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INTRODUCClON 

ta más dntlgua. referencia de a..ngird de ~tY-1 fué hecna p:lr sé:i~ 

ca en el siglo I antes de nuestra era. Lí la 6lt1r.o rr.it.ad del siglo 

XVllL Bebtrd;:1, (ue:-a ::!e tener u:.o clara cor1,:t:rc1é.n de la relación 

entre el dolor ae pecho i" la enfer:rcda.:i de las ar-ter ias oorotu .. nas, 

ríndió su clásica descr1p::1ón de un ataq..ie an::;1n::i~ t '' ••• u."'I dolor y 

la mis de5agradable sensación en e~ pe-.;ho, que se pi-esenta con el .!::_ 

Jerc1cío y se dllvia con una posición lrr.úvil"), 1nc:luía observa,:10-

nes de la enfer:TL~d en el adulto y p~resión de los sintcr.as que 

incluían angina de reµ:::>50. 

Los grandes clínicos ingleses del siglo >..V!II, incluyendo a HU.,2 

ter, Jenner, Parry, f'ot.'l)erg1ll, Hall y surns, o.:intnbuyeron al ter.­

prano descubrim1ent.o de la enfern:.<lad artenal coronaria. El rrLÍS'll:.' 

John ffwlter, fué vícti.rt.J de esta enferr.e:iad; murió durante un ataque 

anginoso provocado por est.ress mocional intenso, debido a distur­

bios sindicales en su fospital. Herrick en 1912 fué uno de los pr~ 

ros en describir la variabilidad del síndrcrte clínico, deperd.iendo 

del tamaño, lc:calización y núrero de vasos incluidos. Herrick enfat.!_ 

zó que el mll puede ser crónico. 

Es interesante, que dos investigadores, William Osler a fines 

del siglo XIX y P.D. ~nte, a principios del siglo XX, au.'1que r~ 

cieron el sIOOrcne, describieroo la angina o::rro un desorden p:ico ce­

.ron. 
En los años veintes, el interés en el síndrare anginoso se in­

crerenta y se aprecia ::.u iela.c..i&; .::c.:. e::. !~!":!.:-:.-;- al !"'ioc;irdi0 y los 

carnt:ios en el ECG. En 1940, Blunqart, describió los halla1:_Jcs hist~ 

patológicos en picicntes con angir..:i, haciendo mea.pié en el pa;:~l de 

la circulación colateral. En un intento p.)r reducir el metaOOlis."'.U 

miocárdico, la h:Jy obsoleta terapia de e>.t1rp3ción de la gldndula t,l 
roides, fué ~lefl:la en pacientes ccn la llarud.a ang1n3 estable. Las 

prir.cros intento:::: de reva5(".Jlaru.acién r::.1ocárd1ca incluy~1ül, .:.a :.-:-,~ 

plar.tac1ón din: ...... -t.a del ;;'.!C.::ard1,::-· / .lr-,Je1·tv dt: ,;,._. .J.!"tc.na r..:.i.-.1:--L'i. i~:-



terna}. En los últírros a.ños de la década de los sesentas. se logra­

roo dos grandes descubri."Tlientos: l} li! intrOOucción de la arteri()?r~ 

fía coronaria, permitiendo delir.c.:!r en \'1vo la anata-nía -:-oronaria., i 

2) El advenimiento de las técnic.as q .. u nlrg1cas ~oof;>rn.as de rc:·;,;i,s..:ul~ 

riza.ción. Estos e·:c:1to$ t-rOOujeron u.1 grari l:-.;:..:.i-:to (:r: 1.::i ~¡~:riu 

cardiovascular. 

I.a finalidad del text:.:; d~sarrollado en las páginas s1guiente:.s, 

es la descripdón de los conc~ptos rc~s r~1cntes en t"elac1(,:i a las 

diversas manifestaciones clínicas de la angina de pech:>, C'Cn un est~ 

dio detallado de liJ fisiología y f1s10¡...;utol03Ia coronuna, asi ~ 

las características 1nhcre~tes al dolor de origen cardiaco, los fac­

tores desencadenantes de un ataque anginoso, la clasificación del 

síndrare, y una revisión ad1cional de los ~tOOos di.:::i~nósti0:'s :-ús..:. 

suales para esta patol03ia. 
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CAPITULO 1 

ASPECTOS GENERALES 

l.l ANATOMOFJSIOLOGIA CORONARIA 

El ap:¡rte de s.:i:<::¡rC' a.rtC'n:ll al C'C'ra7ón µrc....,.:'t'd.e de d~s arterias 

r1as principales se hallan en la sup?rf1cH' del órgano; m.ientras ~ue 

las pequeñas arteria!'"> ~netran en la masa rrr..iscular cardiaca. t.s casi 

totalmente a través de estas arterias que el C"Ot"azón ri...-c1w ~ ... :: .:.e:p 

sanguíneo. 

la arteria coronaria ¡~·.:.r-1erda. neg.:l pnnc1f-'-il.~nte la ~-.:irte ~ 

terior del .. :entrículo lZ-1 • .llCrdo, en tar:to q'Je la arteria coronaria -

derecha lh .. --g<.J a la trolyor ~'lrtc del ventríclllo derc-cho y W.."t'.bién a la 

parte r;>ster1or .Jel i:.:::¡uierd::.i en el 80 a 90'- de las p:?r~onas. l.a rr.l­

J'Or parte de la sangre venosa ?ro=Ncnte del ver.t:-ículo izq.nerdv -

sigue p::1r el seno corooano. Aprox1madartiE.•nte :-:,1 de::. :-icg::i :-0roruno 

total y la ml)'or parte de la sangre \'e!10s3 proceder.te del ventrículo 

der-echo sigue ¡:or las venas cardi;:icas anteriores fJE'\-~uef . .:is, que se v~ 

cían d1r-ect.amcnte en la aurícula derecha y OC' est.án unidas al siste­

iru coron.:i.no. Und pC'q'Jeña cantidad de sangre coronaria cir-cula en -

sentido retrógrado hacia el cora;:ór;. a través de las ve:13s de Tcbe-

f~ f!~:ci ~dn,:rníneo ccr.)n3rt..:; •..:-n re;.-.-_,s:.> en el f;,(lt.bre, e:;, e:, ~r.9_ 

fred10, de 2,!) rr.1. p:'!' minuto,.'.) SC:J, 3t-Jr~'.·.\:""o.Jd.::i.-il..;'nte 0.~ a 1.1.: ~.;. 

p:>r graro de múscul-::i car.11aro, e el 4 a 5~ del :'Jd!ótC .-a.rd1aco total. 

Durante un eJerc1cio r-u;: intenso el cora:ón d:.r.ie:>~~ s•..: :;J.:::t.o -

cardiaco t°k>Sta 4 o (i veces, e irri.r:iulsa este volúrx>n Ce sangre co:1tra 

una presión arterial roycr que lo no!7'Ul. t:·, ·..:vr•::-L--:uc:-.::;.3 t:~ :,:,l.bétjo 

del corazón en circi.:r.stancias ':frav<.;>~ pued<..• Jt.r.cr.tar ha~ta f. a 8 ve­

ces pJr enC'll'\3 de lo nur,:"al. El riego sanguínc-~ cr:ronar10 altnL~:-.t.3 dC' 
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neces1t.a el corazón. La prr~ión entre sangre corcoaria y gast.o e­

nergético disminuye. Sin fY'.bargo la eficacia de la ccntracción car­

diac.a .lll're!lta para o:r.1p,msa.r en parte esta deflciencla relativa del 

riego SM19Ulneo. 

F.l fluJO sanguín{,....) a tra:vfa: de los cap lares del ·:entriculo i=­

quierdo cae a U.."1 valor rn.JY D:Jp j~a.'1t~ la .sístole, al revés de lo 

que ocurre en todas las denús r€dcs vasc,1la~e_s del C'l.lerp.::>. El notivo 

de ello es la fuerte a:rnpres1ón del mG.sculo cardiaco sobre los vasos 

int.ramusculares durante la sístole. 

Curante la di.ástole, d r:i:sculo se relaja ccrrq:iletamente y ya oo 

difiC'\Jlta el fluJ:> de san-¿:-e a través de los capilares del 

ventrículo izqu1erd:i, de rrenera que la Sd!lgre circula rápida.'le!lte en 

tcxbs ellos durante la ITT::lfut tcL..-tc:- .::k la diástole. 

El fluJo de sangre a través del sistema. corona.no derecho sufre 

cambios fásicos similares a los obs<:.!rvddos en la coronaria izquierda 

durante el ciclo cardiaco, ~o COTO la fuerza de contracción del -

ventriculo derecho es m..Y:ho ncnor que la del ventrículo izquierdo, 

estos cant:iios fásicos son relativamente leves en canparación con los 

que ocurren en la arteria corcnaria izq..iierda. 

Durante la ~"CV'Jtrac~ión cardiaca to:io el músculo cardiaco se CC!!. 
trae hacia el centro de cada ventt"ículo. O sea. que el m:isculo 

ventricular vecino de las cavidades {subendocárdico) exprime la 

sangre hacia el ventrículo, el t!Ílsculo de la capa rre:ha del 

ventrículo exprirre la sangre haCla el ventriculo y tarrbién hacia el 

níisculo subendocárd1co; y el músculo mas externo exprime el músC"Ulo 

rr.cdl~ i' t"l c:uJ~nliccá.rdico, así c:cr.c la sangre dentro del venuícolo. 

Ft>r tanto, durante la sístole, se desarrolla un gradiente ce t-irc:.;,:ií1 

intramtocá.rdica con la p-ces 16n en el nii&(.."Ui.:; su! .... :.·.njxárdico C.CSl tan 

grande cctOCJ la presión de:1tro del ... -entrículo, mientras que la 

presión en la ~a¡...u. e>.."tC:':"'•.3 del corazón es sólo : 1gera.'rlente supenor 

a 'la pre..;ión a!...'X)Sférica. kl L":"pOrt.ancia d~ este grad1ente estri.ba 

en que la presl0:. ~<.tr.J.":".::v:-ár:'hca :..U!lf'::-irre mu.:!L' m§.s los vaso:; 

~l~1lÍtk>ob su!:x'r.]~ . .-:Zir-i1cos q.:c lu~·- \'dS...."'"15 exterr'l.Js. 
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la figura 1, nvestra el corazón con su riego sanguíneo 

coronario. la figura 2, ilustra la dísp::>sicióo es¡::iecial de los vasos 

coronarios en diferentes profundidades del corazón, rrostrándo en la 

superficie del núsculo cardiaco las grandes arterias epicárdiCas que 

riegan el corazón. Arterias musculai.:es rrunores atraviesan el 

núsculo, proporciCXkllldo los nutrientes necesarios que van al 

encloea:cdio. 

Durante la sistole, el riego sanguíneo a través del .plexo sube!!. 

dccárdico del ventriculo izquierdo, donde la fuerza· o::ntractil del 

rrúsculo es JJJ..tY grande, cae hasta casi cero. Para ~ esta 

falta de flujo durante la sístole, las arterias subendocárdicas son 

D11Cho nayores que las arterias nutricias de las p:>rciooes media y ~ 

terna del corazón. Por tanto durante la díastole el riego sanguíneo 

y las arterias subendocárdicas es rrucho mayor que en las arterias -

mis externas. 

El riego sa.nguínoo coronario está regulado casi totalmente p::>r 

la respuesta vascular intrínseca a las necesidades locales del mús­

culo cardiaco en cuanto a nutrición, sierrpre que la energía de la 

ccntracción aurenta sea cual sea la causa de ello, la intensidad del 

flujo coronario at..menta si[tr.lltáneanente: a la inversa, la 
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disminución de ésta actividad se acoopaña de disminución del flujo 

c:oralMiO. 

El flujo de sangre en las coronarias se halla regulado casi ex­

actancnte en prop:irción a las necesidades de oxígeno ¡:or la 

nusculatura cardiaca. Incluso en estado nonral de rer-oso. el 65 a 

70\ aproxi..m:tdamente de 1 oxígeno de la sangre arterial es extra ido 

cuando este atraviesa el corazón; caro no queda m.1cho oxigeno en 

la sangre, es p::co el oxígeno adicional que puede extraerse de la 

sangre a trenOS que el flujo aLJrente. Por fortuna el flujo sanguíneo 

aLm'!nta, y casi en prop:>rción CCXl el consLr.O r.etaOOlico de oxígeno 

por el corazón. 

Sin, att:iargo aún oo se determina la fomia exacta. ¡:or la que el 

amento del consuro de oxígeno causa dilatación coronaria. Se piensa 

que una disninución de la concentración de oxígeno en el oorazón or,i 

gina la liberación de sustancias vascdilatadoras en las células 

rrusculares que dilatan a las arteriolas. La sustancia con mayor -

acción vascrlilatadora es la adenosina; OJando las concentraciones de 

oxígeno son m.JY bajas, se degrada una gran prop:>rción de trifosfato 

de adenosina celular en nonofosfato de adenosina; p:isteriomente en­

zimas que se supone están relacionadas ccn la netbrana celular de5Ó_2 

blan ¡:e:¡ueñas cantidades de aclenosina de éste CClllJUCSto y la liberan 

hacia los líquidos tisulares del m1sculo cardiaco. una vez que causa 

vascxiilatación, la adenosina es destruida en unos segundos antes de 

pasar a la circulación del cueqx>. 

se han identificado otros vasodilatadores caro los iones de 

potasio e hidrógeno, dióxido de cart:ono, bradicinina y ¡:osiblenente 

las protaglandinas. 

Sin mt>a.rgo, la hip5tesis del vascdilatador, aún implica 

ciertas dificultades. Prilrero, la difusión de cantidades máximas de 

adenosina en las coronarias no las dilata tanto caro el increrrento 

máxi.no del nctat:olisro cardiaco. Segundo, los agentes que bloquean 

en forma p:rrcial o total el efecto vasodilatador de la adenosina no 

inpiden la vascdi latación coronaria en respuesta al ! aurento de 

actividad del músculo. 
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Por tanto, cabe otra teoría p;:tra explicar la. dilatación de las 

arterias coronarias. D1. auscnc1a de cantidades adecuadas de oxígeoo 

en el músculo c . .udiaco, no sólo el mlisculo sufre en sí la c.arencia 

de oxígeno, sino t.a!T'h1én L..1s p.3redc:. muscul.J.rés arteriolares. Este -

hücho µ.drid caus,u- fdc1int.:nt 1•• -~J~ ..... _,11L.Jtdc1é·n iD-·,Ji µ.ir l:.i fdltJ de 

energía necesaria para conservar cunl.raídos los vasos coronarios ~ 

tra la presión ar-terial al ta. Sólo existe la discusión de que las 

arterias corona.nas ncces1Ldn cant1<lades r.i.1núscula;:, Je oxí1eno p:tra 

conservar su contracc1óo total. 

f;} consuno de oxígeno es prop:xc1onal a l<l tensión rr.íxur.J del 

miocardio. A.si, cuando la presión arterial a~nta, la tensión del 

músculo se elC>Va, y W."1"Dién dW.t.::itu e; ..:u;."" .... -..... ic ~:-:!~,j~!'v.:-. 

Otros factores que aurcnt.an el c.mstr}, de o:xigeno son la 

esti.JTlulación del corazón con adrenalind, IY.)r-ddrenalina, tiroxina, 

digitales, iones de calcio y un aumento de tc..~ratura del corazón. 

'Ib:jos éstos factores aumentan la activida'.'.i met.aOOlic.a, lo cual 

inc:renenta el cx:>nsl.ZT'O de oxigeno, a r.e==>.:ir de que no at...-nenta el 

traba)o cardiaco. 

r.s esencial que el rieg-:- sar.·J'ii:neo corondno a\.ltlCflte siempre 

que el rrósculo cardiaC"'o tenqc.1 fki'Unia~ ud1c1vr1,1les dC" oxígeno. 

Si el flUJO coronar 10 est.J tot...tlr.cnte ocl...;ído durante unos se­

gundos .J. p:x:os minutos, y lue-p brusc<L"TW:"nte \"Uelve a abrirse, dicho 

flUJO a\JT'enta hasta ser de tres a sel s veces rrayor que el normal y 

sigue apto p:>r varios segund~r~ a minutos seg:iri el ¡."'E?no3o de 

oclusión. 

La esttmuldciÜn de los nervios vcgctau·;:)S del cordzón puede 

afC"Ctar el rie-10 coronc.1r10 en formJ dtrCCtd o 11.J1re<.:Ld. ros eft:!::tu:::. 

directos resultun de l<.1 acción de las susldncias trdsmisoras 

nen:1osas del ~1!:1p5.Ucu, del ::ual hay UM gran iner·~,aciGn en las 

coronarias, tanto la adrenallrw ¡· la noradren¿ilu1a q.Je pueden tener 

UJld acción dll.1•....Jd:rr...1 o constrictora ~pgún la presencia o ausencia 

de receptores especificos en las paredes de los vasos: los 

receptores constrictores son 10s :J1fa; lo~ d1lat.adores se lla:run -



- 8 -

bet.a 'i amb:ts t!Xlsten en los vasos coronarios. 1..as aF:lerias intramus­

culares tienen f.Obre tOOo receptores beta. 

1-os efectos ind1rectcis rc:s~lt.an de Cd."1l:>1os secundanos en el­

riego sanguíneo coronario causado p:¡r U\.JOC"nto o d1srtnnuc16n de la ªE. 
tiv1dad del cor~1;o:Ón. 

F.l rriisculo Cdrdiaco nornul utilHa para su energía. pnnc1F.alnc~ 

te ácidos gra50s. Sin enl:i.:Jrgo, C"al"ú ocurr~ en otros teJ1dos, en con­

diciones anaerobias o i~ ... pérn1c:is el mctab.Jl ls.'TO Cdrd1ac:; se desda -

pnnc1palnente huc1u la ...;luc-511S!S '3r:aerobia par¿s obtcr.t:: la energía. 

Por desgracia, esta puede sL1t1101:.trd.r :i\U)' pxa energía extra. Así.mi~ 

rro, uti liz.a cantidades ITTJ)' considerables de glucosa sanguínea. y for­

rra mucho ác1do ldcticu 11-..c r;.-s1.blrnente es una. de las c.ausas del 

dolor anginoso. 
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1-.2 DEFINICION Y ETIOLOGIA DE LA ANGINA DE PECHO 

ta isquemia es el resultado de la falt(1 de oxigeno y de la 

rem:x:ión tardía de rrctaOOlitoS p:ir irngación insuficiente. El 

término cardiopatía isquémica descnte una ancr.ia.l ía del corazón en 

la cual hay W1a isquemia del rr..iocard10. 

la angina de pecho es un síndrane clínico ep1sédico que se -

debe a la isquemia mioc.árdica trans l tor la. Es la rrás i recuente ma­

nifestación de las arterias coronarias, refiriéndose una sintanato­

logía canpleja que refleja un tránsito inadccu.Jdo y pasajero de -

la circulación coronaria. 

Al ser la angina de pecho un evento clínico y pJ.sajero, 

qeneral.rrcnte oo se asocia con detección clínica de necrosis de 

micx::ardio, Sin mbargo, cuando la angina de pt..."Cho es prolongada 

(esto es 30 a 60 minutos), caro en algunos casos de angina inestable, 

p.>ede resultar un pequeño foco de necrosis m.iocárdica, aunque sean -

restos irreconcx:ibles r.or las técnicas clínicas establecidas. 

La causa más cx:rmJn de isquemia es la cnfenredad atercsclerótica 

de las arterias ooronarias epicárd.icas, las cuales ¡:or presentar 

<huinución de su luz e.a.usan disminución absoluta de la circulación -

miocárdica en reposo o disminuyen el increrrento adecuado en el riego 

sanguíneo cuarx1o hay un aurento en las demandas. El flujo sanguíneo 

ooronario también puede estar limita.do p::>r tranOOs arteriales, es -

pasros y raranente por emb:Jlias coronarias, arter i tis, estrechez de 

los orificios coronarios p:ir aortitis sifilítica. La isquenia mio­

cárdica se prcduce también si las demandas de oxígeno p:Jr parte -

del miocardio están anonnalnente aurrentadas cerro sucede en la 

hi¡::ertrofia ventricular grave debid.il a hi{:Crtcns1ón arterial o es­

tenosis aórtica. Esta últirM ?Jede provocar síntcrn3s de angina de -

¡:echo L7.?0SiOle de difcrc::.=i.:i.r de 1.:.n.:i debid.J. :i Jterosclerosis coro­

naria. lil isquania m.iocárdica. ocurre a veces si hay disminución -

en la capacidad de trasp:Jrte de oxígeno p:>r parte de la sangre caro 

sucede en pacientes con ane1üa rm.JY intensa o en presencia de carb:>xl, 
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herroglobina. A veces pueden c:Q:xistir dos o m3.s causas de isquemia, 

caro sucede en un m::xrento de la demanda de oxígeno debida a una hi­

pertrofia ventncular izquierda y disminución del a¡::orte de oxígeno 

secundario a aterosclerosis coronaria. 

1.2.l ATEROSCLEROSIS CORONARIA 

El prirrer desarr-ollo norfológico en la fornución de casi tedas 

las lesiones ateroscleróticas, es la aparición de células rronom:clea­

res en sitios destinados a transfonrarse en lesiones, Por lo rrenos -

el 90\ de estas células son rronocitos sa.nguíne-.:is que hacen diapéde­

sis entre las células endotel iales y se estabi 1 izan en el espacio -

subendotelial. Allí se co1w1erten en macrófagos y acumulan gotitas 

de lípidos ricas en ésteres de c.-olesterol. Debido al gran contenido 

de lípidos, el citoplasma tiene aspecto espurroso en los cortes hist~ 

lógicos, p:>r lo cual se les r.a denaninado células esp.mnsas. El n~ 

ro de estas células aunenta marcadanente en el espacio suber.dotelial 

y defoana el endotelio que lo cubre. Con el t1anp:::i, la rronoc.:ipa end~ 

tel ial p..1ede presentar separaciones intercelulares microscópicas, -

que exponen las células espurrosas subyacentes y la rrat.riz extracelu­

lar. Estas zonas expuestas sirven caro si ti os de adherencia, agrega­

ción y liberación de plaquetas. 

Sustancias mitógenas derivadas de las plaquetas (factor de cre­

cimiento derivado de las plaquetas), células endoteliales y 

rrcnocitos. estimulan la proliferación de células rtrusculares lisas que 

se desplazan al espacio sut:endotelial. CUa.ndo las células mueren, su 

contenido citoplásmico se libera y Junto con lipoproteiPas den vadas 

del plasma, la rratriz extracelular rica en lípidos aurrcnta de tarr.año. 

Los C'ClllfX>r1entes celulares y extracelulares son reanplazados contin~ 

mente en el espacio subendotelial y algunas c;é:lulas esp....-;-csas se de~ 

plazan nuevarrer.te al torrente circulatorio. La expansión de la le -

sión m.µijd hada af1..:era., de.s.:!c el cspJ.cio S~'1d.:itclial !-..J.::~.::. l.J t~ 

ni ca adventicia, D1 algunas esp:-cies hay una hipertrofia ccrr•pcnsato­

ria de la p¿i.red arterwl, que ¡:em.1te una expansión ad1cwnal hacia 
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la adventicia, pero si el proceso continúa sin imp:di.rrentos, la ex­

pansión hacia afuera deja de ser F05ible y cxmienza la invasión de -

la luz. 

ta naturaleza espacial de este proceso tiene inp::irtancia clíni­

ca porque significa que se pueden observar angiogranus norm1les en -

sujetos con grandes lesiones que aún no han [JrOOucido estrechamiento 

de la luz. No es raro ver pacientes con un angiograma coronario e~ 

ciallrente normal un año antes de la a¡::i.Jricióo de un gran estrecha -

miento de la luz de tres vasos. Se pres\.IOe que el proceso ya ex.1stía 

cuando se taró el prirrer anqiQl:JTarM, p;ro estaba limitado a la pared 

arterial. 

Durante su desarrollo el carácter de la lesión p.Jede camb1ar. -

flb::has lesiones iniciales sólo contienen células esp.irosas rMcrófa -

gas, denaninadas franjas grasas, que no causan estrc.--chamiento de su 

luz. Muchas franjas grasas no progresan, pero en si ti os previsibles 

del árOOl arterial estas lesiones p.>eden formar una envoltura fibro­

sa y p.lE!de haber una proliferación rruscular. tas lesiones avanzadas 

CC11tienen Wl centro necrótico de lípidos y proteínas asociados con -

la calcificación. Así, en el miSlTO sujeto se pue.1.en observar un am­

plio espectro de lesiooes. Algunas son ricas en lipidos y otras po -

bres en ellos; algunas sen ricas en macrófagos y otras tienen rruy {!> 

cos y predcrni.nan las células nusculares lisas. Otras lesiones 5al en 

gran parte acelulares. E.1; cuadro que se presenta puede depender de -

la fase de desarrollo de la lesión o incluso puede representar dife­

rente:; ~i~ de f•:n:rración d'? las lesion~. 

Mas del 90% de tcdos los infartos de mior_ardio se detxm a la 

formación de un tranbo en el sitio de una lesión aterosclerótica. A 

rrenudo, el tranto se origina en el lado distal de la lesión, donde -

factores reológicos favorecen la form:tción de ucmtos, p::>Siblcr.cnte 

px ruptura de placas. La angina inestable resulta de la formación 

de agregados de plaquetas en est.oo sitios. UJs ugroµdcs crecen y -

obstruyen el flujo: c.ausan dolor y cambios electrocardio:Jráficos. En 

la angina inestable, el tap5n plaqueta.ria se elimina ¡:or lavado an-
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tes de CCll;:>letarse la t..ranb::tsis y asr se evita W1 infarto de miocar­

dio. 

ta aterosclerosís es sOOre to:io enferm::rlad de los viejos; pero 

casi siempre se encuentran peql..lCñus placas ateraMtosas en arterias 

de adultos jóvenes. Po.r tanto, el cuadt"'O ca.rac:t-edstico p;irece re::::.i..l_!, 

tar de ac\.lrl.llación pC0:3res1 va a lo largo de toda la vida, y oo sola­

mente de unos cuantos años. 

La muerte p::n. .. atcro.5clcrosis coronaria es mucho más frecuente -

entre los varones que entre las muJeres~ sobre to..io antes de los SO 

años. Por tanto, se piensa que la tx:irm::ina rrasculina puede acelerar 

el desarrollo de aterosclerosis, o que la honrona farenina protege -

C01tra la aterosclerosis. De hecho, p;:1rece que la admJ.nist.ra.ción de 

estrógenos a enfernúS de trantosis coronaria disminuye el nú:rero de 

recaídas. 

L3. aterosclerosis y la cardiopatía aterosclerótica son muy her;;_ 

ditarías en algunas familias. A veces esto guarda relación con una -

túpercolesterolemia heredada¡ el exceso de colesterol casi siempre -

es en forrra de lipcproteínas de baja densidad. el lo resulta probrlble 

mente de la falta de una sustancia receptora de lipoproteí~s en la 

nanbrana de las células hepáticas que reconoce li¡:x:iproteinás de baja 

densidad y hace que se adhieran a las células. Normalmente, es nece­

sario que ocurra esta adherencia antes que las lip:>proteinas puedan 

transportar su carga de colesterol a las células hepáticas. cuando 

no existe. el colesterol sólo puede salir de las células hepitícas y 

el rrocanisrro int.erno de retroalimentacióc1 Ce C'$tas células causa la 

producción excesiva de colesterol f añadiéndose al que ya existe en -

las lípoproteínits de densidad baja. l..3s pcrson.ls hc:rroc1gotas con e~ 

ta enfermedad rara vez viven !'Ms de 20 años. 

Es frecuente la a¡:Alrición de aterosclerosis temprana y gra'.'C en 

caso de diabetes o hip:Jtiroidisrro. En ambos pcocesos se encuentran -

cifras muy altas de colesterol sanguíneo. lo CUJl p.).rcc~ ser la cau­

sa de aquélla. 

Ta."tlbién la hiper-tensión se asocia con aterosclerosis en el ser 
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h\l"Mno; la aterosclerosis coronaria es dos veces Ñs frecuente en hJ. 

pertensc~ que en su)etos norrroles. No se conoce el rrecanisto del f_!;r 

náreno, ¡:ero ¡:u::irfa ser la opuición de placas de colesterol en zo­

nas dañadas por la presión cxcesi•:a. 

E.s muy raro encontrar un paciente con .:;iterosclerosis clínica ~ 

p:>rtante, sin, p::ir lo menos uno de los siguientes elarentas: concen­

tración de colesterol de 1.ipoproteinas de b:lJa densidad UDL> fWj'Or 

de 120 rrg. p:ir decilitro; concentración de o;:)lestcrol de lip::iproteí­

nas de alta densidad rrenor de 40 ~· por decilitro, y valores de t.rl_ 

glicéridos rf\3yores de 17~ ~- p:::ir decilitro en ayunas. 

Una alimentación rico en 9rasas1 en especial si contiene coles­

terol y grasas saturadas, allTCO.ta ccnsiderable:r.iente los peligros de 

la aterosclerosis. Por tanto, el reducir la ingestión de grasas pue­

de proteger en gran parte contra la aterosclerosis. Por ['<:12ones des­

ccnocidas, la ingestión áe gctt!:Ml5 in53turadas en lugar de gcasas sa­

turadas disminuye la ccricentracíón de colesterol en sangre. 

Las arterias coronarias epicárdicas son el sitio rrds l.lrpJrtante 

de la enfermedad aterosclerótica. tas estenosis ateroscleróticas ses. 
neitarias se deben miís canúmen.te a la formación de una placa, la -

cual llega a rcrrperse, prOOucir hmorragia y tranbosis. CUalquiera -

de estos sucesos pueden empeorar de manera transitoria la obstruc­

ción, reducir el flujo sanguíneo coronario y causar las manifestaci.2 

nes clínicas de isquan.ia miocárdica. McnÉs, la localiZdción de las 

estenosis afecta la cantidad de miocardio que se vuelve isquémico y 

con ello detennina la gravedad de la;s m:m1festaciones clínicas .. Una 

estenosis coronaria gravt? con isquemia miocárdica se accr.ipaña a rrcn~ 

do de desarrollo de circuJac.ión colateral, sobre todo cuando la es­

tenosis zc prod1.1cc qradual.rrente. F.n presencia de circulación 

colatcra bien desarrollada, C5tos vasos son cap¿iceh .:k :.i¡:c~ta!'" una 

cantidad d~ sangre suf1c:1entc r.v.ra conscrv.Jr la función del miocar­

dio, pero no sus denundls aUTCnt.Jdas. Una vez que la estenosis grave 

de una arteria ep.icárdica proxrnul ha d1sri.inuído el área de sección 

a más de un 70't, los vasos d1staJes se dilatan p:ir-3 disf'>inuir l.- re-
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sistencia vascular y '?°°servar así el riego sanguíneo coronario. A 

través de la estenosis prox1r.ldl se produce un gradiente de presión, 

la presión más allá de la estenosis chsnunuye, y cuando los vasos de 

resistencia se dilatan al mixux~. cualquier alteración de la exigen!_ 

ción al miocardio p..rede deberse a. cdl'.bios en las deMndas de oxigeno 

p:>r parte del miocardio, cambios en el calibre de l.:. arte.ria corona­

ria estenosada prOOucido for vascr.ovilidad fisiológira, un espas:ro -

coronario patol~ico o una oclusión pequeña prcrlucida p:Jr plaquetas, 

tcrlos C!Stos sucesos transitorios p.iedcn alterar el equilibrio ines­

table entre ap:irte y dcmlilda de oxígeno y de esta manera desencade­

nar isqumria miocárdica. 
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1.3 DATOS FISIDPATOLOGICOS 

Aunque los términos de isquemia cardiaca y angina no son 

sinónirros, (esto es, un paciente puede tener isquemia sin pres~ntar 

angina), es generalnente aceptado que la angina de pecho es debida a 

la isquemia miocárdica. La isquemia resulta de un desequilibrio en 

el slninistro de energía c>n el corazón. A causa de la naturaleza ae­

róbica del rretaOOl isrro micrárdico ~· de la hubi l idad del corazón para 

extraer niis oxígeno de la sangre que ningún otro órgano, el 

st.ministro de este depende de la circulación sanguínea coronaria. L.1 

isque:nia ocurre m:'is trniprana.""Cntc '/ ::..'is intt:nsarrente en el 

subendocardio. La isquemia del miocardio ocurre con mayor frecuencia 

a causa del increrento de la dar.anda de oxígeno (esto es, con 

ejercicio) , en presencia de una estenosis coronaria o de un incre­

rrento del tono vascular coronario, o una canbinación de ambos fac -

tores. 

Ha sido dem::>strado, en contraste con la angina p:>r ejercicio, 

la cual es en parte relacionada con incremento en la drnia~ de oxí -

qeno, que durante los ataques espontáneos de angina en pacientes con 

enfermedad coronaria del corazón, el producto sanguíneo sistólico no 

es 111.JY diferente al obtenido durante los intervalos de dolor y 

alivio. Adanás un rnecanisw vasoactivo de la angina de reposo ha si­

do derostrado en éstos pacientes. Así, la ocurrencfo de 

vasoconst.ricción esp::>ntánca de las coronarias en pacientes ex>n 

enfenredad COrala!'ia parece ser una observación legitima. sin 

enba.rgo, la frecuencia y el significddo de estos fenérrenos necesita 

ser aclarado. Ha sido propuesto que pacientes con enfermed.Jd 

coronaria tienen limitada la reserva vasOOi latadora y que la 

superposición del mediador alfa-adrenérgico produce vasoconstricción 

coronaria, lo que contrib.Jye a la isqurntla miocárdica. 

ld isquemia del miocardio se halla asociada con pérdida anormal 

de p:Jtasio a ¡:urtir del músculo cardiaco y con pro:lucción exesiva de 

ácido láctico caro consecuencia del incrercnto de la glucólis1s 
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(rretaOOlisrro anaerób1co) junto con dis.-n.inuc1ón de la energía 

disponible. En consecuencia, no debe sorprender que const1t.uya 

característica de la angina de pc.>cho el rrenoscato de la función -

ventncular. El gasto cardiaco es a rrenud;:i subnorm:Jl lo misrro que el 

índice tie:n¡:.o-tensión r· ot.ros índices de contractllidad: la presión 

diastólica tenmnal en el vent-rículo izquierdo se halla ocasion.:i.l -

m.:inte C'levada / el cora.:Cn puede .J1la.tarse. tb se S.JOC' !a rciactón 

qu~ pueda existir entre la angina y la dism.inuc1ór. de la 

contractilidad, pero el hecho de que no exista en fom.a unifonne el 

rrenoscaOO de la función vc:1t.ricular en lales pacientC:>s, descarUl la 

insuficiencia rniocárdica p:ir sí misma ceno causa de la angina. 

El dolor de la angina de ¡:echo está r:ruy relacionado con los Cd!!!. 

bies rretaOOlicos producidos por la isquemia en el miocardio. El ori­

gen real del dolor no se conoce. El miocardio no tiene verdaderas fi 

bras dolorosas, (algunas dcc.:rrp:lñan a los vasos sanguíneos corona -

rios), de tal rranera que es muy difícil imaginar el rrecanisrro de -

producción del dolor. Se piensa que los productos netabólicos de la 

isquenia caro el potasio, acetil colina, adenosina, hista'TI.lna, en -

zirna.s proteolíticas, y recientemente se ha sugerido otra sustancia 

cerro la cinina plasmática liberada a partir de los teJidos infla­

mados o isqufuticos y quizá activada por la calicreína, estllrula las 

fibras nerviosas del sistrna nervioso si.rrp3tico las cuales llegan -

hasta el ganglio cervical y desde ahí se dirigen a los músculos in -

tercostales y trasversos del tórax anterior. Este prOOuce la sen -

sación de opresión característica de la angina. La confirm:lción clí­

nic.-i de c:;t.::i. tcc:!.J. t..3 sido ~btc:-:ida r.-cdiantc el t-1~·..J.~ ".!el n(':o -

v.io intercostal, que generalnente prOOuce dolor anginoso. 

Una prueba adicional de la validez de esta teoría, proviene de 

los pacientes CCX1 angina es¡:ontánea. Antes del inicio del dolor -

anginoso agudo, se observa el aurrento de la presión arterial y fre­

cuencia cardiaca. tes cambios en el electrcw.:::ardiogranu ta.'Tlhién suce­

den de uno a tres rrunutos antes que se presente el dolor, estos tac.·-
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tores indican que la concentración de los pruductos rretatólicos de 

la isquemia suceden antes de la cstlmulación de las fibras nerviosas. 

Los elmentos rMs ¡::el lgrosos observados durante estos episodios 

son la elevación !o\OStenida de ld presión arterial y la taquicardia. 

flffibJ~ fJrc.ducen urw. n~tHi:tlH111.:r1to._·1l,n ¡.otcnc:1dln11...:ntt: tA!l1grosa para -

el sistan.:i. Los requerimientos de oxígeno del miocardio aumentan en 

tanto el trabaJO del corazón continúa incre:ocntdrKiosc {con presión 

arterial y frecuencia cardiaca aumenta.da). 51 las coronarias no tie­

nen capacidad de abastecer el oxígeno requerido, el grado de isque­

mia del m1ocardio crece, aurrentando las p:Jsibil idades de un proceso 

agudo p:>Siblerronte rrortal, arriunias o W1 infarto al miocardio. Por 

lo tanto, el tratamiento rápido de la ang lna se vuelve bastante irn­

p:>rtante. 
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CAPITULO Il 

DESCRIPCJON CLINICA 

2.1 DOLOR 

2.1.l CALIDAD Y DURACION 

El uso original del término angina es m:is aplicado a la 

sensación de constricción o estrangulaciún que a un verduderJ dolor. 

Entre otras car-acteristicas, la calidad y duración de la angino de ~ 

cho puede variar considerablerrente de paciente a p;ic1ente o aún en el 

misx.. pa.c1ent.e. ;;¡ misnu tiel"p), el paciente puede negar que existe 

un verdadero dolor, puede haber dificultad y aún frustración en 

describir la naturaleza exacta de su rrolest1a. Cualquiera de los 

siguientes términos ya sean sólos o en car.binación, p.lcden ser 

elegidos por los pacientes para describir la r.olestia: presión, 

pesadez, plenitOO, estrujamiento, ardor o dolor por gas. Algunos 

pacientes aprietan el puño sobre el esternón para describir la 

sensación: usualmente rep:it"tan algo caro una sensación p.m:!ante (de 

etiología visceral). La angina no está influida fQr la respiración. 

Las sensaciones precordiales cortas, agudas y p.mzantes que sólo 

duran p:xos segundos y que no están relacionadas con el ejercicio no 

se consideran anginales. 

El canienzo del dolor es gradual, no brusco, a1..1renta hasta que 

alcanza una intensidad náxirro, permanece lueqo estable. y después 

disminuye gradual..m:mte. Los paroxisrros de angina no suelen durar rrds 

de 3 a 5 nunutos, y rara vez rros de 15, de aquí que el dolor tora'c1co 

lancinante o el que persiste durante varias horas no es angina Ce ¡:.ie­

cho. Después de ceder el dolo:.- es frccucntc que el cnferno se sl1::>ta 

aqotado con hiperestesias residuales o dolorirucnto de la pared ante­

rior del tórax, pero MUchos ?3CÍ'!n~es, sobre tod:i aql;éllos q-.;c ¡:..u::!c­

cen angina de vú~JO inicio, no cxpenl'iY.'ntan ind1s¡:.Qsic1ón p:isan':lln.JS.J 
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alguna y reanudan pronto sus actividades previas. 

Algw105 pacientes experurentan disnea ccmJ la prirrera queJa la!!,. 

gina equivalente), y algunos s.-..>íi incapaces de difecenc1ar la disnea 

de la m:::ilestia del pecho. Al nasro tiert;.ú. arrt:os, tanto la disnea y 

la angina pueden aparecer Juntos. L:i. dlSnCd <.::i ..:~t.....i:.i c1rcunst...ancias 

puede ser el reflc:jo de la disfurn.:ión pa.S.:iJC:r<l del ventrículo iz­

quierdo inducido p:>r la isquemia. 

La calidad del dolor tiene itt{.>l icaciones en el diagnóstico dif~ 

rencial. Por ejarplo, el dolor de la disección aórtica es t.ípic&rcn­

te repentino en su ataque y agudísino, pudiendo r.ugrar del pecho a 

la espalda. Esta secuencia no es usual cpe ocurra en la angina de ~ 

cho. D'l cat{Jaracién la angina cx:rn.ienz.a gradualmente y dura sólo po­

cos minutos. La larga duración del dolor especialrrente durante el r~ 

p::aso irrplica. una isquemia o espasnci coronario más grave. El dolor -

~ dura p:>r días no se relaciona con el anginoso. El dolor esofá -

gico p.>ede durar horas y ai.rnentar y decrecer todo el tirnipo, en 00!!. 
traste el dolor niisculo esqueletal es frecuentaleflte de rruy corta d;!_ 

ración y se produce a est!m.Jlos especíticos. El dolor generalmente -

inicia CXX'1 intensidad nWti.ma. y rara vez aunenta y disminuye. 

U\ cani:iio en la calidad y se\-erida.d de los síntanas, especial­

uente si es precedida por un Q;JJplejo sintaMtol&31co estable, p.lede 

sugerir un incr~to de la isquenia. Por ejeiplo, un paciente que 

ha presentado una relación estable de rrolest1a en el pecho con el e­

jercicio, y que de súbito se queja de dolor precordial aplastante -

que ocurre en rep:>so, ~pt;."Clalr.cntc ::.i ~ prolongado y Se\.'cro, puede 

ser Wicio de un rMyor y mis grave episod.io de lsquemia y r-osible­

nente se encuentre en las prirreras fases de un infarto al miocard10. 

la prevalencia de la enfermlodad arterial corona.ria alZTla'lta pro­

gresivamente con el paso de la edad. F.stud1os de pacientes ancianos 

cal infarto al miocardio han cierrostrado un rroyor niinero de diferen­

cias relativas a la e::iad. Por e)UllJlo, a:rrparados con individuos jó-
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venes, una gran prc.ip:irción de pa.c1entes ancianos han sido rep:ntados 

con infarto al m.Iocardio mientras duenren y fallecen antes de lle-gar 

al hospital. Así, el infarto al rruocardio es frecuentmente precedido 

p:>r una historia de angina de pecho. Estos hallazgos sugieren que el 

diagnóstico de la enf<>r"'C")a~l art('rial coronaria puede ser not.ado en -

c:>Stos pacientes y que acdso se deba a sintana:tol03ia atípica. 

Para determinar así ld descri?=ión de la an·JlM de pecho en 

pacientes ancianos que d1f1ere de la descrita en pacientes ]Óvene>s, 

se carparan las historias de dolor de ~ho de 80 pacientt"s con 

enferne:Jad arterial coronaria en un estudio realizado r::or Mukerj1, et 

al., donde divide a los pacientes en dos grup:::is. El primero de ellos 

con pacientes mayores o iguales a 60 años de edad, y el se3\ll')do grup:i 

OXl otros 80 pacientes rrenores de 60 años. El diagnóstico de 

enfenredad arterial coronaria de tcdos los pacientes se estableció 

p:>r arteriografía coronaria y fué def in1da cerro la presencia de 60\ o 

mSs de estenosis en una o más de las arterias coronarias mayores. Pa­

cientes a:in enfe!lle'.iad valvular cardiaca, ( incluyéndo prolaps.o de la 

válvula nútral, cardianiopatia, enfermedad hir;ertensiva, enfernedad 

cardiaca congénita, enfe.nredad pericardial o dolores de pecho no 

cardiacos fueron excluidos del estudio). los datos historiales de los 

de.e grupos de pacientes fueron revisados ret.rospectiva:rente. F.sto in­

cluye información que proviene esp::>ntáneamente del paciente, así caro 

infortMción elegida durante la entrevista con el náiico. Las 

características del dolor de pec:OO fueron anotadas. Estas incluían 

localización, calidad, intensidad, radiación, síntcrnas dsociados, 

m:nento de aparición aeJ pri.mer ep1scx:ho, duración del episodio 

lar9C>, relación con el e)ercicio y respuesta a la ni t.rogl1cenru 

sublingual. La localización del dolor de pecho fué categonzada caro 

subcstcrnal, del lado izquierdo del esternón. brazo derecho, cuello, 

mandíbula, espalda, epigastrio)' otras. La descripción usado para la 

clasificación de la calidad del dolor de pecto fueron: sordo, agudo y 

y otras. La intensidad del cblor fué clasificada o:::rro rrcdia, m:derada 

o severa. Entre los sintanas aSO<..-:iados en los c..-i.sos revi~OOs estuvi~ 
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ron la presencia de disnea, palpitaciones, diaforésis, náusea, des -

vanecimientos y otros síntcmas. 

ta descripción de la angina de pecho en pacientes ancianos di -

fiere significativarrcntc de aquélla que afecta a los individoos 

jóvenes con enfermedad arterial coronuriu t:'ll V.Jr io~ aspe......: Lo::.. I::ll los 

ancianos la angina ocurre en la típica localización subesternal, fué 

de nediana intensidad y de periodos oortos de ticmp:l. se presentó 

con rrenos frecuencia oca::;ionada p:ic el ejercicio y de baJ<l respuesta 

a la nitroglicerina sublingual, La radiación del dolor no fué signi­

ficativarrentc diferente entre los dos grufús. 

Los resulta.dos sugieren que los pacientes ancianos con 

enfermedad arterial coronaria presentan una angina de pecho 

diferente a la de los p::!cientes jóvenes. la causa de esta diferencia 

no es rwy clara, pero puede relacionarse con la inactividad de los 

pacientes ancianos, la presencia conccmi tan te de otros problem11s 

uédioos, o a una variación subjetiva en la interpretación de los 

sintcmas. Es tant>ién (XlSible que aquéllos ancianos CCl'I una 

presentacién más típica de los síntanas fueron identificados y 

tratados en forma semejante a los de edad mis jóven. La evaluación 

del dolor de pecho en pacientes ancianos ofrece rranifestaciones 

atípicas lo cual debe considerárse de gran inp::>rtancia en el estudio 

de este grupo de edad. 
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2.1.2 PATRONO REFERENCIA 

los vados patrones o referencias del dolor cardiaco p.Jeden -

hacer del d.iaqnóstlco d(.• la angina de ~""Cho, un verdadero reto. kls 

rrolestias ocurren en un.:is zon35 :rú.s canun."rlentC' que otras. Por CJ0"­

plo, los dolores subesternal y del br·azo izquierdo son rMs ccmw1cs 

que el dolor aislado del hanhro, oondíbula y brazo derecho. Es u.na 

regl.J. general q.JC el dolor de pct""Jlo del lad-:i i:quierdo es r!kis co­

nún que la noleslia del lado derecho. El dolor aislado precordial -

izquierdo es n.::-nos canún que el dolor central localizado f subes ter-

nal J. re es infrec'...lcntc que el pJc1cr:tc l lc-gu':: ,1 descu!:'nr t!.'1 dolor 

de pecho anterior difuso que cursa entre los dos lados del pecho. El 

dolor de mandíb .. lla, cuando o...-urre es más frecuente en el centro de 

esta que en el maxilar. l.3 angina sólo en muy raras ocasiones 

refiere el dolor de la articulación tanp::>rara.ndibular y a la frente. 

Las exepcioncs oc-urrcn y ¡x.ieden ser dra.rMt1cas, por eJanplo, un 

dolor referido en la parte lateral de la m:.mdíhula que p..lede 

confundirse con dolor dental prcrlucido por caries, dando por 

resultado un exámen buccrlental y una eventual extracción del diente. 

la localización epigástrica de los síntanas es una confusión -

clínica irrp:>rtante del paciente con angina. El dolor localizado i;.·n 

este lugar anaténu.co es frecuentCfl"l(>nte causado por malestares del 

tracto gastrointestinal serejante a una úlcera péptica, colecistitis 

o esofagitis. La angina limitada al epigastrio (que no ab.:irca el -

pecho), represent.:i. una confusión p:;itencial para el diagnóstico, tan­

to para el paciente CCl'!o para el clínico. S1 la angina está 

confinada al epigastrio, es provocada ?Jr el eJercic10 y se alivia 

con el rep..1so, el diagnóstico resulta fácil, p:ro s1 la angina es a­

típica en otros aspectos, el drngnóstico clínico puede prescnt .. u d1-

ficultade>s. los exámenes gastro1ntcstínales e>xtens1vos incluyendo -

estudio de Rayos X y endoscopias son claras razones que e>..-plican 

esta dificultad. El dolor localizado en el anbligo o en el bajo ab­

dárcn no es debido a isquemia rniocárdica. 
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El paciente coo localizaciOO epigástrica de la angina p.Jede fa.!. 

sarrente atribuir sus sínt.crto.s a gases, y usar antiácidos o inge.nr .. 

tebidas ca.rton.atadas para el alivio. CUri~te cualquiera de es­

tas trEdidas especíallrei.te si los pacientes ?Jeden eructar, p.>eden en 

ocasiones prc.Neer un aliv10 de los sintcrMs, aún en lP ausencia de 

un nal gastrointestinal identificable. F.sto, puede ser la causa de 

que el paciente derore la búsqueda de una apropiada evaluación dia.s, 

nóstica y tratarruento, lo cu.al, pudlera representar una a.i-enaza a su 

vida. Sin erbargo, en el otro lado, también se ha observado que pa­

cientes con trastornos gastrointestinales, ?Jeden aliviar sus noles­

tias con la administraciOO de 01 t..ro;licerina.. 

Un dolor precordial agudo y corto, así ccr.o una sensación pro­

lc:ac¡ada de pesadez localizados en la zona subtama.ria izquierda casi 

nunca se deben a isquemia tn.ioc.irdi ca. 
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2.1.3 Sl<VERIDAO 

la severidad de las rrolestias de la angina varían ampliamente 

desde W'la leve angustia, hasta un dolor incapaciUtnte. Muchos 

~cientes O'.Xl angina estable crónica, no tienen un dolor exquisito, 

(caro el de los cóllcos biliares o renales), no obstante, algunos ~ 

cientes detienen sus actividades desencadenantes (caro el eJercicio), 

y descansan rrc:rrcntáneamYlte o tamn nitroglicerina, y de este rn:rlo 

obtienen un pronto alivio de sus síntcmis. Sin embargo, en algunos 

pacientes la nolestia p..lCde ser bastante severa CCito para i.nµxiir 

sus actividades normilles. Cclusando una inaceptable restricción p:ira 

el t.raba)Or y también incapaces de seguir su estilo de vida noma! 

(angina incapacitantc). 
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2.1.4 FRECUEllCI~ 

Algunos pacientes con angina de pecho presentan síntanas dia -

rios, mientras otros los tienen con nenor frecuencia, acaso sucedan 

U\4 vez a la se:nana. Algunos presentan una frecuencia vari.able de -

los sint:atkls y encuentran dificil caracterizar el núrero exacto de 

e.taques. !21 una semana, ellos p.Jeden describir episodios severos y 

en la siguiente ninguno en absoluto. Puede ocurrtr un inexplica­

ble aurento y disa.inucién de los síntaTias. F.sta variabilidad de los 

ainto:r..a.s p.Jede presentarse en ~rte p:>r la canpleja tnterrelación -

de los factores que afectan el si.ninistro y daMnda de oxígero del 

miocardio, o canibios en el ttno vascular corcnario. 

La fre:uencia de la angina de pecho puede afectar la dec:isión 

terapéutica, ya sea para iniciar una terápia fa.."i.acológica 

especifica o para proceder con la revascularizací5n coronaria, Algu­

ncs pacientes p;e:len tener una clara idea de sus síntaM.S, y otros 

no. Algún mimbro de la familia que esté pres.ente durante la entre -

vista, puede proveer información que ayude. Un mét.cdo para 

determinar la frecuencia de la angina. es preguntar al paciente 

acerca, de la cantidad de nitroglicerina que caJsune. Si el paciente 

usa nitroglicerina en una forma frecuente y CO'lStante, uno p.lede es­

timar la frecuencia de la angina r.or el nonto de píldoras usadas por 

sena.na o nes. Otro nétodo es hacer que el pa.cie.nte lleve una rela -

cióti diaria de sus síntcrtas, similar al nonitnr EX:C &nVulatorio, ¡:or 

tn periodo especifico acaso de 48 horas, d1.1rante el cual el pacic -

te deberá anotar no sólo la frecuencia de la angina, sino su 

duraciOO, m:mento en que oci.:....~e, factores que la provocan y otra -

infonroción. 

Un inc-rmento en la frecuencia de la angina es una i.Irp.Jrt.antc 

inforTMción clínica, la C'\Jal generalmente inplica una rroyor severi­

dad isquOOca. Es ¡xx::o canún que la frecuencia de la angina 

disminuya cspor¡tánearrente, fuera de cambiar los factores desencade­

nantes. La razón de este fenérreno no e::. cl.:i:rJ. Algu."'lds p:isibles ra-



- 26 -

woes incluyen, desarrollo de una circulación oolateral, infa.rtac1ón 

oo reconocida de una ZCX\c1 tsquémlCd, o el efecto de un entrena.mento 

coi un prograrM de eJercicio. 

Caro las de-.::1siooes terapéuticas en pa;cientes CXXl angina de -

pecho se basan usualnente en el rep:irte de la frecuencia del dolor 

¡::or ejercicio y en re¡:oso, las relaciones entre: la frec.Jencia 

historial del dolor de pech:> y la e'olidencia objetiva de la isqumUa 

miocárdica durante las actividades nornt3.les diarias, fueron 

investigadas ¡::or Quyyuni et al; en 100 pacicnt~ con r.oni toreo 

anb.Jlator io del segrrento ST p:ir 48 horas. De estos 100 piCientes o::xl 

dolar de pecho, 91 tuvieron un dolor típico y 9 al<]UfX>S rasgos atí­

picos. Vc1ntiseis pacientes presentaroo arterias coronarias normales 

y cincuenta y d~ de setenta y cuatro caJ en! ermedad corexldr ia sig­

nif ic:a.ti va, presentaron cambios en el segmento sr. ltl hut:o relación 

entre la frecuencia reportada de dolor p:>r ejercicio y en re(X)S01 y 

a) la severidad del daño corooario o b) la frecuencia de los carrbios 

del segmento ST diurnos y nocturnos. O:JCe pacientes tuvieroo ca.'7bios 

n::x:turnos del segrento ST, pero sólo cuatro se que)arc::n de angina -

nocturna. ta mayoría de los pacientes presentaron antx)s, episodios 

de cambios en el segmento sr dolorosos y sin nolestias, pero un nú­

nero sustancial tuviert:r'l uno u otro 90lamente. Estas diferencias no 

se relacicraron con la severidad de la enfermedad coronaria. 

Así, los resultados de este esttdio hacen pensar que la fr~ 

cia del dolor es un p::ibre iOOicador de la gravedad de la isquemia -

miocárdica, ccntrariamente a lo que se pensaba. Las diferencias in -

dividua.les en la percei:cién del dolor son de mayor ~rtancia. 
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2.2 DOLOR OROFACIAL DE ORIGEN CARDIACO 

La angina de pecho es una de las TM.nifestaciones clínicas de la 

enfermedad corÓnaria. El paciente usualmente sufre de dolor subeste.E, 

na.l iMuc1do µ:ir el eJerc1c10 y oliviadu p.:Jr el tep.:iso y p:Jr la ni­

troglicerina. Sin embargo el dolor cardiaco puede referirse a otras 

áreas del cuerp::i especialftl;:!nte del brazo izquierdo, el hembra y la -

?Mndíbula. El dolor cardiaco p::>r lo tanto debe ser considerado en el 

diagnóstico diferencial del dolor orofacial. El diagnóstico llega a 

ecr mlyor problerro. ~ndo el dolor facial es la principal y algunas 

veces la única queja en el paciente. Aooque cerca del 18% de los c.a­

sos del dolor cardiaco es referido a la rundíbula, sólo unos ¡:ecos 

casos han sido reportados en la literatura den.tal. y la relación en­

tre el daño cardiaco y el dolor facial no está bien doct.ment.ado. 

El diagOOstico del dolor orofacial es de p:.ir sí ccrnplicado, y 

llega a o::JI1Pl icarse más cuando un dolor en lll'\a área rem:>t.a. es refe­

rido a la zona facial. 

f'Uentras el dolor del diente y de los ll'IÍsculos JM.sticatorios y 

del cuello, es canún que se refiera a la cara, los dentistas están 

rrenos conscientes de que el dolor cardiaco pueda referirse a esta 

áre..:t. La naturale1.a pa.roxística del dolor y los reriodos libres de 

sintaro.tologia entre los ataques, pueden conducir una falsa 

CCllclusión, considerando que una patología pulpar es la responsable. 

Esto puede dar par resultdclo lu c.x+-....racción i nnPCesaria de un diente 

sano y de p:>sponer un adecuado trat.am.iento. Por lo tanto la 

enfenneda.d cardiaca debe incluirse en el diagnóstico diferencial del 

dolor facial, especialnente Ct.ldndo no hay una clara condición 

patológica local que se pueda demostrar: Rx. dental neg.Jtivo, el dolor 

de origen cardiaco no se alivia con la anestesia dental. 

Una historia clínica correcta es la cldv~ µara el diagnóstico -

correcto. El dolor cardrnco usualmente !:>C u.socia con esfuerzo y se 

alivia con rep:iso. Algunas veces, factores tales caro el esfuerzo -

físico y la ingestión de canid:l se encuC>ntran ccnbinados. El es 

fuerzo físico y el aire frío es otra ¡:.os11>1C' ccnibinación. E-1 
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diagnóstioo puede ser corrobJrado adicionatnente por la denostración 

del desarrollo del dolor o:::in ca.-nbios hen:::dinámicos y electrocardio­

gráficos. 

El alivio del dolor p:>r las preparaciones de nitroglicerina son 

evidencia adicional del odgen cardiaco del dolor. ta prueba de es­

fuerzo p.Jede algunas veces ser rnt:ileada cuando los e.a.Tibios antes 

rrencionados no pueden ser- denostrados en rep;>50. 

El dolor facial debido a anoxia cardiaca ha sido derrostrado en 

tres pacientes estuchados por Tzukert et al. Los cambios en el elec­

trocardiograma y er. la elcctrocardiog::-afia coronaria se asociaron 

con el dolor facial. Una operación de derivación de la circulación 

coronaria en uno de los pacientes eliminó el dolor facial. 

El dolor de origen cardiaco d!:.bc ser incluido en el diagnóstico 

diferencial del dolor orofacial especialrrente cuando éste es asoc1a­

do al esfuerzo físico en pacientes ancianos. 

Una referencia facial del dolor- cardiaco p:o.:o canún es el dolor 

de oido. F.1 conducto auditivo externo en la cavidad del oído ired10 

tiene una inervación a:rrq::ilcja y puede ser el si tia de referencia. del 

dolor de varios focos craneales. Bryhn y Hindfel t, exp:::>nen el caso 

de un paciente que sufrió epi sodios de dolor en el oído caro síntCTI\l 

inicial y más rrolesto de isquemia cardiaca. Al paciente rrasculino de 

67 años, se le practicó un angiogra'l'a carotídeo del lado derecho que 

reveló oclusión de la arteria carótida interna. Por varios años el 

paciente se quejaba ocasionalnente de un dolor intermitente en el -

oido izquierdo, inicialrrente descrito caro una sensación de presión 

similar a la que se experimenta ron un cambio súbito en la presión 

aérea externa. El eY..á.'OC'n de oído j' de la nariz resultó normal. Sub­

secuentemente el dolor de oído llegó a. se.t incuµ.acitantc. Y cr..i -

provocado por agua fría, CJCrcicio físico, eocic:1ones y se al i•;1aba 

con el descanso. cuando el dolor era agudísim::i se extendía hac1a los 

hembras y plrte superior del brazo izquierdo, Esto es, lo$ factores 

p!'O\'acati\'cs f'..l'::"rrori !"1~1 lares a los que fr('CUcntemcnte se encuentran 

en la isquemia miocárdica; la n1trogllccnn .. 1 lué usada y ProOO ser -
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efectiva. A causa de que estas manifestaciones fueron a:l\Sidcrados 

equivalentes a la angina de pecho, el paciente fué referido a uI\3 

evaluación cardiovascular. 

El exánen físioo cardiaco resultó anorrMl. El electrocardiogra.-oo. 

exib1ó c.antlios en el canple)O QRS y onda T, canpatibles con un 

previo y cenoto infarto al m.iO'""...ardio. to pti.leba de esfuerzo indicó 

reducción en la capacidad de trabaJo debido a la ocurrencia de 

severos dolores de oído, los cuales fueron accmpaña&G de depresión 

del segnento S'l'. Tres rreses desp..lés el paciente fué ad:nitido en el 

h:>spital a causa de un intenso OOlor en arrtos oídos el cual no se 

aliviaba ccin la nitroglicerina, existiendo ev1denc1a iOC<JUÍVcx::il do '.!..~ 

infarto agu:!o anterosept.al apical de miocardio. Unas p::::r.:.as s.emanas 

después el paciente experimentó una vez mas un dolor similar de oído, 

refractario a la nitroglicerina. Eh esta oc.asión, el 

electrocardiogrami indicó un nuevo infarto inferior miocárdico. En 

los últinos meses de vida, el paciente se quejaba de intensos dolores 

fácilnelte provocados, en los oídos, cuello, espalda e incluso 

retroesternales. Lo ni t.rog l 1cer ina proveyó l.ll1a ayuia profiláctica. 

Los bloqueadores a. fue.ron efectivos, pero los antagonistas del 

calcio no resultaron benéficos. A causa de los síntanas 

incapacitantes, a pesar del óptim:J tratamiento rrédico, el paciente 

fué COl'\Siderado para una derivación de la circulación coronaria 

(Bypass) y satetido a una angioc.ardiografia, ésta rrostró una oclusión 

proximil de lo. artc:ria c::or=-naria izquierda anterior descendente y de 

la primera rama narginal de la arteria circunflei.a. En las arterias 

coronarias derechas exhibieron una múltiple estenosis proxi.nal. 1-ktlú 

aquinesis en la pared anterior del ventrículo izquierdo y segrrentos 

apicales. Tres semanas después, mie:1tras esperaba la cirugía. el 

paciente too.rió repentinamente a causa de otro infarto al t!'J.OCardio. 

El dolor cardiaco es trasmitido a tru·:és de las fibras aferentes 

si.rrp.lticas y frecuentercnte se extiende al cuello y al brazo. Sin 

CJTD.lrgo, {:Ct r:ecanisrros aún desconoc:idos, el dolor puede algunas 

veces rodiarsc fuera de éstos lugares y ser referid:> a estructuras 
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cefálicas cerro la rra.ndíbJla, lengua, mastoides y occipucio. E..sto es 

raro y casi sierpre acarpañado p::ir el dolor retroesternal. El 

paciente inciudablerrente sufría una isquem.ía nuocárdica in1cialrrente 

rMnifestada ¡:.or el r:o=o característico dolor de oído, provocado p:>r 

circunstancias típicas causantes de la angina de pecho. CC'f"O este 

ocurrió en la ausencia de dolor retroesternal u otros sínta:cls 

cardiacos, el diagnóstico fué dmor.::ado. El dolor en el oído caro la 

única manifestación de la isquemia !!l.lc.c.árdiCd es extrBMdarrente rara. 

Sin mbarqo, el oído evident~nte se C01sidera caro un ¡:osible sitio 

de referencia del dolor cardiaco, particularmente s1 el canal 

al.ditivo externo y la cavidad del oído rrcdio, recit:en fibras del 

sist.an.3 nervioso si.npático así coro de los pares craneales V, VII, IX 

y X. COn respecto al patrón de inervación hay r;osiblemente 

ccnsiderables variaciones ind.ividuales, las cuales pueden explicar el 

p:>rqué se encuentran síntcrnas tan p:x:o ccm.mes en casos de isquemia 

miocárdica. 
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CAPITULO Ill 

FACTORES DESENCADENANTES 

Los factores que disminuyen la circula.c1ón sanguínea coronaria 

o increnentan la demanda de oxígeno del miocardio y así causan la a~ 

gina son referidos caro factores desencadenantes. los factores ccrnun 

nente reconocidos incluyen: l) Ejercicio físico, 2) Em:::ción y exita­

ción, 3) Frío, 4) Cernida y S) Actividad sexual. Estos factores pue -

den operar independienterente u ocurrir en canbinación, caro la 

causa de la isquania r.J.ocárdic.a. 

Puesto que los efectos de la nicotina del cigarro increrentan 

el gasto cardiaco y la presión sanguínea, esto conduce a una reduc­

ción de la capacidad de ejercicio, en adición con otros efectos noc,i 

vos (incrsrento de los niveles de carboxiherroglobina, función pulrro­

nar anormal y otros), el cigarro es considerado caro un factor de -

sencadenante. Otros facto.res quimicos o fisiológicos que pueden pro­

vocar la angina en pacientes cea enfenredad coronaria, incluyen: ex­

posición al nooóxido de carbono, y una exesiva demmda met.abólica,­

o::m.J la tirotoxicosis, fiebre, taquicardia de cualquier origen y una 

anemia significativa (tx:xlCel'ltración de heroglobina p;:>r abajo de 9 o 

10 granr>S sobre decilitro). 

3.1 EJERCICIO PISICO 

El ejercicio que provo:::a la angina p.iede ser dividido en dos ~ 

tegorías generales: ll Dinámico o isotónico, y 2) Estático o isané -

trico. Un ejenplo de este últirro es caminar, y un ejeJtt>lo del prine­

ro es acarrear o levantar objetos pesados. El trabajo físico cotidi~ 

no involucra varios grados de amtos tipos de ejercicio. ta. dOMndá 

de oxigeno del miocardio durante el ejercicio isarétrico genera.lircn­

te excede a aqu~lla, para el ejercicio isotónico. Esta diferencia se 

debe a una excesiva respuesta del sistara nervioso si.Ir{Xitico y a la 
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elevación de la presión sanguínea con la actividad estática. Mlbos 

tiPJS de ejercicio pueden realizarse juntos e interactuar caro una -

influencia en el umbral isquémico, p:>r la canbinación de actividades, 

Por ejf311PlO, un paciente con angina, puede ser capaz de caminar (e -

jercicio dinámico) varias cuadrns de la ciudad antes de que los 

síntaros se presenten. Sin enb.Jrgo, si él lleva una carga pesada al 

miSlro tiC!TlfO (una carga adicional isanétrica), el ataque anginoso -

puede ocurrir en una r.cnor dist.anci3 de la caminata. Cada actl\adad 

física causa un efecto en el sistema cardiovascular, en térnd.nos de 

dem:tnda de oxígeno del miocardio. El nivel de actividad física que -

causa esta deronda. y q.;c excCc a la C3p:3.cidad del sistcm::i de sunini~ 

tro, es el responsable de la isquemia miocárdica, y es referido caro 

angina (si los síntams se prcrlucen} o cerro l.JTlbral isquémico si se -

prod.uce un cambio en el segrrento ST y ooda T. En la figura siguiente 

se ilustra el concepto de unbral isquémico. 

trocuencia 
cardiaca 

esfuerzo 
adu::1onal 

carga de traba10 

prueba de 
esfuerzo 

~angina o 
cambios ST-T 

El concepto de lltlbral isquémico dependiente del trabajo fi 
sico, aunque útil, es limitado por la cuestión, de que el tiemp:> de 

cx:urrencla de este umbral es relativo. Por ejarplo, un paciente pue­

de reportar que en cierto ~nto del día, él camina una cuadra en 

su paseo diario y experirrcntar la an~ina, mientras que en otro m:xre.!: 
to del día es capaz de caminar varias cuad! -1s antes de qJe el ataque 
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ocurra. Alteraciones en el funcionamiento del SistESM Nervioso Aut§. 

ncno y otros factores que influyen en el tono vascnotor coronario - , 

pueden ser resµ:insables de esta situación. ~iste un fenérneno 

denaninado del segundo aire, en el cual un paciente puede ser capaz 

de participar en una actividad física que justo p:x:os m:rrentos antes 

él no pucio haber realizado, 

Al mism:> tiarp::> la anqina es provocada por actividad física que 

involucre sólo las extremidades su¡..eriores, cerro msrtillar, pintar, 

carpintería o alqo semejante. 

Un rasgo cardinal del ejercicio que induce a la angina es el -

pralto abatimiento de los síntanas, en pocos minutos cuando la acti­

vidad física cesa. Tanar nitroglicerina sublingual p.Je:le acelerar la 

recuperación, pero nuchos pacientes rep::lrtan que deteniendo la 

actividad sólanaJte, y descansando un m::mento, alcanz.aJ'\ un alivio -

pronto de los síntoras. 

Por consiguiente el esfuerzo físico ejerce una inp:>rtante 

influencia en el curso clínico de p:Jcientes con enfermedad isquémica 

cardiaca, y es probablemente un factor importante en la producción 

de la disfunción de las arterias coronarias. Por ende, es esencial -

que ambos, paciente y médico reconozcan la relación de esfuerzo fisi 

oo con la precipitaci6n de episcdios anginosos, y que el paciente 

aprenda a evitar situaciones estresantes. 

El paciente debe ~lear la nitroglicerina caro tredio profilác­

tico antes de ('rtt'.lrender una actividad que requiera esfuerzo físico, 

a fin de prevenir los ataques. Sin ~rgo, el confiarse de est..:l dr,2. 

ga para prevenir los ataques no se n.""CCfllicnda cetro una actividad ru­

tinaria. Resulta rrucho mejor para el paciente usarla sólo antes de 

un esfuerzo físico. tas pacientes con cardiopatía isquérnica son 

plrticularrrcntc propensos a experilrentar los efectos nocivos del 

ejercicio, el cual incr~n~ el traba10 cardiaco. Por lo que cual­

quier te.rápia que permita el rep:>so del corazón, tenderá a prolongar 

la vida. Estos pacientes del::::en aceptar que es necesario iniciar \.U1U 

vida .rrenos activa en la que los esfuerzos físicos sean rr.íni.r."í:ls. 
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La taquicardia sinusal y las arritmias cardiacas, son frecuen­

tes durante el esfuerzo físico. Estos desórdenes del ritm::> cardiaco 

son en cierto rrodo de origen hLZTúral p:>r la liberación de adrenalina 

y noradrenalina, y particularmente a la actividad del sistemJ nervio 

so autónaro. Las a.r:ri tm.ias mp:>brecen el lx:rnbeo cardiaco y algunas 

veces pueden resultar fatales. 
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3.2 EMOCION Y EXCITACION 

Los pacientes con enfenredad coronaria encuentran que ciertas 

reacciones errocionales provocan angina. La excitación caro cuando se 

ven eventos deportivos, y otras rc.ucciones que incitan al sistero -

nervioso si..rrq:.,jt.ico, tales caro el tCfTfJr o un susto, parecen especia.!, 

nente propensas a provocar la angina. La ira, la hostilidad abierta 

o reprimida y la ansiedad ta.'tlbién p.Jeden desencadenar ataques angin.2 

sos. El necaniSlTO fisiopatológico por el que la moción induce a la 

angina, resulta de un increrrento en la demanda de oxígeno del mioc.aE. 

dio debida a una elevación de la frecuenc1a cardiaca y de la presión 

sanguínea, las cuales son causadas por una mayor actividad simpáti -

ca. El mediador autónaro que increrenta el tonu vasarotor coronario, 

jueqa también un papel irop:>rtante. 

Fn carpa.ración con la relación angina-ejercicio, la cual usual­

rrente se elimina con prontitud con el cese de la actividad, la angi­

na relacionada con las errociones, sin embargo persiste por pericdos 

mis prolongados a causa de que los estímulos y respuestas no termi­

nan tan rápido. Por esta. razón, el paciente debe iniciar una vida r!:. 

lajada, tranquila y razonablenente feliz. El rrédico deterá discipli­

nar a sus pacientes de manera que así lo hagan, o los resultados te­

rapéuticos oo serán efectivos. Ya que existe una estrecha relación -

entre el Sistema Nervioso Central, el estado mental, el funciona.mi~ 

to del Sistema. Nervioso Autónaro y la función del corazón y los 

vasos sanguíneos, esta se ve increm:!nta.da en los pacientes con enf~ 

medad isquénica. 

El pr~s1to de un estuJio L.;dliL.a.00 f-0r D.:i.rr:,-, et .J!, es c~.i~;i 

nar }a relación de las actividades físicas y percibir los estados -

erocionales asociados con la isquemia !Tllocárdica mientras los pa -

cientes real iz.aban sus actividades diarias nom.ile!:>. Ve1nt1ocho pa -

cientes con daño coronario docLJrn('ntado fueron 3anct1dos a n:mitoreo 

ele<:troc.ardi0Jrdf1co aií'.bulatorio, CCClp'Jn1cndo el 13rup.J de suJetos e~ 

tudiado!'i. La üctiv1dad fí~1c.:> y los est.ad0s rr.o..-1onales que 



- 36 -

expedirentaroo los pacientes, fueron anotados f:Or ellos en un diario 

el cual fué graduado de acuerdo con la intensidad de la actividad. ti 

análisis de los electrccardio.:;;ra.~as fué hecho p:>r separado. El t1em­

f0 de ccurrencia de cada episodio de isquemia, su duración en nunu -

tos, el nÚ!Tero de episodios en cada 24 horas, se ca.lcul3ron al final 

de cada día. un tot.al de 372 episcdios de de~resión del ~nto sr 
ocurrieron en 912 horaf:. de nonitoreo. los eventos isquérni.cos ocurrí!. 

ron durante las actividades físicas y rrentales usuales, con r;uy.Jr -

frecuencia (36%). Veintiseis p.::>rciento de los episodios isquéroicos 

ocurrieron durante el incremento de las actividades físicas, pero -

OXl actividad rrental normal. f.s interesante que el 22\ de los 

eventos isquémirus oc-urneron con niveles elevados de esfuerzo rr.en­

tal, pero con ba.Ja actividad física. Diez p:¡rc1ento de los episodios 

se presentaron durante el sueño. Aunque la mayoría de los e\·entos o­

currieron durante actividades diarias ccrnunes, la duración de la is­

quemia fué re<jistrada por ticrrp:> consll'nido en cada c.ategoría; el in­

crmento de las actividades físicas y nientoiles fueron relacionadas -

con un incranento en la duración de la isquemia ~r unidad de tiem -

p::>. El resultado de este estudio sugiere que la intensidad de la 

actividad física y el estado enoc:ional influyen en la enfernedad car­

diaca durante la vida diaria. 
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3.3 FRIO 

la exposición al aire frío puede provocar angina de reposo en 

algimos pacientes con enfenredad a:>ronaria, y con ttés frecuencia -

cuando el ejercicio se canbina con la exp:JSición al fcío. 

El frio en la piel causa un incrmento del trabajo cardiaco, el 

cual resulta de un increoento de la resistencia periférica. 

curiosam:mte la ex¡::osición de la cara al aire frío o surergir la ma­

no en agua helada provoca cambios en la resistencia vascular perifé­

rica, mientras la exposición del at:rlcrren al frío no la pn:rluce. El 

mecanimo exacto por el que el frío induce a la anqina no es claro, 

pasiblatelte incluye una exagerada presión arterial y una respuesta 

del oorazón al frio, así cx:m:i un amento del tono vasarotor oorona­

rio. 

El ejercicio en un anbiente húredo y caluroso conduce a una gr2. 

dual aceleración del gasto cardiaoo y por lo tanto provocar el ata­

que anginoso en~ los pacientes enferrros. 

Hatt.enhaver y Neill. obtienen calclusiones en un estudio respes 

to a la inducción de angina de pecho por la inhalación de aire frío; 

el experimento ccnsistió en que algunos pacientes respiraran aire -

fdo (-20º C) durante cuatro minutos, precipitándose angina de pecho 

en 4 de los 17 sujetos o:::in enfenredad ooronaria. El aire frío oo i~ 

crmenta en forna significativa el conswo miocárdic:o de oxígeno, y 

los carrbios a~tes en el sisterd hen:xtinámioo, producidos p:>r 

factores cxnocidos que influyen en el censuro miocárdioo de oxígeno, 

fuerai. R1?00res. ta. inhalaciéin de aire frío por uno y neiio minutos -

no pcOOujo CU'l.St.ricción de las coronarias detectable por arteriogra­

fía. Aunque ninguna arteria coronaria nayor íué constriñida, ni se -

presentó c:onstricción generalizada de las arteriolas coronarias, al­

gunos otros efectos específicos .de la inhalación de aire frío en la 

vasarovilidad arterial, quizá afecten el flujo sanguíneo colateral o 

de distrib.Jción. 
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3.4 INGESTION DE COMIDA 

ni pacientes que experineltan una angina inducida por la 

ingestión de alirrentos, esta generalmente ocurre después de una 

can.ida pesada y es frecuenterente agravada p:Jr el ejercicio en el ~ 

riodo imediato p::lStprandial. El rrecanisro p:>r el que la canida in -

duce a la angina puede ser el siguiente: 1) Un cambio f1siológ1co en 

la circulación de la sangre por los vasos del tracto gastrointesti -

nal; 2) Un cambio transitorio en la CCJOsistencia y viscosidad de la 

sangre que se presenta en respuesta a una h1perllp1dem.la ¡:ostpran -

dial: 3) El efecto del increnento de los ni veles de ácidos grasos en 

la libe.ración de trantx:ixano y la agregación plaquetaria; y 4) Un in­

crenento relativarrente mayor de lo 00I.1Tal en la frecuencia cardiaca 

Con el ejercicio en el periodo p:>stprandiaL Los ne:liadores autóno­

nos que increrrentan el tono vasarotor coronario también taran parte. 

Goldstein, et al, refiere en su artículo los necanisnos 

rcspoosables de una precipitación m5s rápida de la angina de pecho -

en el pericxlo p:>stprandial, evaluando la respuesta circulatoria al -

ejercicio con bicicleta, en dcx:e pacientes, antes y después de una -

canida. c:nce de los doce sujetos desarrollaron angina poco tiE!T'pO -

después de carer (aproxinadalrente 1.3 minutos). Los resultados su -

gieren que el acelerado desarrollo de la angina durante el ejercicio 

después de cxrner, es principal.Irerlte debida a la elevación rápida del 

gasto cardiaco y la presión sanguínea, factores que tienden a 

alm!fltar los requerimientos de ox.ígeno del miocardio, mis bien que -

al resultado de los efectos nocivos de la digestión y absorción de -

los alilrentos, en el stininistro de oxígeno al oorazón. 

rx>s rreca.nism:>s pueden causar el rrenoscato de la capacidad para 

el ejercicio en el periodo ¡:ostprandial: el flujo sanguíneo del m.i~ 

cardio o el transp:Jrte de oxígeno al m.isrro, pudieron hat:erse reduc2:_ 

do, o bien las demandas de oxígeno del miocardio se increnent.aron. 

Los resultados de este estudio indican que el aiirento p:istpra!!_ 
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dial del gasto cardiaco y la presión sanguínea durante el ejercicio, 

(alteraciones que cada cual r independientsnente tienden a increren- r 

tar los requerimientos de oxígeno del miocardio durante el ejercí -

cio), reduce el tienp::> requerido para las dmandas de las regiones -

de baja perfusión del miocardio, excediendo su límite de suninistro 

de oxíqeno y asI precipitar el dolor isqu€mico. 
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3.5 hC'l'IVIDAD SEXUhL 

La incidencia de la angina provocada por la actividad sexual, -

no es bien conocida, en parte ¡::orque algunos picientes vacilan en -

rrencionar las alteraciones relacionadas con el sexo, y a causa 

t.ambién, de la renuencia por parte de los médicos a discutir este t!:. 
..... 

ta respuesta cardiaca a las actividades sexuales en pacientes -

ccn enfenredad coronaria sólo ha sido recientemente estudiada. La f.!_ 
siología del coito en estos pacientes, es la misma que en aquéllos -

pacientes sanos de la misma edad. Un incretrento en la presión arte -

rial invariablenente ocurre, pero el espectro de respuesta es 

bastante arrplio. Los cambios herrodinám.icos que ocurren durante el -

coito son el resultado neto de un esfuerzo físico m:::rlerado y una de~ 

carqa autóno:na de grado variable. El punto mix.irro de incremento de -

la presión sanguínea y de la frecuencia cardiaca, cx=urre durante el 

orgasno, pero ambas rápidamente decrecen durante la fase de resolu­

ción. 
tas diferentes posiciones sexuales y técnicas de estimulación -

no parecen tener influencia en la frecuencia cardiaca, pero se nece­

sita infonreción adicional· a este respecto, es¡:-ecial.Irente en pacien­

tes con enfermedad coronaria. 

El ataque de angina inducido por las relaciones sexuales, gene­

ralmente ocurre en la fase oi:-gd.snJ.ca o m5c canurvrente después del ºE. 
gaSCtO en lu. fase de resolución (esto es, innediatamente después de -

ocurrir el punto máxim:> de elevación de la presión sanguínea) • La h.!_ 

perventilación que induce una alcalosis respiratoria que cx:urre du­

rante la excitación y el orgasrro, puede causar espasrro coronario o 

bien, afectar la liberación de la herroglobina oxigenada. Algunas -

muertes ocurren durante el coito, pero canururentc no ::.e presentan. -

El coito en un ambiente frío .o inzrediatamente después de una can.ida 

pesada, es especialmente factible que provoque los sintcrna:s. 

El uso de nitratos antes de la relación sexual puede prevenir -
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la anqina. Muchos pacientes tatan nitroglicerina de acción prol0092. 

da o agentes bloqueadores O adrenérglcos c¡ue pueden ser útiles bajo• 

estas circunstancias, pero pueden causar inpotencia. El uso de 

antaqon.istas del calcio parece pranisoria pero, aún no se han repor­

tado datos. 
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CAPITULO IV 

CLASIFICACION DEL SINDROME ANGINOSO 

4.l AllGINA CLASICA O ESTABLE 

El paciente oon angina de pecho estable debe raber notado la 

pr:esencia de an<Jina ¡:or lo menos durante 60 días. Durante este 

tien¡:o no debe existir c.a..i'lbio en la frecuencia de los ataques, en 

los factores precipitan tes, en la duración de las nolestias y en la 

fortM en que estas son aliviadas. 

En general los sigoos clínicos indican que la falla fisiopato -

lógica a::in.siste en Wl desequilibrio entre la demanda de oxígeno al 

miocardio y el sistena de suninistro. De aqui se deduce, que la no­

lestia ocurre a causa de que el núsculo cardiaco requiere ~s 

OIÚqeno caro resultado del incremento del trabajo cardiaco, y que la 

lesión de las arterias coronarias es relativanente estable. LCl edad 

del paciente, su estilo de vida, factores de riesqo (incluyendo un 

perfil lipídico), condición del corazón, enfermedad coexistente eme 

la enfermedad pul.Jronar, enfermedad de las arterias carótida y 

aórtica, y daño cerebral, deben ser CXlllsiderados para el pronóstiCX>, 

diagnóstico del proceso terapéutico de cada paciente. 

El típico paciente con anq:ina de pecho estable, es un varón de 

50 a 60 años de edad, o::.l W1a rrolestia persistente sobre el pecho. 

que le preocupa, suele describirla caro pesadez, C011presión, apretu­

jam.iento, sensación de asfixia y sólo raramente a:JJO un verd.::ldcro 

dolor. Cuando se pide al paciente que señale el sitio de la sensa -

ción dolorosa suele a::rrprimir el estecnón, a veces con el puño 

cerrado para indicar- la sensación de rrolestia en el centro y 

p:>Sterior al esternón. F.ste síntana se caracteriza ¡:or ir aU't'ICntando 

y decreciendo, y durar entre uno y cinco minutos. ta angina suele 

irradiarse al hcrnJ.::¡ro izquierdo y a amt:os brazos, y en especial a la 

superficie cubital del antebrazo y de la rMno. También puede 

localizarse o 1rrudiarse a la es~lda, cuello, mandíbula, dientes y 
epigastrio. 
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F.s causada clásicarrente ¡::or esfuerzo físico {caminar, correr, 

actividad sexual, subir o trepar}, o E!fTOCión (miedo, exitación), 'f 

se alivia con re¡:oso, Puede prcxiucírse después de una exposición re­

pentina al frío o de una ccmida pesada. Puede ser provo::ada carac­

terísticarrcnte p:>r sólo uno de éstos factores, o en el misrro 

paciente varios factores en diferentes m:rrentos. Debe adoptarse un 

enfoque sistemático para determinar si hay antecedentes de factores 

de riesqo, aterosclerosis coronaria, y también para descubrir si ha.y 

antecedentés familiares positivos de cardiopatía isquémica. 

La angina de pecho estable rrejora siempre p:Jr la administración 

de nitr03licerina sublingual, lo cu.al constituye una de las 

caracteristicas típicas de ésta angina, considerando los siguientes 

aspec..."tOS: l) Q.Je la respuesta del dolor de la angina de pecho a una 

dósis adecuada de nitr03licerina es rápida, ya que rec¡uiere no nás 

de 3 a 5 minutos; 2) Q.ie el alivio del dolor de la angina de pecho 

p:>r nitroglicerina es carpleto y no pa.rcial; y 3) OJe la c.apacidad 

de la nitroglicerina para alitlCl'ltar la tolerancia al ejercicio tiene 

mayor ~rt.ancia diagnóstic.a que el ali vio del dolor • 
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4.2 ANGINA INESTABLE 

ta angina de pecho inestable se dice que se presenta cuando la 

angina ha causado rrolestias en un pericrlo menor de 60 días, cuando 

la angina de pecho estable canienza a increrrentar la frecuencia y -

duración de sus ataques, cuando la angina es provocada con un rrcnor 

nCanero de factores precipitantes o bien, cuando la angina ocurre en 

reposo. 

ta angina inestable es un síndrcrre, el cual o::mprende un es -

pectro de minifestaciones clínicas de la enfet'IOC'dad de las arterias 

coronadas, las cuales se encuentran entre la angina de pecho esta­

ble y el infarto agudo del miocardio. 

ta fisiopatología p..iede involucrar eventos prllT'drios cardiacos 

o factores precipitantes extracardiacos, y no parece ser 

consecuencia de un patrón particular anatémico de la cnferme::!dd coro 

naria. El dolor puede ocurrir caro resultado de una reducción 

regional de la presión de la circulación coronaria en áreas del mio­

cardio durante estados en los que se increrenta la dcm:lnda miocár -

dica de oxígeno. 

En su artículo, Braunwald establece una clasificación de la an­

gina de pecho inestable basada en tres diferentes criterios, siendo 

estos: severidad, circunstancias clínicas en las cuales ocurre la -

angina inestable e intensidad del tratamiento. 

S<?vcridod 

Clase l. Ataque severo reciente (rrcnos de dos treses). Angina p::>r -

ejercicio que es severa o frecuente ( de tres o más episcxiios p::>r -

día), o pacientes con angina crónica estable, quienes han desarro -

llado una angina acelerada (esto es, mayor frecuencia, severidad, -

de duración más prolongada o precipitada p::>r trenos ejercicio que -

antes), pero no han experi.Ircnt.ado dolor durante el rep:>50 en los 

dos treses. 

Clase ti. Angina de re¡:.oso suOOguda. Pacientes con uno o m5s epi -

scdios de angina en re[Xlso durante un rrcs, pero no ~entro de las -
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últitre.s 48 horas. 

Clase UI. Angina de rep:>so aguda. Pacientes con uno o nús episodios 

de angina de reposo dentro de las últimas 48 horas. 

En las clases JI y 11 I, las tMI1i testaciones descritas en la -­

clase I 1 se pueden presentar. La angina inestable no se debe consid.= 

ra.r en un paciente que ha estado asintanático o que padece Wld angi­

na que ha ~nrunec1do estable por rus de dos r:ic:ses. 

Circunstancias clínicas en las que OC\..l.rre la angina inestable 

Clase A. Angina inestable secundaria. Pacientes en quienes se desa -

rrolla Lina. angina inestable secundaria a claras condiciones identif!.._ 

cadas cerro extrínsecas al lecho vascular coronario, que intensifica~ 

la isquemia cardiaca. Tales condiciones reducen el suministro de oxL 

geno o rncrem::mtan la dem-1nda de este, e incluyen an3t\.ia, fiebre, i!!. 
fección, hip::>tensión, hipertensión no controlada,taquiarritmlas, es­

tress arociooal inusual, tirotoxicosis e hipoxia secwrlaria a fa! la 

respiratoria. 

Clase B. Angina inestable prim.nia. Pacientes que desarrollan una 

angina de pecho inestable en la ausencia de condiciones 

extracardiacas que hallan intensificado la isquemia caro en la clase 

A. 

Clase c. Angina inestable posinfarto. Pacientes que desarrollan 

angina inestable dentro de las prirreras dos semanas después de un 

infarto agudo de miocardin &Y-'r,Cn~cb. 

Intensidad del U:atamicnto 

Clase l. Angina inestabl~ que ocurre en ausencia o con cantidad 

mínima de terápia antianginal. 

Clase II. Angiru inestable que ocurre en presencia de una terápia 

apropiada para angina crónica estable, (administración convencional 

de dós1s oralc-s de drOj.:iS dnt1angrnales, ¡::ar ejer.iplo, bloqueadores 

n adrenérgicos, nitratos de acción prolongada y antagonistas del 

calcio). 

Clase III. A."lqlna inestable que ocurre en presencia de dósis rréx1mas 

to1erables de las tres categorías de drogas a~t1isquérnicas, 
incluyc>ndo n1trr.);l 1cf·rJ!i_1 intr-1\·enu:-:1. 
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4.3 ANGINA EQUIVALENTE 

El descubrimiento de un evento 1squémico ya sea silencioso o 

doloroso, representa el tmpacto acumulativo de una secuencia de 

eventos t 1s1oputulÓ31cu::.. Wd<l e¡~1s<.>;1,_, de 1s~uem1a es 1n1ciado por 

un descquil1brio entre el stznin1Stro de oxígeno al miocardio y la 

dErMnda, que p.iede finalrrcnte runifesturse caro angina de pecho. 

E.sto secuencia de everitos se denamna cascada isquér.Uca. Estos 

eventos incluyen espcc1f1c0Irentc d1snunución de la función 

ventricular izquierda, contructib1l1dad m1ocárd1cu disminuida, incr!:_ 

neito de la pr-es1ün fin.;.il diastól 1c,1 del ventrículo izquierdo, 

cambios en el se<Jrento SI' y oc.Jsionalrr.:·ntc angina de pecho. 

t-b es sorprendente, que los pacientes ptJL'(ian tener ::.íntcmJs as~ 

ciados a est.:is alterac1oncs. I".le acuerdu con esto, hay otros dos 

sintcrrds at-Jdrte del ataque de angin.:i de r~"'C'ho. los cuales son 

algunas veces signos de isquemia nuo::.dt-dic<l. Estos síntoous cuando 

son debídos a la isquL"TÚ.J, son llamados angina equivalcnlc, y son la 

disnea y el agotanucnto debidos a una disfunción ventricular 

izquierda, la cual es pro::Iucidl p:¡r un tip::> global de isquemia 

mioc:dr.J1cd. Mientras que ciertas arr1t.'Tl1as Cétrd1acas, sincopes y 

muerte súbita pueden deb:.?r5e a 1squatita~ pa.x:qcras, csl.ds no son 

asoCladdS a la angin.:i equivalente. 

El paciente con un angrn...i c•quivu.lcnte puede queJarse de una 

disnea repentina. fl1 forna cxtrciru puede hab:>r Nena pulfrl)lldr debido 

a una disfunción ventricular izquierda. y elevación de la presión de 

las venas pulTTnn:!rr.>~. F~':..J ::.::;:-.::!~.:i.::;, l-....i :.1Jv lld!TUda parálisis 

ventricular izquierda, y puede L:l:nbién deberse a una disociar1ón 

eléctrica y rrecánlca pasajera debida a una isquemia miocárdica. El 

paciente u!'ualmente puede sufrír de una disnecl reciente producida 

¡:x>r el e3erc1cio, pero, ep1scxiw:; repentinos de disnea .severa, 

pueden ocurrir en rep::iso. El probla;ia es excluir una r:osible hiper -

vcntilacióo, emb:>lia pulr.unar, y otros tipos de enfenX'dad pulm::mar. 

El p.:lciente puccfo o no revelar und historia de di~nea ul esfuerzo, -
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dependiendo de sus actividades acostumbradas. Tales pacientes no -

deben ser saretidas a la prueba de esfuerzo sin precauciones adecua~ 

das. Al realizar la prue.bl, esta revelará desplazamiento del seg -

mento ST, disnea, fatiga. caída de la presión sanguínea y ocasio -

nalmente arritmia ventricular. El paciente puede o no e>.peri.rrentar 

angina de pecho ordinaria • 

El paciente puede quejarse también de fatiga crónica o tener e­

pisodios de agotamiento y debilidad los cuales se deben a una disf\J.!! 

ción ventricular izquierda, produciéndo una ca.ida de la presión sis­

tánica de la sanqce. Esta condición representa un estado crónico 

ma~r de la disociación eléctrica y mecánica.. lo rrolestia puede ocu­

rrir mientras el paciente está inactivo, pero se nota con m:tyor fre­

cuencia en relación con el ejercicio cuando ocurre la isquemia pasa­

jera. El problE!M reside en excluir la ansiedad y causas de fatiga 

debidas a una pobre condición física. Sin embargo hay p:cas 

cxn:ticiones que producen un repentioo agotamiento por el ejercicio 

en casos normales. Al realizar la prueba de esfuerzo, usualrrente re­

velará desplazamiento del segmento sr, disnea, agotamiento, caida de 

la presión san<JUÍnea e incluso arritmias ventriculares. Pue:!e no 

producirse un ataque de angina clásica.. El paciente en quien se -

$0Speche una angina <:quivalente, debe ser considerado para una 

arteriografía coronaria. 
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4.4 ANGINA VARIANTE DE PRINZHETAL 

En 1959, Prinznetal y colatoradores descubrieron un síndrane 

p::o:> cnnún del dolor cardiaco que ocurre exclusivamente en rer:oso, 

en general no es precipitado ¡:.or esfuerzo físico ni estress aro:.:io­

nal, se asocia a elevación del s~nto ST y p:>r lo canún a¡:.arece d~ 

rante la ncche. El princi1?i3.l hallazgo es la angina de rep:iso o:::mJ" ya 

se rrencionó. El segundo rasgo característico es que el dolor se pre­

senta en su máxima intensidad entre la media noche y la mañana. A~ 

cr.re en la mayoría de los casos el dolor no es precipitado ¡:or el es­

fuerzo, a veces un paciente puede tener simul táneamcnte angina de -

Prinzrretal y angil"ld de esfuerzo. La prilrera tiende a ser rrás canún 

en rrujeres y p.iede existir en pacientes jóvenes. Muchos de los 

pacientes son grandes ft.JMdores de cigarrillos, pero por lo denás -

p.reden no presentar ningún otro factor de riesgo. La angina variante 

no parece tener relación con los factores de riesgo habituales de la 

enfermedad coronaria. El signo característico de esta enfermedad es 

la presencia y elevación del segmento sr que se desarrolla con el ~ 

lor en rep:>SO. MJchos de los pacientes tienen niilt1ples episodios de 

elevación asintaMtica de dicho segrrento. I.Gs arritmias y los tras­

tornos de conducción son bastante camines durante los episcxiios de -

isquan.ia, y el síncope no es raro, preslniblerrente p:>r blcqueo car­

diaco canpleto o arritmias. La anatcrnía coronaria de la angina de -

Prinz:retal consiste general.rrente en aterosclerosis proximal 

significativa en uno de los grandes vasos, que durante los episodios 

de anqina produce espasnn con oclusión total, pero en un núrrero sig­

nificativo de pacientes los vasos coronarios son ccrnpletarrente nortl!!. 

les y la fisiopatología se debe sólo a espasrro de estos vasos. tos 

p:lcientes con arterias coronarias normales tienen un curso más be -

nigno, pero los que presentan obstrucción y espa.srro pueden desarro­

llar un infarto masivo o incluso la muerte. 

Caro ~:a se rrencionó, las manifestaciones de la angi~ variante 

son debidas a espasrros coronarios severos, y su relación ·con los -
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ataques anginosos ha sido derostrada arteriograficamente. El grado 

de obstrucción de la arteria coronaria es p:x:o variable, más bien 

estable. Usualmente ninguno de los signos y sínto:nas de isquemia 

miocárdic.a de este tip:J pueden ser reproducidos por ejercicio físico 

enérqico o erociones intensas, durante las cuales hay un notable in­

crenento en las necesidades de oxigeno del miocardio. Por otro lado 

los ataqUeS de angina variante ocurren durante el repoao, cuando las 

necesidades miocárdic.as de oxigeno son bajas, y estas u.sualrrente no 

scn precedidas p::>r cambios significativos asociados con factores que 

influencian las necesidades de oxigeno del miocardio. Finalmente 

cuando la angina variante ocurre, los cambios elecrocardiCXJráfioos 

en el ~to QP.S, SI' y en la onda T 5al idénticos a aquellos 

producido& experinentalmente cor. carpleta oclusión de las 

oorcnarias, y estan en dirección opuesta a aquellos observados en la 

angina cl.Ssica. 

Los espnsrros intensos no se localizan en una área detenninada 

de las arterias carenarías, pero incluían segmentos de vasos de al 

nelOS 4an. de longitud. éll sólo instantes ocasiooales, algún 

estímulo fuera del corazón parece ser res?JOsable de iniciar los at:.Q 

ques. El espasroo coronario oo pudo ser producido artificial.nente por 

nJ..nqún estiJtl.llo con exepción del contacto directo con las arterias, 

lo cual sucede durante una arteriografía coronada selectiva. Se ha 

sugerido que durante el re{XJSO y el sueño, el tono de las arterias 

enrona.ria e mayores atirP.nta y ~u di.i.-rct.ro dlsminuye, siendo esta 

situación, la que posiblenente conduzca al desarrollo del espaS1T0. 

Durante el ejercicio cuando la dilatación de la arteria ocurre, la 

tendencia de que el espasro se presente es núnima. y se contrarresta 

por la influencia de los w:asodilatadores hooorales. 

Arribn.ias y disturbios de la conducción durante el ataque, han 

sido observados en alrededor del 40% de los pacientes rep::>rtados en 

la literatura. Cootracciones ventriculares prematuras fueron muy 

o:núnes y tx:Urre igualmente en p:icientes con daño coronario izquier­

do y derecho caro en taquicardia ventricular. El alto grado de 
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bloqueo atrioventricular fué tarrbién rruy catún, y ocurrió exclusiva­

nelte en sujetos con disturbios coronarios derechos, y es causa de -

episodios sino:>páles en una alta proporción de pacientes así afecta­

dos. la rruerte súbita no asociada con infarto agudo de miocardio 

fué vista exclusivamente en pacientes con daño en las arterias coro­

narias izquierdas de distribución, principal.mente en la arteria co -

ronaria izquierda anterior descendente. 

F..l blc:queo cardiaco CCJYt>leto, puede presentarse cx:m::> una ~li 

cación de 15 al 25\ de los casos de infarto agudo inferior de mio­

cardio. F.ste es generalmente de corta duración y ~ tratarse con 

agentes fanMcológicos o un na.rcapaso inUdcardiaco. Botti, en su 

artículo refiere el e.aso de una rrujer de 72 años, con una forna va­

riante de angina de pecho, que ocurrió después de un infarto agudo 

inferior de miocardio. Presentó Wla rara ccmbinación de tMnifesta­

ciones de isqueni.a miocárdica, consistentes en dolor, blcqueo o:rn-­

pleto auriculoventricular observado en el electrocardiograma y recu­

rrencia del m.isro, en forma de ataque de Adams-Stokes. c.ono:rnitante 

ccn la ad.i.rninistración oral de drogas vascrlilatadoras de acción pro­

loogada y dinitrito de isosarbide, los episodios dolorosos de pecho, 

la elevación del seqrtelto ST y el blcx¡ueo cardiaco, cesaron. 

Las manifestaciones clínicas y electrocardiCXJráficas en esta -

paciente, fueron bastante similares a aquéllas encontradas en indi­

viduos con angina variante descrita por Prinzrretal. Los ataques ocu­

rrieron en forma espont.ánea y durante el rep:>so, no siendo 

precipitados por esfuerzo o aocx:ión alguna. El dolor fué más severo 

y de neyor duración que en los ataques de angina clásica. ta 

manifestación clínica más notable fué la recurrencia del bloqueo 

cardiaco cayt:>leto. 
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4.5 ANGINA OECUBITO Y NOCTURNA 

ta angina nocturna tiene más de un mecanisrro fisiopatológico. 

Si ocurre durante las primet"as horas del sueño, p.iede ser similar a 

una disnea paroxística nocturna. Prob:ls sintcmas se relacionan con el 

increnento del vollm!n sanguinoo cardiopul..rronar en la p:>sición 

reclinada. Así los pacientes se que1ar1 fre-.:::.:cnter.ientc tanco de 

disnea, cerro de angina, obteni~ndo alivio al as\JT\Ír la p:>Sición 

erecta en o::xnbinación con la ingestión de nitroglicerina. Este tip:t 

de angina nocturna se asocia frecuentetnente con cardü:tregalia o 

disfW'lCión ventricular izquierda, y tiene aninosas implicaciones. El 

tratamiento de la falla ventricular izquierda con diuréticos y digi­

tales, con frecuencia es de ayixia en estos pacientes. El dolor de 

pecho que ocurre inmediatamente después de acostarse, raramente se 

debe a isquenia. 

Un segundo tipo de angina rocturna se presenta en las últimas -

etapas del sueño, especialrrente en las primeras horas de la mañana y 

se asocia oon el rovi.miento ocular rápido y los sueños. Esta fase 

del sueño está caracterizada por pron\ll\Ciadas fluctuaciones en el 

gasto cardiaco y la presión sanguínea, prestiniblemmte wediados i:or 

mecanisnos autónuros y no está asociada con la falla nocturna del -

ventriculo izquierdo, p:Jr lo que no tienen las mismds inplicaciones 

que el primer tip:> de angina nocturna. La angina asociada al 

novim.iento ocular rápido y a los sueños es esporádica y res¡:onde -

bien a la terápia con agentes blcqueadores beta. La. diferenciación 

de los dc:is tip;:>s de angina es importante, Porque el uso de 

blcquea.dores beta, pueden ser peligrosos en el tip-:> asociado con el 

trastorno ventricular izquierdo. ?b sierrpre es posible separar clin.!_ 

c:.aroonte arrix>s tip:>s de angina nocturna, Por lo que resultan útiles 

las pruebas no invasivas de la función ventricular izquierda, caro 

W1 ecocardicqrarna. o un angiogra.'T.a con radionúclidos. r.tivianY.?nte, el 

paciente p.rede tener a.'Tb:ls tJ.PoS de angina. Ins factores precipitan­

tes de la isqucrn..ia miocdrd1ca nocturna, fueron investigados C'n diez 
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pacientes con angina de pecho frecuente durante el día y la noch0, 

en un estudio realizado p:ir Quyyuni, et al. Ocho pacientes presenta­

ren una obstrucción estable de las arterias coronarias o un trnbral -

bajo de respuesta al ejerc1c10, o bien amba.:; s1 tuaciones antes del 

ataque de isquemia. D:>s pacientes padecían angina vanante con 

arterias coronarias not'IM.les y prueba de esfuerzo negativa. Durante 

el sueño fueron rronitoreados fDC rredio del electrocardiograrna, 

electroencefalograrm, elcctrooculogramJ, elcctrcxr.u:qnura, y los 

rrovimientos de la pared toracica, el fluJo aéreo nas.Jl y la satura­

ción de oxígeno también fueron continuarrcnte rredidos. cuarenta y dos 

episOOios de depresión pasajera del seg;nento ST se obtuvieron en 

los 8 pacientes con enfermedad coronaria, y 26 episodios de depre -

sión y elevación de segrrento sr, en los dos pacientes con angina 

variante. Todos los episodios de depresión del segrrento SI', en el -

primer grup:> de pacientes fueron precedidos p:Jr un incr~to en el 

gasto cardiaco, ccm:> resultado de los rrovimientos del cuerpo, 

novimiento ocular rápido o apnea durante el sueño (un episodio). En 

contraste, en el grupo con angina variante no huto increrento en el 

gasto cardiaco o apnea que precediera 23 de los 26 episodios de 

ca.rrbio en el segrrento S"I'. Así, el incremento en las demlndas de 

oxígeno del m.icx:ardio fué un importante precipitador de la angina -

nocturna en pacientes con enfermedad coronaria y reserva coronaria -

reducida. En los pacientes con espasrro coronario, estos factores no 

precedieron al ataque de isquenia miocárdica nocturna. 
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4.6 ISQUEMIA MIOCARDICA ASINTOMATICA O SILENCIOSA 

MJcllos pacientes pueden tener cardiopatía isquém..ica asociada a 

aterosclerosis coronaria inportantc y sin embargo no tener angina de 

pe.:::h:> en ninguna de sus fonnas reconoc:idas. Un ¡:orccntaje de pací~ 

tes nuere súbitamente sin mmifestaciones ni antecedentes de angina. 

Tallbién se sabe que algunos casos pueden presentar cardiopatía isqu! 
mica en fase tecminal, sin antecedentes de dolor t.orácico, pero la 

arteri03"raf.ía corcnaria, muestra coronariopatía obstruct-iva inp;:>r­

tante, con huellas evidentes de infarto miocárdico anterior. El 20 

o 30\ de los pacientes con enfermedad coronaria dcx;utentada r;or eje¿: 

cicio nuestran cambios en el segrrent.o ST y ooda T isquémica tero sin 

dolor torácico. Por últi111J, algo.:.rMs reciente y quizá más rrol~to es 

el uso hoy frecuente de lll'.lllitoreo arrbulatorio de ro:; (llolter); esta 

técnica pene de manifiesto que 111J.dlos pacientes nuestran 

nmtifestaciones electrocardiográficas de isquemia sin ninguna 

sensación de dolor torácico y a menudo se observa en pacientes des­

pués de un infarto de miocardio. 

la isquemia silenciosa se define caro una desprqorción entre 

el aporte y la demanda de oxígmo del miocardio en ausencia de dolor 

anginoso. Es un trastomo netabSlioo, resultado casi simpre de una 

alteración de la perfusiéin mlocárdica, que se puede reconocer por 

alteraciones en la funciál cx:ntractil o en la función eléctrica~ 

La isquenia miocárdica asintanática puede provocar cuadros tan 

qraves o::m:> la sintO'fkÍtica, miSITOS que p:11cn en peligro la función y 

la vida de quien la padece. 

Si bien el dolor anqinoso es sólamente una de las nanifestacio­

nes de la enfermedad isquémica del miocardio, representa la causa -

principal por la que los pacientes solicitan atención médica. E.l -

necanism:> fisiop:!tológico del dolor en este síndrane no se conoce en 

forna precisa, por ello también carece de expllcadón l<J. ausencia -

de dolor en presencia de la alteración fisiopatológ'ica. 

f!'<.istcn tres hip5tesis que tratan de explicar la ausencia de 
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dolor en presencia de isquania del rrúsculo cardiaco. 

Variación en el uabral álgico. EXl esta hip5tesis la percep:ión del 

dolor anginoso depende de la variabilidad biológica del urTdJr-al para 

el dolor. Para explicar estas variaciones del llnbral álgico se ha 

invocado la acción de las endorfinas, que p:ir su acción analgésica 

favorecen el desarrollo de isquemia m.iocárdica asintooática. Sin 

mbargo, los re:;ultados experinentales están en entredicho. 

variación en el grado de ~ miocárdica. El principal postulado 

de esta hip5tesis consiste en que la magnitud de la isquemia 

miocárdica es la determinante del angor: en contra existen lllÍl.tiples 

observaciones ~ demuestran que el grado de isquenia no es 

directamente proporcional a la intensidad de los síntanas. la más 

a:invincente de estas observaciones es el dato estadístico de que el 

25\ de los infartos miocárdicos son asint.aMticos, lo cual p:ine de 

rranifiesto que incluso el desarrollo de necrosis miocárdica puede e­

volucionar sin síntanas. 

Alteracién en las vías de cxn:b:ción nerviosa.. Para explicar la 

ausencia de dolor de pecho se ha recurrido a la existencia de daño 

en las vías aferentes de ccnducción nerviosa, especialnente en 

pacientes cal Diabetes Mellitus e infarto miocárdico asintanátioo: 

sin mt:iargo esta condición patológica ,.._, explica la alta prevalencia 

de isquemia mioc.árdica ilSintarótica. 

Ninguna de las hipótesis parece explicar por sí misma la 

existencia de isquemia asintanática, sin mbarqo en su conjunto se 

caiplementan y es posible que todas jueguen un papel mas o menos 

inpxtante en la isquemia silenciosa. 

Cohn ha propuesto la siguiente clasificación de la isquemia 

miocárdica asintanática: 

Tipo l. Incluye a personas sin enferne:lad cardiovascular conocida, 

dmostrada p:>r algún nétodo de gabinete. 

Tipo II. Abarca a los pacientes con enfermedad coronaria atcroscle~ 

sa que han tenido un infarto miocárdico, en quienes se _diagnostica 

isquemia silente p:>r algún rtétodo de gabinete. 
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Tip;> 111. son los enfenros con aterosclerosis coronaria manifestada 

p::ir angina de pecho estable, inestable o mixta en quienes además se, 

diagnostica la isquemia asintaMtica µ:ir nétcdos de gabinete. 

Tipo IV. Infarto m.iocárdico asintanático dem:>strado electroca.rdiogr! 

ficamente. 

Tipo v. Muerte súbita en la que p:::ir autopsia o bien p:>r OOtodos de 

gabinete, después. de reanirración, se daooestra enfernedad coronaria 

ateroscleroea i.np:>rtante en pacientes con cnfenrcdad conocida previa 

Tip:> VI. Cardioangioesclerosis o insuficiencia coronaria difusa to­

tal manifestada clinicamente p:>r insuficiencia cardiaca. o arritmias 

en la ausencia de angina de pecho. 

Varios estudios han derostrado que los pacientes con isquemia 

miocárdica asintanática tipo 1 tienen un riesgo significativarrente 

mayor de tener algún evento isquémico (angina., infarto m.iocárdico o 

nuerte súbita) en algún lapso variable cuando se canparan con indi­

viduos sin isqueuia m.iocárdica. Este riesgo se incrementa cuando -

existe adanás de isquemia silenciosa algún otro factor de riesqo de 

aterogénesis. 
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CAPITULO V 

EXPLORACION FISICA 

5.1 EXAMEN FISICO GENERAL 

Los resultados de un exárren físico general pueden proveer datos 

inp:>rtantes para el diagnóstico con un paciente con angina de p:>eho. 

El aspecto general del paciente puede indicar signos de riesgo que 

se accrrpañan de aterosclerosis coronaria con xantelaS!l\3, xantaras o 

lesiones cutáneas de la Diabetes. Ta:nbién p.Jede hal:er signos de 

anemia, enfcrnedad tiroidea o manchas de nicotina en los dedos por 

el hábito de fl.IT\3r. A la exploración del fondo de OJO es ¡:osible 

observar al.D'OC'nto de los reflejos a la luz con muescas en los 

cruzamientos artenovenosos caro signo de. hipertensión arterial. 

El exá.'T'Gl físico durante un aldque anginoso revelará a roc-nudo 

hallazgos anorno.les que no ex1sten cuando el paciente no tiene dolor. 

La in.-rovilldad es note.ble durante la angina esp:intánea o la 

desencadenada por el esfuerzo, prefiriendo el paciente la fnSición 

sentd.da o de pié a la supina. Son frecuentes la palidez y el sudor -

frío, así caro la facies ansiosa. El enfenro se queja a rn':'nudo de 

disnea durante el ataque 

Se registran a rrenudo frecuencias cardiacas de mis de 100 

latidos µ:,r ;;-...ií1uU... en f_.uci~Hl~~ durdnte ataques espontáneos oe 

angina de pecho. También se ha observado un aurrcnto pranedi0 de 30 

p::>r 100 en la presión arter-ial sistólica y diastólica, y caro en el 

caso de la frecuencia cardiaca suele preceder al ccrnienzo del dolor 

anginoso. 

Sin embargo, en muchos p::tc1entes fuer-a del atdque agudo, la ex­

ploración es ccrnpletamente nonral. 
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S.2 PALPACION PRECORDIAL. 

En la p:>Sicióo supina, la p;1lpación precordial permite una 

estimación del tamaño del oorazón, y percibir una contracciáQ 

anormal (acinesia o discinesia) del latido de la punta, que refleja 

el novimiento de la pare:l anteroapical del ventrículo izquierdo, 

o::no un golpe en la pared toracica durante la contracción. Un 

a!Jle}to del i..np.llso apical i.n'fil1ca un agrandamiento ventricular 

izquierdo, y un latido presistólico (onda a} sugiere la presencia de 

una vigorosa oontracción atrial dentro de una fObre a:rztracción 

ventricular izquierd.l. Un irrt"-.llso sostenido p.Jede reflejar una 

hipertrofia ventricular izquierda. tlnd darora sistólica, en algunos 

pacientes, prcrluce una protuberancia superficial que sl5lo se 

encuentra durante un ataque de angina de pecho. Un i.nµJlso triple 

puede guiar la sospecha de una cardianiopatía hipertrófica. 
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5.3 AUSCULTACION 

D1. algunos pacientes durante los ataques de angina se observan 

galopes auriculares (presist.ólicos) y ventriculares 

protcrliastól1cos, y esta ccfflJinación de dolor torácico y ritno de 

gaJope ca-.stituye una pruehl irrefutable de arteriopatologia 

coronaria. El galope auricular se O'ie con rrayor frecuencia que el 

veotr1cu!ar, si bien anb:>s entrañan un pronóstico 19ualff"e'nte 

desfavorable. 

OJrante las ataques también se ha observado disminución en la 

intensidad del primer ruido y desdoblamiento del segundo ruido cor -

diaoo pn::ducié.~ asi un tercer o cuarto ruido. 

Dl presencia de isquemia aguda o de infarto previo de 

miocardio, se p..>ede detectar la disfunsión del músculo papilar, o un 

soplo telesistólico en la punta debido a insuficiencia mitral. 
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CAPITULO VI 

DIAGNOSTICO 

6.1 EXAllENES DE LABORATORIO Y GABINETE 

Algunas pruebas de lab::>ratorio son útiles para identificar fac­

tores o entidades de riesqo que deben conterpla.rse en el tratamiento 

general del paciente con cardiopatía isquémica. En el exártcr1 de ori­

na pueden hallarse da tos de Diabetes sacarina y en! ermedad renal ya 

que artba.s pleder1 acelerar la aterosclerosis. Asim.isrro, el exámen de 

sangre debe incluir determinaciones de los lípidos (colesterol, li~ 

proteínas de alta densidad), glÜcosa, crea.tinina, hfmatocrito y, la 

función de la glándula tiroides. 

la radiografía de t.órax es otro exámen i.np:>rtante ya que puede 

dem:Jstrar signos de las consecuencias de la cardiopatía isquémica, -

es decir, crecimiento cardiaoo, aneurisma ventricular o signos de i!!, 
suficiencia cardiaca. A veces es p:irsible identificar calcificación 

de las arterias coronarias ne:tiante radioscopia del tórax. Estos sig 

noe sirven para confirtnClr el diagnóstico de enfennedad airc:naria y 

para evaluar el grado del daño cardiaco. 
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6.2 ELECTROCARDIOCRAllA 

Se di-.be hacer un FX:G de doce derivaciones en todos los 

pacientes con sintanas de p:JSible angina. Hay ciertos trastornos 

característicos en los trazados obtenidos en rep:JSO que sirven para 

confirmar el diagnóstico. los trastornos de la rer.olarización, es 

decir, canbios en la onda T y del ~to ST, y trastornos de la 

conducción intraventric..'°Ular sugieren cardiopatía i~Bnica, pero no 

sen específicos, ya que pueden ocurrir en enfermedades del pericar -

dio, miocardio y de las válvulas cardiacas o bien, p::¡r angustia, 

carN:>io de posición, aani.nistración de fármacos o enfermedades del -

esófago. Más especificos son los cambios caracterrsticos del 

segmento sr y de la onda T que aparecen durante el ataque y desapar.!:, 

cen al ooncluír este. Incluyen desplazamiento del segrrento ST que es 

igual al inducido durante UI1d prueba de esfuerzo. El segmento sr -

suele estar deprimido durante la angina, pero puede elevarse, a 

veces en form:s nuy notable, a:rt0 sucede en las fases precoces del 

infarto del miocardio y angina de Prinzmetal. 
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6. 3 PRUEBA DE ESFUERZO 

COnsiste en un F.X:G de dcx:e derivaciones antes, durante y 

después de una prueba de esfuerzo en una banda sin fin o empleando -

una bicicleta er~trica. El pa.ciente se sanete a un increnento gr~ 

dual estandarizado de esfuerzo físico mientras se vigila el OCG, los 

sínt.cm:ls y la presión arterial tarada en el brazo. La prueba es lim!. 

tada p:>r los sintanas y se intern.rn¡:.e cuando aparece dolor precor -

dial, disnea grave, mareo, fatiga, depresión del segirento sr mayor 

de 2nrn. o disminución en la presión arterial sistólica. mayor de 15nrn 

de Hg. o la aparición de taquiarritmias ventriculares. Esta. prueba -

sirve para relacionar el dolor precordial y los signos electrocardio 

gráficos caracteristicos de isquemia miocárdica. [.a respuesta isqué­

ndca del seg¡rento ST, suele definirse por una depresión aplanada de 

este seqrre.nto de más de 0.1 mv. debajo de la linea basal (segmento 

PR) que dura más de 0.08 segundos. Se designa caro en forna de raíz 

cuadrada o meseta y es recta o dirigida hacia abajo. 

El médico debe estar presente durante toda la prueba de esflle!.. 

zo; es inl:ortante rredir la duración total del ejercicio, el trabajo 

externo practicado, y el trab.ljo cardiaco interno logrado, el cual 

se mide p:::ir el prcxlucto de la frecuencia cardiaca, y la presión art~ 

rial junto con el tierrpo transcurrido hasta la aparición de los sin­

tares precordiales y de los cant>ios isquémicos del segnento sr. Tam­

bién es irttlOrtante observar el grado de depresión del segmento SI' y 

el tierp:> de desaparición de c~to:; signoo clcct.rocardiográ.fico.s. De­

bido a que en una prueba de esfuerzo hay algunos peligros para el P.! 

ciente, debe estar disp::.inible el equip:> de rraniobras de reanimación. 

La tendencia de la presión arterial a a~ntar o la disminución 

de la presión arterial durante la prueba de esfuerzo son signos muy 

lnp:>rtantcs de mal pronóstico, ya que pueden indicar djsfunción glo­

bal del ventrículo izquierdo p:>r la isquemia. 
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6.4 CORONARIOCRAPIA 

Este método de diagnOstico cruento sirve para deirostrar la 

ana.tc.rnia de las coronarias y danostrar o excluir aterosclerosts 

coronaria. También se puede valorar la gravedad de lesi.)(l~S 

obstructivas y la función global y regional del ventriculo lZquierdo 

La coronariografía está. indica.da en: lJ Pacientes ron angina. de 

pecho crónica estable o inestable, refractarios al trata.mento trédi­

co y que soo candidatos a la cirugía; de revascularizac1ón coronaria, 

es decir, angioplastia coronaria transl\Jt\inal percutánea o cir~fo -

con injertos de derivación coronarios; 2) Pacientes con sínt.xus gr!!_ 

ves y que representan problert'ds en cuanto al diagnóstico, en quienes 

se neceslt.d est..a.blecer o c.'d!.lír una cardiopatía coronaria, y J) Pa­

cientes en quienes se sospecha una lesión del tronco princip.Jl de la 

arteria coronaría izquierda o una enfermedad de t.res vasos corona -

rios, sin intx>rtar la ex.ist€ncia o gravedad de los síntaT'o3s. 
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6.5 DIAGNOSTICO CLINICO CON BASE EN EL ALIVIO 

SillTOMATOLOCICO POR EL USO DE VASODILATADORES 

La nitroglicerina y los ésteres orgánioos de nitrato ejercen 

una acción fundanent.al: son vascdilatadores del niisculo liso vascu­

lar prácticarrente en todas las redes vasculares del cuerp:>. los ni­

tratos dilatan venas, arterias y en ccocentraciones elevadas también 

arteriolas. Todos los efectos benéficos de la terapéutica caJ. nitra­

tos en enfenned.!des cardiovasculares pueden atribuirse a las o::X1Se­

cuencias fisiológicas de la dilatación sistanática venosa y arterial. 

La mayoria de los expertos consideran que las reaccicnes de la 

nitr03licerina en la Angina 'i en el infarto del miocardio deperiden 

del efecto vasodilatador periférico de la sustancia sobre venas y a_;: 

terias. Sin errbarcp, está o:rtprobado que los nitratos también tienen 

efecto saludable aobre la circulaciái COrala.ria, que puede ser de 

gran .inp)rtancia en caso de cardiopatía isquémica. 

Los nitratos se clc.sifican CCl1rJ vasOOilatadores de acción dir~ 

ta. Provoc::an relajación del ttúsculo liso vascular px interacción dl. 

recta de la nolécula del nitrato y la célula del niisculo liso, más 

bien que indi.rect.al'rl?nte iniciarrlc> la vascdilata.ción p:n- mecaniSlTOS 

neurohtmDrales, curo ocurre cal fá.rmacos que actúan sobre el eje -

ren.inaangiotensina u obstaculizan la función siqlá.tic.a. 

Eh pacientes CXJn aterosclerosis coronaria, los nitratos ejercen 

varias acciones directas sobre estas arterias que pudieran tener im­

portancia para evitar o aliviar la isquemia del miocardio. los nitr.,! 

tos favorecen el rieqo sanguíneo coronario colateral. Tarrbién dila­

tan las arterias coronarias notm::1les en perscxias con lesiones ate~ 

clerót.icas de aquéllas, caro lo hacen en individuos normales, aunque 

el riego sangulneo coronario total después de nitroglicerina no au­

Delta tanto en estos sujetos caro en individuos normales. Adanás, -

los nitratos tienen la cap;icidad de dilatar la propia estenosis de 

la arteria coronaria aunque la reacción de las estenosis coronarias 

a la nitroglicerina es variable según los casos; no tedas las lesio-
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nes nuestran vasodilataciOO. U. valot"ación angiográfica cuantitativa 

índica que los estrechamientos vasculares con mayores probabilidades 

de dilatarse después de aaninistrar tnt; son aquéllos CCll una p:>rción 

o marco de la pared del vaso afectado p::>r la aterosclerosis que con­

serva suficiente núsculo liso para µ:der efectuar la vascxlilatación. 

Los nitratos pueden invertir el vasospasro coronario, y también 

soo útiles para evitar crisis de angina vasopástica. En pacientes -

con vasoconst.ricción coronaria superpuesta a; aterosclerosis corona­

ria, los nitratos actúan disminuyendo el tono vasarotor coronario. -

La vasoconstdcción coronaria ¡:uede ser frecuente durante el ejerci­

cio en p.:icicntc~ con angir.-.l cl.isic.a de esfuerzo. y que estu puede i_!!. 

vertirse actninistrando N'ffi par via sublingual. 

El rrecanisno al cual corresponde la mejoría en la ísquania des­

pués de adninistrar tfl'G es carplejo. A continuación aparecen algunas 

de las acciones circulatorias ooronarias directas de la nitroglicer_!. 

na. 

-Al.Irento inicial del flujo sanguíneo coronario o global, seguido de 

una disminución tardía con reducción de las necesidades miocárdicas 

de oxígeno. 

-Dilatación de arterias epicárdicas (de conducción). 

-Dilatación de arteriolas coronarias pequeñas (de resistencia) con 

grandes dósis de nitrato. 

-Dilatación de arterias colaterales oorcnarias y aUTJento del flujo 

sanguíneo colateral. 

-Dilatación de estenosis arteriales coronarias ate.roscleróticas. 

-Inversión y prevención de espasno y vasoconstricción coronarios. 

La acción fisiológica de la nitroglicerina en Wl principio fué 

sistemáticanente investigada p::>r Brunton y Tait en 1876. El uso de 

la droga caro rmcdio para la angina de pecho fué reportad.a p::>r "'1-

rell en 1879. D1 sus "Lecturas de la Acción de los Hedicar.entos" en 

1903, Bruntoo p:>Stula que la ·nitr03licerina es un antagonista espec.!_ 

fioo del dolor anginal. Subsecuentcrrcntc, la nitroglicerina ha dmo= 

trado ser de Wld eficacia constante contrd el dolor de la angina de 
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pecho, que la respuesta a la droga tiene wi valor diagnóstico tan ~ 

pxtante caro su valor terapéutico. 

El diagnóstico clínico de la enfenredad de las arterias corona­

rias con angina de pecho es basada frecuentenente en la historia p~ 

vista p::>r el paciente. Esto presenta dificultades para distinguir a 

los pacientes ccn daño corcoario de aquellos pacientes que se quejan 

de dolor de pecho de tipo anginoso, pero sin ninguna lesión corona­

ria denostrable p::>r angiografía. La investigación de la efectividad 

de la nitroglicerina en el alivio de los síntcmas es un punto esen­

cial de la historia del paciente, es de un valor práctioo para el -

clínico a fin de ser cauto para determinar la respuesta subjetiva de 

la droga y su relación de esta respuesta con la presencia o ausencia 

de obstrucción coronaria en una ¡:oblación coo dolor de pecho recu­

rrente. 

La resp.le&ta a la nitroglicerina provee lUl valor discri.minativo 

en la identificaci6n de pacientes a:>n daño arterial coronario. El -

alivio constante del dolor en nenos de tres minutos es cariin en pa­

cientes con enfermedad corcnaria pero infrecuente en aquellos con 

dolor similar al anginoso pero sin enfermedad cardiaca dooostrable. 

una ausencia o derora de la respuesta a la nitroglicerina en ~ 

cientes cx::n angina infrecuente m::derada, se asocia cx::n la ausencia -

de anormalidades detectables. En contraste, los pacientes con enfer­

medad coronaria y epi~ios µxo frecuentes de dolor siStpre 

experinentan un pronto y CD?ipleto alivio con la nitroglicerina. Fra­

casos es¡:orádicos de alivio de las nolestias se encontraron en pa­

cientes oon angina severa frecuente. En tales pacientes el dolor ~ 

turno o el dolor en rep:>so sin causas precipitantes obvias, no pre­

senta alivio, pero la respuesta a la nitroglicerina sí se observa -

c..'uando el dolor se asocia con el ejercicio. 

Los dolores de cabeza debidos a la nit.roglicerina, son co:nunes 

en pacientes CC"1 o sin c:ifcr.:c.1.Jd ccr00<:1riü, espccial~nle en la pz:-1-_ 

rrera dósis de la dro::¡a. F.stos dolores son usualr.cnte m::xjerados y 

breves. Las rrolcstias de rMyor seveddad o de duración más prolooga-
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da, incluso llegando a producir síncopes, se relacicnan qeneralm?nte 

con ausencia de enfenredad coronaria. 

LDs pacientes con daño arterial coronario usual.nente resp:njen 

prooto a la ni t.ro:;Jlicerina y rara vez se quejan de efectos secunda­

rios. 

1-brwi tz, et al, en su artículo nos hace referencia a la resplle_! 

ta clínica a la nitroglicerina relacialada con los resultados de an­

gicqrafía coronaria en 70 pacientes aJl'l dolor de pecho de tipo 

anginaL CUarenta y nueve pacientes con enferncdad coronaria y 

veintiuno sin daño arterial OOT'Ostrado. De los pacientes enfemos, 

el 76\ ex¡:eri.mentó regularmente alivio del dolor en tres minutos o -

menos; 16\ requirió más de tres minutos; y el 8\ no experiJrentó ali­

vio cal la dro:ja. De los pacientes sin daño arterial, sólo el 19\ ~ 

tuvo alivio constante en tres minutos o rrcnos. 1.Ds pacientes con 

arterias coronarias enfermas cuya respuesta a la nitroglicerina fué 

nuy retardada o ausente, tienden a presentar un dolor más intenso y 

frecuente, mayor cantidad de arterias coronarias con lesiones obs­

tructivas y mayores anormalidades hem:::rlinámicas, que aquéllos que e~ 

perimentaron un alivio rápido. 

Eh conclusión, el 90\ de los pacientes con dolor anginoso recu­

rrente que exhibieron pronta respuesta a la nitroglicerina, sufrían 

de enfermedad ooronaria: el retardo o ausencia de respuesta puadó­

gicamente indica tanto ausencia de daño coronario o una angina inu­

sual.mente severa. 
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CONCLUSIONES 

@ La unqina de pecho es la más frecuente manifestación de la en­

fenneda:d de las 'arterias coronarias. 

@ La angina ea un sínta?a o sindrane y no un diagnóstico. 

@ Aunque hay diferentes fornas del síndrcme anginoso, algunas de 

las cuales pueden ccrnplicarse, el o::rnún dencminador de tedas ellas 

es la isquemia miocárdica. 

@ La isquemia es el resultado de la falta de oxígeno y de la r~ 

ciát tardía de metab:Jlitos por irrigación insuficiente. 

, 
@ la causa tM.s ccm.1n de isquania es la enfermedad ateroscler.2 

tica de las arterias coronarias epicárdicas. 

@ El flujo sanguíneo coronario también p;ede estar li.m.i.tado por 

tranbos arteriales, espasrros y raranente ('.:Or embolias coronarias, ~ 

teritis y estrechez de los orificios coronarios p::>r aortitis sifilí­

tica. 

@ Si las demandas de oxígeno p:.lr parte de 1 miocardio es tan anor­

nalnente amentadd.& cetro su~e en la hipertrofia ventricular grave, 

originará isquemia miocá.rdica. 

@ Rara vez, a pesar de una irrigación coronaria suficiente, un pa 

ciente puede tener sintaMs de cardiopatía isquémica debida a hip:r 

xia p:ir anemia o bojo oxígeno atrr(¡sférico. 

@ La angina consiste en dolor torácico episódico, por lo general 

breve. 
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@ El uso oríginal del térnuno angina es mis aplirudo a la sensa.­

ción de constricción o estrangulación que a un verdadero dolor. 

@ El dolor es hab1tualncnte de índole crec1ente-decreciente y p:>­

c.as veces dura rr.5s de 20 minutos. 

@ El origen real del dolor cardiaco no se conoce, pero se p1en5d 

que está relacionado con los ca-nhios IOO'taból icos pr::rlucidos p:ir la 

isquemia del miocardio. 

@ ta angina de pecho es causada clásicarrente poI" esfuerzo o ero­

ción y se <3livia coo refX:>SO, asimismo puede producirse después de ~ 

posición repentina. al frío o de U.'1.a canid.3 pésada y a menudo durante 

las relaciones sexuales. 

@ La. sensación de disnea o rrás ccmúnmente, fatiga o debilidad re­

sulta ser la única o mayor rMnifestación de la angina equivalente. 

@ La angina variante se piensa que es causada p:>r espa.sro de las 

arterias coronarias, ocurre durante el reposo y es usualrrente prol~ 

qada. 

@ La angina inestable es un síndrane con una severidad interrredia 

entre la angina crónica estable y el infarto agudo de miocardio. 

@' ta ang.illd nocturna genecalirente se as.ocia a intensa actividad 

cerebral durante la noche, asociada a suefiv::. po!" ln general desagro­

dables o excitantes que incrarcn.L:m las dcm:indds de oxígeno del mio­

cardio en pacientes con enfenredad coronaria. 

~ Siendo el dolor anginoso la causa principal p::Jr la que los pa­

cientes solicitan atención t'!'édic.a, la isquemia m.iocdrdi~ silenciosa 
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resulta más pelirp:osa que la sintcmitica en el sentido, de oo aler­

tar sobre la existencia de COI'ala.riopatías. 

@ Eh ausencia de un ataque agudo de angina de pecho, la explora­

ciOO física qeneral del paciente resulta c:cq:iletamente oorna.l. 

@ la dificultad de diagno6ticar enfenralad coronaria sólo ¡:or el 

dolor torácico se hizo evidente px:o después de conocerse la angio­

grafía carooaria. 

@ EB necesario eq>lear todos los recursos disponibles ¡:ara ller¡ar 

a "" di.agnóstico definitivo, p.e; aunque este sea evid!llte el trata­
miento óptlnD C8'Jiere con frecuéncia la evaluación fllOcional y o -

amt.ánica de las arterias c:orooarias. 

@ El valor diagnóetico ele la nitroglicerina en la i&q\BBÍa aio -

c:árdica es tan illlportante CXJDO su valor terapéutico. 

@ El dentist. esta poco consciente de que el dolor cardiaco ¡:ueda 

referirse a estructuras cefálicas CCJJD la mand.íb.tla, lengua, paladar, 

mastoides y occipucio. 

@ ta naturaleza p.>ro>dstica del dolor y los periodos libres de -

sintaiiatologia entre los ataques de ar<JÍM pueden conducir a errores 

en el diagnóstico del dolor orofacial. 

@ El dolor orofacial de origen cardiaco puede confundirse con una 

patología ptlpar o periodontal. lb oi:stante, algunos p.int:os claves -

en el diagnóstico b.Jcodenta.1 cerro son los Rayos X, la apl ic.ación de 

anestésico local, e incluso los m::rrentos en que se presenta el dolor 

y sus factores pcecipitantes, ayudarán a esclarecer la situación. 
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