁ TORACICO ORIGINADO EN ORGANOS DEL SISTEMA
RESPIRATORIQO.- Las enfermedades del pulmbdn, pleura y -

diafragma pueden producir dolor tordcico.

Las lesiones pulmonares causan dolor primariamente por invasidn
de estructuras vecinas, o sea, pared toracica, pleura parietal
pericardio parietal, traquea o grandes bronquios y diafragma

o por desplazamientos de las visceras toracicas.

Cuando una lesién pulmonar primaria invade la pared toracica
el dolor es casi siempre uniforme y persistente sobre la zona
afectada donde se aprecia a menudo hipersensibilidad muy de-
‘finida a la presidén. Por otra parte el dolor se acentta por el
movimiento de la pared tordcica con la respiracidén o la tos, o
por los movimientos de los brazos o cintura escapular.

Como la pleura de la parte central del diafragma y una porcién
de la pleura mediastinica estdn inervadas por el nervio fréni-
co, su afeccidén produce dolor retrosternal, gue puede propagar
se al hombro o cuello, pero tal dolor suele ser inducido o - -
agravado por la tos o la respiracidén profunda.

El desplazamiento de visceras tor&cicas por neumotorax derra -
me pleural y masas tumorales, producen a menudo dolor sordo, -

constante, en la regién del esterndén y cuello.

XI. 3.- DOLOR TORACICO ORIGINADO EN ESTRUCTURAS MUSCUL-
ESQUELETICAS Y NERVIOSAS.~ El dolor consecutivo a pre-~

sidén de una raiz nerviosa debido a disco cervical o artritis
cervical puede ser precordial pero rara vez retrosternal, pre-
sentandése a menudo como un dolorimiento continuo al cual se -
sobreaifilade un dolor lancinante agudo. Ambos tipos de dolor - -
pueden ser referidos al hombro izguierdo o a cualquier porcién
de la extremidad superior izquierda pudiendo existir en este
Gltimo caso cambios sensoriales. Estas cualidades mis la fal-
ta de relacidén con el esfuerzo, la induccidn o la intensifi -~
cacidén frecuente de dolor por presidn descendente sobre la ca
beza, y el alivio de los sintomas con un collar cervical, sue-
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len permitir la diferenciacidn con la angin

En presencia de bursitis o periartritis en.el izguierdo:

el dolor resultante puede ser confundidoyédn el’'de angina de. - -

pecho. Ahora bien, la limitacién de movimichtos,”la aparicidn

de dolor por manipulacidén del hombro y la‘éusehcia_déjrelaci6n~
con el esfuerzo usualmente, bastan paradifeféncidr”éstos,braé—
tornos de la angina de pecho. : ©

La sensibilidad anormal y tumefaccidén de las- uniones .costocon-
dral o condrosternal (sindrome de tietze) figuran entre las --
causas mas comunes de dolor tordcico inocente, gque en realidad
no cabe confundir con angina de pecho, aunque a veces coexisten
ambos procesos en el mismo paciente.

Los padecimientos agrupados en el sindrome del orificio tordcico
de salidé producen dolor en el brazo izquierdo y parte superior
del tbérax por compresidn de fibras nerviosas del plexobraguial.
Este dolor, como el del la compresién de raices cervicales, es
lento, sordo, con exacerbaciones agudas que irradian a lo largo
del brazo hasta los dedos. Son mds o menos constantes en estos
enfermos cambios sensoriales en forma de entumecimiento y hormi
gueos. Constituye a menudo ayuda para el diagndstico correcto
la produccibén del dolor por manipulacién del brazo y de 1a}¢abg
za,

XI. 4.- DOLOR TORACICO ORIGINADO EN EL SISTEMA GASTROINTES-

TINAL.~ El reflujo de jugo g&strico hacia el esbéfago -~
con esofagitis resultante en el trastorno gastrointestinal que
con mas frecuencia simula angina de pecho. El dolor suele ser
retrosternal con sensacidén de quemadura o a veces de caracter -
constrictivo, que aumenta y disminuye gradualmente como en la -~
angina de pecho, y que a menudo sigue a excesos en la comida o
bebida. En ocasiones se calma el dolor por administracidén de --
nitroglicerina, leche o antidcidos.

El cardiospasmo que se puede producir molestia vaga de localiza

cidén profunda en el térax o por debajo de la porcidn inferior
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del esterndn. En este caso el dolor se halla relacionado con la
deglucidn y puede ser iniciado por excitacidn o por ingestidn
rédpida de alimentos o bebidas. El pilorospasmo puede producir
dolor retrosternal, que generalmente irradia a la espalda y se
acompafla de meteorismo y plenitud epigéstrica, si bien la ex_-
pulsién de gases brinda alivio con frecuencia.

La hernia de hiato no suele producir sintomas y su papel ocasio
nal en cuanto a la simulacidn o desencadenamiento de angina de
pecho aungue bien establecido ha sido sin duda exagerado.

Casi siempre se observa en estos casos agravacidn de la dispep
cia posprandial por la permanencia en deciibito con alivio en -
posicidén sentada o de pie. Es raro en estos enfermos el dolor
por el esfuerzo.

La distensidn de la flexura esplénica del intestino grueso pue-
de producir ocasionalmente atagques de dolor precordial con ra_-
diacidn al cuello, hombro izquierdo o brazo izquierdo. La histo
ria de tales pacientes revela la existencia de meteorismo, eruc
tos y alivio de los sintomas después de un movimiento intestinal
o de eliminacidn de gases.

Como en el caso de los trastornos esqueléticos, las enfermeda_-~
des gastrointestinales, como hernia de hiato, (lcera péptica, -
padecimientos de la vesicula biliar o el aire atrapado en el --
éstémago o colon,pueden desencadenar angina de pecho, pero para
que tal cosa ocurra debe existir un substrato de aterosclerosis

coronaria.

XI. 5.- DOLOR TORACICO DE ORIGEN PSICOGENO.- Los estados de an-

siedad son la causa mds frecuente de dolor tordcico que requicre

diferenciacién con la angina de pecho. Ademds del dolor, que —-
suele ser lacinante y acompaiiado de hiperetesia de la pared del
térax, los sintomas asociados incluyen astenia, fatiga facil, --
disnea, sudacién, nerviosismo, respiracidn suspirosa, taquicar_-
dia, palpitaciones, vértigos y temblor. El dolor en estos casos
persiste durante horas o %dias", suele ser mds intenso cuando el
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paciente estd desocupado, y casi. siempre "desaparece cuando de-
sarrolla alguna actividad. :

Puede ocurrir también "seudoangina" en pacientes con neurosis
obsesiva, histeria de conversidn, ‘trastornos fébicos o psicéti
cos y adiccibén a drogas. ‘
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XII.- TRATAMIENTO DE ANGINA DE PECHO

En primer lugar se debe hacer todo lo posible para corregir -
los factores de riesgo subyacentes, como tabaguismo, exceso -
de peso, hipertensidén arterial general, hipercolesterolemia,

estrés importante y conflictos emocionales, ademds de alentar

la cantidad apropiada de ejercicio.

XIT. 1.- NITROGLICERINA

Es probable que las acciones mds importantes de la nitroglice
rina sean las que disminuyen el trabajo del corazdén al bajar
la tensibén parietal. Esto sucede principalmente por reduccidn
del vollmen ventr&ular izquierdo‘como resultado de dilatacién
venosa periférica y en menor grado por reduccidén de la presidn
arterial.

La dosis es de 0.3 a 0.6 mg por via sublingual.

Debe aconsejarse a los pacientes con angina de pecho gque lle-
ven consigo nitroglicerina, la que deberd tomarse al ocurrir
la angina, para impedir que se haga grave; si una tableta de
nitroglicerina, es ineficaz, se tomara una segunda tableta.
Ademds, el enfermo debe sentarse a acostarse para ayudar a -
aliviar el dolor, si la angina no mejora con dos 6 tres table
tas de nitroglicerina y reposo, el sujeto deberd dirigirse. al
hospital para estudio, en forma especifica, para excluir la -
posibilidad que sufra infarto miocdrdico agudo.

La nitroglicerina puede también tomarse en forma profilictica
antes de participar en actividades que el sujeto sabe que pro
ducen angina, como antes del esfuerzo fisico, relacidn sexual
o una experiencia emocional que no puede evitar.

La nitroglicerina debe sustituirse cada seis a doce meses pues
se deteriora.

XII. 2.- NITRATOS DE ACCION PROLONGADA

Se puede administrar nitroglicerina como pomada al 2% que se -

aplica en la piel. La absorcidn por 1la piel es mis lenta que
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a través de las mucosas, y la accidn terapéutica de la misma
puede persistir hasta seis horas.

La pomada de nitroglicerina es til sobre todo en el trata -
miento de la angina nocturna.

La aplicacidn a la hora de dormir hace posible que el paciente
duerma durante toda la noche. Esto debe aplicar la pomada con
suavidad, puesto que la friccidén vigorosa puede producir cefa
lalgia intensa y accién de duracidén mds breve.

Los mejores efectos de los nitratos de accidn prolongada, como
tetranitrato de eritritilo o dinitrato de isisirbide, se pro -
ducen cuando se administran estos fArmacos en forma masticable
o sublingual, de modo qye se produzca absorcidn por la mucosa
bucal. Los efectos terapéuticos son méximos en 20 a 30 minutos.
En pacientes de angina inestable es eficaz combinar la adminis
tracién cada dos horas, de un nitrato masticable o sublingual
con pomada de nitroglicerina.

XITI. 3.~ AGENTES DE BLOQUEO BETA

Estos agentes reducen en primer lugar las demandas miocdrdicas
de oxigeno al disminuir la frecuencia cardiaca y la contracti-
lidad ventricular, y en segundo lugar disminuyen la presién —-
arterial, sobre todo durante el ejercicio mejorara después de
la administracidén de agentes bloqueadores beta porque se redu-
ce la reaccidn de frecuencia cardiaca, contractilidad y presidn
sistélica a cualquier nivel critico de demandas de oxigeno que
se manifiesta la angina.

La mayor parte de los pacientes manifestardn mejoria impresio~
nante de la angina una vez instituido el tratamiento con agen-
tes de blogqueo beta, y pueden ser capaces de reanudar las acti
vidades casi normales libres de dolor. La mayor parte de los
pacientes jévenes requerirdn 160 mg. 6 mids al dia para lograr
blogueo beta eficaz.

Si es bien tolerado el tratamiento inicial de 20 mg. cuatro -

veces al dia, se podrin administrar dosis mayores hasta que -
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se observe eficacia terapéutica o el puiso en reposo disminu
ya.

Las contraindicaciones;més frecuentes al uso de propranolol
son insuficiencia cardiaca congestiva, bradicardia ektrema,
enfermedad pulmonar broncospistica, esto es asma, tendencia a
la hipoglucemia, y diabetes que requiera de insulina.

XII. 4.~ GLUCOSIDOS CARDIACOS Y DIURETICOS
Durante un ataque de angina de pecho la funcidn de ventriculo
izquierdo generalmente se ve trastornada y se eleva la presidn

del ventriculo izgquierdo al final de la diistole, dando lugar,
a su vez, a una elevacidn en las presiones vasculares del pul-
mén.

Por 1o tanto, los firmacos Otiles en el tratamiento de la insuy
ficiencia cardiaca congestiva también pueden ser (tiles en el
tratamiento de la angina de pecho cuando el tamafio del corazbn
disminuye ocurre lo mismo con la tensién de la paredy, por lo
tanto, con las necesidades de oxigeno del miocardio.

Si la viscera tiene un tamafio normal, los glucdsidos cardiacos
pueden agravar la angina al aumentar el poder de contraccidn Y
al mismo tiempo, las necesidades de oxigeno. La adicién de un
diurético bucal también resultard Gtil en muchos pacientes, --
especialmente para prevenir 1los ataques de angina nocturna y -
de angina en reposo. '

Tratamientos mis novedosos.~ Los bloqueadores de los conductos
de calcio (nifedipina, verapamil y diltiacem). Debido a sus --
potentes propiedades como vasodilatadores coronarios, se ha --
visto que son muy QOtiles en el tratamiento de la angina de - -
Prinzmetal y en otras formas de angina en las gue hay espasmo
coronario. Ademds los bloqueadores de los canales de calcio --
disminuyen las demandas miocardicas de oxigeno al disminuir 1la
presidén arterial y la contractilidad miocdrdica y son Qtiles
en el tratamiento de la angina estable crénica. Puede emplearse

junto con los bloqueadores beta y los nitratos, produciendo -



efecto coadyuvante. Sin embargo, ~cuando ‘se-utiliza dicha com
binacidén es importante vigilar cuidadosamente al paciente para
asegurarse de que no hay hipotensidén ni.insuficiencia cardiaca.

ESTA TESS W4 DEBE
SAUR BE 1A wiwnrdTECK
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XIII.- CIRUGIA DIRECTA DE ARTERIAS CORONARIAS

Numerosos grupos de pacientes se han sometido a cirugia aireg
ta de arteriaé coronarias en forma de injerto de desviacibén -
de vena safena o arteria mamaria interna, en ocasiones asocig
do con endarterectomia coronaria.

Estos procedimientos quirfirgicos producen alivio o reduccibn
de la frecuencia en angina durante meses o ailos después del -
procedimiento en la mayoria de los pacientes. En el caso de -
personas con enfermedad de arteria coronaria principal izqui-
erda, se ha comprobado mejoria de la supervivencia después de
cirujia de las coronarias.

Los resultados mas optimistas por cirugia de arterias corona-
rias se producen en pacientes con:

a) Angina limitante bajo régimen médico pero sin datos de in-
suficiencia cardiaca congestiva o trastorno significativo de
la funcidn del ventriculo izquierdo;

b) Aquellos con estenosis proximal importante de arteria coro
naria pero con vasos distales adecuados; y

c) Aquellos en quienes las lesiones obstructivas mas importan
tes pueden corregirse por completo por revascularizacidn coro
naria.

La oclusién de injertos venosos duranlte el primer afio varia -
entre 10 y 12% de los pacientes sélo un pequefio niimero de in-
jertos se ocluye durante el segundo y tercer aiio de practica-
do el procedimiento.

De todas maneras, la cirugia coronaria es un procedimiento --
paliativo, por lo que la mayoria de los pacientes vuelven a -
presentar angina de pecho meses o afios después de la operaciédn
quirfirgica. La causa mas frecuente es la progresién de la en-
fermedad coronaria primaria.

La_revascularizacién incompleta también puede ser una causa -
de angina persistente o angiha'que aparece poco después de . la

cirugia.
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La oclusidén del injerto y la revascularizacién inadecuada con
aumentos inapropiados del riego sanguineo son otros motivos -
de resultados menos favorables en el alivio de 1a angina.

LOs vasos injertados sufren aterosclerosis en algunos sujetos
con el paso del tiempo. Esto ocurre por lo comitn en pacientes
con gran hipercolesterolemia, con diabetes sacarina, y en - -
quienes tienen enfermedad vascular distal considerable, por 1lo
que el riego en el injerto coronarioc es relativamente lento.
Las arterias coronarias naturales proximales al sitio de inser
cibén de los injertos de desviacibén pueden tener un patrdn ace-
lerado de aterosclerosis después de la cirugia de arterias co-
ronarias.

Aunque el alivio subjetivo de la angina es impresionante des -
pués de la revascularizacién coronaria, algunos enfermos tie -
nen también mejoria franca de la funcidn ventricular, tanto en
reposo como durante el ejercicio.
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XIv.-.PRONOSTICO

El prondstico en la angina de pecho es mejor de lo que CO --
rrientemente se ha supuesto y esti mejorando con innovaciones
del tratamiento médico. Los peligros principales son muerte -
sbita y repeticiédn del infarto del miocardio.

Tres factores principales influyen sobre el pronéstico: edad,
extensién de la enfermedad coronaria ( determinada angiografi
camente) y funcidn ventricular.

Se ha publicado una cifra anual de mortalidad de 3% en la en-
fermedad de un sblo vaso, de 6% en la de dos vasos y en mas -
de 10% en la de 3 vasos.

Las lesiones importantes de la arteria coronaria principal iz
quierda o altas en el vaso anterior descendente con llevan un
riesge particularmente alto.

Clinicamente se ha publicado una cifra de mortalidad de 1.4%
en varones con angina y sin. antecedentes de infarto de miocar
dio, electrocardiograma normal.

La cifra aumenta hasta 7.5% en los que presentan hipertensidn
sistblica, 8.4% cuando el electrocardiograma es anormal y -
12% si existen ambos factores de riesgo.
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En conclusidén la angina. de peho es un sindrome clinico. Su -

anatomia patoldgica es variable, pero casi siempre incluye -

oclusidn coronaria o estreches muy notable de las coronarias.

La
de
La
es

insuficiencia coronaria es el trastorno fisioldgico basico
la angina de pecho y fundamental de la neurosis miocdrdica.
insuficiencia coronaria dependiente de la angina de pecho

pasajera y relativamente reversible.
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