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INTRODUCCLON

la mis antigua referencia de angita de pecho fué hecha por Séng
ca en el siglo 1 antes de nuestra era. kn la Cltima mitad del siglo
XVIli, Heberde:n, fuera de tener una clare concepclon de la relacidn
entre el dolor de pecho y la enfermedad de las arzer:as coroparias,
rindié su cldsica descripcidn de un atague anginosc (",.,un delor v
la mis desagradable sensacién en el pechc, gue se presenta con el e
Jjercicio y se alivia con una posicidn inmdvil"}, incluia observacio-
nes de la enfermedad en el adulto y progresidn de los sintamnas que
incluian angina de reposo.

Los grandes clinicos ingleses del siglo XVIII, incluyendo a Hun
ter, Jenner, Parry, fothergill, Hall y Burns, contribuyeron al tem-
prano descubrimiento de la enfermcdad arterial coronaria. El mism
John Hunter, fué victina de esta enfermedad; murid durante un atague
anginoso provocado por estress emocional intenso, debido a distur-
bios sindicales en su hospital. Herrick en 1912 fué uno de los prime
ros en describir la variabilidad del sindrome clinico, dependiendo
del tamafio, localizacidn y namero de vasos incluidos. Herrick enfati
z5 que el mal puede ser crénico.

Es interesante, que dos investigadores, William Osler a fines
del siglo XIX y P.D. White, a principios del siglo XX, aunque recono
cieron el sindrame, describieron la angina como un desorden poco co-
man.

En los afos veintes, el interés en el sindrome anginoso se in-
crementa y se aprecia su reiaciln ocu ol infarto 2l miocardio v los
camtios en el ECG. En 1940, Blumgart, describid los hallazges hisL_a_;_
patolégicos en pacientes cont angina, haciends incapié en el papel de
la circulacidn colateral. En un intento por reducir el metabelismo
miocdrdico, la hoy obscleta terapia de extirpacion de la glandula ti
roides, fué erpleada en pacientes con la llameda angina estable. Los
primeros intentas de revascularizacién miocardica inciuyeros ia im-

plantacidn directa del miccardic linjerto de ja arteria ramaria in-



ternal, En los Qltimos aficos de la década de los sesentas, se logra-
ron dos grandes descubrimientos: 1} la introducci®n de la arteriogra
fia coronaria, permitiendo delincar en vive la anatomia coronaria, ¥y
2] El advenimiento de las técnicas quirlrgica:s moxdermnas de revascula
rizacidn. Estos eventos produieron un dran rmpecto en la redilifie
cardiovascular,

la finalidad del texto desarrollado en las piginas siguientes,
es la descripcidn de los conceptos mas recientes en relaciin a las
diversas manifestaciones clinicas de la angina de pecho, con un estu
dio detallado de la fisiologla v fisicpetologia coronaria, asi como
las caracteristicas inherentes al dolor de origen cardiaco, los fac-
tores desencadenantes de un atague angincso, la clasificacidn del
sindrome, y una revisidn adicicnal de los métodos diasnfsticos mds o

suales para esta patologla.
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CAPITULO I
ASPECTOS GENERALES
1.1 ANATOMOFISIOLOGIA CORONARIA

El aporte de sangre arterial al ceorazdn procede de dos arterias
coronarias, Gque nacen de los senss de Valsalva., las arteirias cowona-
rias principales se hallan en Ia superficic del Organo: mientras gue
las pequefias arterias penetran en la masa muscular cardiaca. Es casi
totalmente a través de estas arterias que el corazon recite oo riegd
sanguineo.

La arteria coronaria irguierda riegs principalmente la parte an
terior del ventriculo i1zguierdo, en tanto gue la arteria coronaria -
derecha ilega a la mayor parte del ventriculo derecho y también a la
parte posterior el irguierdo en el B0 a 90% de las personas. la ma-

yor parte de la sangre venosa procedente del vertriculo izquierds -

)t del riego ooronario

sigue por el senc corofario. Aproximadamente
total y la mayor parte de la sangre venosa procedente del ventriculo
derecho sigue por las venas cardiacas anteriores pegueras, que se \a
cilan directamente en la auricula derecha y no estan umidas al siste-
m2 coronario. Una pequefia canticdad de sangre coronaria circula en -

sentido retrdgrado hacia el corazdn, a través de las venas de Tebe-

slo, Que sC vacian dlfevtane:slc on tolzs lae ravidades cardiacas.

Fl flulo sanauinges Coronaris on reposo en el nombre, os, ern vra
medio, de 225 ml. por minute, o sea, aprosaimadamente 0.7 a b, T
por gramo de misculs cardiaco, ¢ el 3 a 5% del zasto -ardiaco total.

Durante un ejercicio muy intenso el corasdn sutofitu Su 3asto -
cardiaco hasta 4 o 6 veces, ¢ impulsa cste voldmen de sangre contra
una presidn arterial mayer que lo normal. bEn cUhsoecucnziz 2! trabaso
del corazén en circunstancias graves puede auentar hasta 6 a B ve-
ces por encima de lo normal. El riego sangulnes ceronario aumenta de

cudtro @ Seis VOeTEeSs pAra proporcionar los elemehtos nutritivos Jue
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necesita el corazdn. la proporcidn entre sangre coronaria y gasto e
nergético disuinuye., Sin embargo la eficacia de la contraccidn car-
diacq aumenta para compensar en parte esta deficiencia relativa del
riego sanguineo.

El flujo sanguineo a través de los capilares del ventriculo iz~
quierdo cae a un valor muy hajo durante la sistole, 3] revés de lo
gque ocurre en todas las demis redes vascalares del cuerpo. El motivo
de ello es la fuerte campresion del misculo cardiaco sobre 1os vasos
intramusculares durante la sistole.

Durante la diastole, «i missulec se relaja completamente y ya no
dificulta el flujo de sanare a través de los capilares del
ventriculo izquierds, de manera que la sangre circula rapidamente en
todos ellos durante ia mayur pacte do la didstole.

El flujo de sangre a través del sistema coronario derecho sufre
cambios fasicos similares a los observados en la coreonaria izquierda
durante el cicla cardiaco, pero camo la fuerza de contraccidn del -
ventriculo dereche es mucho menor gue la del ventricule izguierdo,
estos canbios fasicos son relativamente leves en comparacion con los
que ocurren en 13 arteria coronaria izquierda.

Ourante la contraccidn cardiaca todo el misculo cardiaco se con
trae hacia el centro de cada ventriculo. O sea gue el misculo
ventricular vecino de las cavidades {(subendocardico) exprime la
sangre hacia el ventriculo, el misculo de la capa media del
ventriculo exprime la sangre hacia el ventriculo y también hacia el
misculo subendocdrdico; vy el masculo mas externo exprime el misculo
redic y el sutendocardico, asi como la sangre dentro del ventriculo.
Por tanto, durante la sistole, se desarrolla un gradiente ge presidn
intramiocdrdica con la presion en el masculo subendocdrdico casi tan
grande oome 1a presion dentro del wventriculo, mientras gue la
presitn en la capd externa del corazdn es sOlo ligeramente superior
a la presion atmosférica. la importancia dz este gradiente estriba

en que la presid. intramiocdrdica Tomprime mushos mES los  vasos

sanguineos subordocardicos que los vasos externas,



-5 -

la figura 1, muestra el corazdn con su riego sanguineo
coronario. la figura 2, ilustra la disposicidn especial de los vasos
caronarios en diferentes profundidades del corazdn, mostrinde en la
superficie del misculo cardiaco las grandes arterias epicardicas que
riegan el corazon. Arterias (musculares menores atraviesan el
misculo, proporcionando los nutrientes necesarios cue van al
endocardio.

arteria
-]

Ourante la sistole, el riego sanguineo a través del plexo suben
docirdico del ventriculo izquierdo, donde la fuerza” contractil del
misculo es muy grande, cae hasta casi cero. Para compensar esta
falta de flujo durante la sistole, las arterias subendocirdicas son
mucho mayores que las arterias nutricias de las porciones media y ex
terna del corazdn. Por tanto durante la diastole el riego sanguineo
y las arterias subendocirdicas es mucho mayor que en las arterias -
nds externas.

El riego sanguineo coronario estd regulado casi totalmente por
la respuesta vascular intrinseca a las necesidades locales del mis-
culo cardiaco en cuanto a nutricidn, siempre gque la energia de la
contraccidn aumenta sea cual sea la causa de ello, la intensidad del
flujo ocoronario aumenta simultaneamente; a la inversa, la
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disminucidn de ésta actividad se acompania de disminucidn del flujo
coronario.

El flujo de sangre en las coronarias se halla reqgulado casi ex-
actamente en proporcién a las pecesidades de oxigeno por la
musculatura cardiaca. Incluso en estado normal de reposo, el 65 a
70% aproximadamente del oxigeno de la sangre arterial es extraide
cuando este atraviesa el corazdn; como no queda mucho oxigeno en
la sangre, es poco el oxigeno adicional gue puede extraerse de la
sangre a menos que el flujo aumente. Por fortuna el flujo sanguineo
aumenta, y casi en proporcidn con el consunc metabdlico de oxigeno
por el corazdn.

Sin, embargo ain no se determina la forma exacta por la que el
aurento del consumo de oxigeno causa dilatacidn coronaria. Se piensa
que una disminucidn de la concentracion de oxigeno en el corazon ori
gina la liberacidn de sustancias vasodilatadoras en las células
musculares que dilatan a las arteriolas. la sustancia con mayor -
accidn vasodilatadora es la adenosina, Cuando las concentraciones de
oxigeno son muy bajas, se degrada una gran proporcidn de trifosfato
de adenosina celular en monofosfato de adenosina; posteriormente en-
zimas que se supone estin relacionadas con la membrana celular desdo
blan pequefias cantidades de adenosina de &ste compuesto y la liberan
hacia los liquidos tisulares del misculo cardiaco. Una vez que causa
vasodilatacidn, la adencsina es destruida en unos sequndos antes de
pasar a la circulacion del cuerpo.

Se han identificado otros vasodilatadores como los iones de
potasio e hidrogeno, didxido de carbono, bradicinina y posiblemente
las protaglandinas.

Sin  eambargo, la hipStesis del vasodilatador, alin implica
ciertas dificultades. Primero, la difusion de cantidades miximas de
adenosina en las coronarias no las dilata tanto como el incremento
miximo del metabolismo cardiaco. Sequndo, los agentes que bloquean
en forma parcial o total el efecto vasodilatador de la adenosina no
impiden la vasodilatacidn coronaria en respuesta al ;-am!:nto de
actividad del misculo.



Por tanto, cabe otra teoria para explicar la dilatacién de las
arterias toronarias. In ausencia de cantidades adecuadas de oxigeno
en el misculo cardiaco, no sdlo el miscuio sufre en si la carencia
de oxigeno, sino tamhién lus paredes musculares artericlares. Este -
hecho pedria causar faciirente vasodllatectdn local por iq faitd de
energia necesaria para conservar contraidos 1os vasos coronarlos cop
tra la presidn arterial alta. S4lo existe la discusidn de que las
arterias coronarias necesitan cantidades minGsculas e oxiqeno para
conservar su contraccion total.

El consuro de oxigeno es proporcional a la tensidn maxima del
miocardio. Asi, cuando la presidn arterial aumenta, la tensidn del
misculo se eleva, y también awmenila € ouisow de crigenc,

Otros factores gue aumentan el cunsum. de oxigeno son la
estimulacion del corazdn con adrenalina, noradrenalina, tiroxina,
digitales, iones de calcio y un aumento de temperatura del corazén,
Todos éstos factores aumentan la actividad metandlica, lo cual
incrementa el consumo de oxigeno, a posar de que no aumenta el
trabajc cardiaco.

Is esencial que el riege sargninen coronario aumente siempre
que el misculo cardiaco tenga danandas adicionales de oxigeno.

51 el flujo coronario estd totalmente ocluido durante unos se-
qundos a pocos minutos, y luejo bruscanente vuelve a abrirse, dicho
flujo aumenta hasta ser de tres a seis veces mayor que el normal y
sique apto por varios segundos a minutos segin el periodo de
oclusion.

la estimulacion de los nervios vegeotativos del corazdn puede
afectar e! riego coronario en forma directa o indirecta. Ios efectos
directos resultan de la accidn de las sustancias trasmisoras
nerviosas del simpdtico, del cual hay una gran inervacidn en las
coronarias, tanto 1a adrenalina y la noradrenalina que pueden tener
una accién dilatadsra o constrictora =eqin la presencia o ausencia
de receptores especificos en las paredes de los vasos: los

receptores constrictores son los alfa: los dilatadores se llaman -
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beta y ambos existen en los vasos coronarios. Las arterias intramus-
culares tienen scbre todo receptores beta.

los efectos indirectos resultan de cambios sccundarios en el-
rieqo sanguineo coronario causado psr sumento o disminucion de la ac
tividad del corazdn.

Fl1 misculo cardiaco normal utiliza para su energia princlyalmen
te acidos grasos. Sin embirgo, como ocurre en otros tei11dos, en con-
diciones anacroblas o i1squomicas el metabolismo cardiaco se desvia -
principalmente hacia la glucilis:s araercbiaz para obtencr la energla.
Por desgracia, esta puede suministrar nuy poca cnergia extra, Asimis
mo, utiliza cantidades muy considerables de glucosa sanguinea y for-
ma mucho acido lacticu gue pesiblemente es una de las causas del

dolor anginoso.
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1.2 DEFINICION Y ETIOLOGIA DE LA ANGINA DE PECHO

la isquemia es el resultado de la falta de oxigeno y de la
remocidn tardia de metabolitos por irrigacion insuficiente. FEi
término cardiopatia isquémica descrite una anamalia del corazon en
la cual hay una isquemia del miocardio.

la angina de pecho es un sindrame clinico episddico que se -
debe a la isquemia miocardica transitoria. Es la mas {recuente ma-
nifestacidn de las arterias coronarias, refiriéndose una sintomato-
logia compleja que refleja un trdnsito inadecuado y pasajero de -
la circulacidén coronaria.

Al ser la angina de pecho un ecvento clinico y pasajero, -
generalmente No se asocia con deteccidn clinica de necrosis de -
miocardio, Sin embargo, cuando la angina de pecho es prolongada
{esto es 30 a 60 minutos), como en algunos casos de angina inestable,
puede resultar un pequeio foco de necrosis miocdrdica, aungue sean -
restos irreconocibles por las técnicas clinicas establecidas.

La causa mis comin de isquemia es la enfermedad atercsclerStica
de las arterias coronarias epicirdicas, las cuales por presentar
deminucidn de su luz causan disminucidn absoluta de la circulacidn -
miocdrdica en reposo o disminuyen el incremento adecuado en el riego
sanguineo cuando hay un aumento en las demandas. El flujo sanguineo
coronario también puede estar limitado por trambos arteriales, es -
pasmos y raramente por embolias coronarias, arteritis, estrechez de
los orificios coronarios por aortitis sifilitica, la isquemia mio~
cirdica se produce también si las demandas de oxigeno por parte -
del miocardio estdn anormalmente aumentadas camo sucede en la
hipertrofia ventricular grave debida a hipertensidn arterial o es-
tenosis adrtica. Esta (ltima puede provocar sintomas de angina de -
pecho imposible de diferenciar de una debidaaasterosclerosis coro-
naria. la isquemia miocdrdica ocurre a veces si hay disminucion -
en la capacidad de trasporte de oxigeno por parte de la sahgre com

sucede en pacientes con anemia muy intensa o en presencia de carboxi
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hemoglobina. A veces pueden coexistir dos © mis causas de isguemia,
como sucede en un mumento de la demanda de oxigeno debida a una hi-
pertrofia ventricular izquierda v disminucidn del aporte de oxigeno
secundario a aterosclercsis corpnaria,

1.2.1 ATERQSCLEROSIS CORONARIA

El primer desarrollo morfoldgico en la formacidn de casi todas
las lesiones aterosclerdticas,es la aparicion de células moponuclea-
res en sitios destinados a transfonnarse en lesiones., Por lo menos -
el 90% de estas cé€lulas son monocitos sanguinecs que hacen diapéde-
sis entre las células endoteliales y se estabilizan en el espacio -
subendotelial. Alli se convierten en macrofagos y acumulan gotitas
de lipidos ricas en ésteres de colesterol. Debido al gran contenido
de lipidos, el citoplasma tiene aspecto espunuso en los cortes histo
1&gicos, por lo cual se les ha denominado células espumosas. El nime
ro de estas células aumenta marcadamente en el espacio suberdotelial
y deforma el endotelic que lo cubre. Con el tiempo, la monocapa endo
telial puede presentar separaciones intercelulares microscopicas, -
que exponen las células espumosas subyacentes y la matriz extracelu-
lar. Estas zonas expuestas sirven como sitios de adherencia, agrega-
cién y liberacion de plaguetas.

Sustancias mitogenas derivadas de las plaguetas (factor de cre-
cimiento derivado de las plaguetas), células endoteliales vy
monocitos, estimilan la proliferacién de células musculares lisas que
se desplazan al espacio subendotelial. Cuando las células mueren, su
contenido citoplasmico se libera y junto con lipoproteipas derivadas
del plasma, la matriz extracelular rica en lipidos aumenta de tamano,
Los componentes celulares y extracelulares son reemplazados continua
mente en el espacio subendotelial y algunas células espaosas se des
plazan nuevamente al torrente circulatorioc. lLa expansion de la le -~
siGn empuja hacia afuera, desdc el espacio subendotelial hacic la td
nica adventicia. n algunas especies hay una hipertrofia corpensato-
ria de la pared arterial, que permite una expansidon adicional hacia
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la adventicia, pero si el proceso continda sin impedimentos, la ex-
pansidn hacia afvera deja de ser posible y conienza la invasion de -
la luz.

La naturaleza espacial de este procesc tiene importancia clini-
ca porque significa que se pueden observar angiogramas normales en -
sujetos con grandes lesiones gue aln no han producido estrechamiento
de la luz. No es raro ver pacientes con un angiograma coronario esen
cialmente normal un afio antes de la aparicién de un gran estrecha -
miento de la luz de tres vasos. Se presune que el proceso ya existia
cuando se tomd el primer angiograma, pero estaba limitado a la pared
arterial.

Durante su desarrollo el caricter de la lesidn puede cambiar. -
Muchas lesiones iniciales sblo contienen células espumosas macrofa -
gas, denominadas franjas grasas, que no causan estrechamiento de su
luz, Muchas franjas grasas no progresan, pero en sitios previsibles
del Arbol arterial estas lesiones pueden formar una envoltura fibro-
sa y puede haber una proliferacidn muscular, Las lesiones avanzadas
contienen un centro necrotico de lipidos y proteinas asociados con -
la calcificacidn. Asi, en el mismo sujeto se pueden observar un am-
plio espectro de lesiones. Algunas son ricas en lipidos y otras po-
bres en ellos; algunas son ricas en macrofagos y otras tienen muy po
cos y predominan las células musculares lisas, Otras lesiones son en
gran parte acelulares, El cuadro que se presenta puede depender de -
la fase de desarrollo de la lesidn o incluso puede representar dife-
rentes mecanismos de formacidn de las lesiones.

Mis gel 90% de tocdos los infartos de miocardio se deben a la
formacion de un trambo en el sitio de una lesidn aterosclerdtica. A
menudo, el trombo se crigina en el lado distal de la lesién, donde -
factores reoldgicos favorecen la formacion de trambos, posiblemente
por ruptura de placas. La angina inestable resulta de la formacidn
de agregados de plaquetas en estos sitlos. Los agregades crecen y -
cbstruyen el flujo; causan dolor y cambios electrocardiograficos. En
la angina inestable, el tapdn plaguetario se elimina por lavado an-
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tes de completarse la trombosis y asi se evita un infarto de miocar-
dio.

la aterosclerosis es sobre todo enfermedad de los viejos; pero
casi siempre se encuentran pequenas placas ateromatosas en arterias
de adultos jovenes. Por tanto, €l cuadro caracteristico parcce resual
tar de acumilacién progresiva a lo largo de toda la vida, y rmo sola-
rente de upos cuantos ahos,

la muerte por aterosclerosis coronaria es mucho mads {recuente -
entre los varones gue entre las mujeres, scbre todo antes de los 50
afios. Por tanto, se piensa que la hormona masculina puede acelerar
el desarrollo de aterosclercsis, o gque la bormona femenina protege -~
centra la aterosclerosis. De hecho, parece que la administracién de
estrigenos a enfermos de tromtosis coronaria disminuye el nimero de
recaidas.

La aterosclerosis y la cardiopatia aterosclerdtica son muy here
ditarias en algunas familias, A veces esto guarda relacidn con una -
hipercolesterolemia heredada; el exceso de colesterol casi siempre -
es en forma de lipoproteinas de baja densidad. Fllo resulta probable
mente de la falta de una sustamncia receptors de lipoprocei{xas en la
membrana de las ceélulas hepaticas gue reconoce lipoproteinds de baja
densidad y hace que se adhieran a las células, Normalmente, es nece-
sario que ocurra esta adherencia antes que las lipoproteinas puedan
transportar su carga de colesterol a las células hepdticas. Cuando
no existe, el colesterol sdlo puede salir de las células hepiticas y
el mecanismo internc de retroalimentacidsc do estas células causa la
produecién excesiva de colesteral, afadiéndose al gue ya existe en -
las lipoproteinas de densidad baja. las personas hamcigotas con as
ta enfermedad rara vez viven mis de 20 ahos.

Es frecuente la aparicidn de aterosclerosis temprana y grave en
caso de diabetes o hipotiroidismo. En ambos procesos se encuentran -
cifras muy altas de colesterol sanguinec, lo cual parece ser la cau-
sa de aquélla.

También la hipertensitm se asocia con aterpsclerosis en el ser
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humanc; la aterosclerosis coronaria es dos veces mis frecuente en hi
pertenscs que en sujetos normales. No se conoce el mecanismo del fe!
ndmena, pero podria ser la aparicidn de placas de colesterol en zo-
nas dafiadas por la presidn excesiva.

Es muy raro encoatrar un paciente con aterosclerosis ¢linica im
portante, sin, por 1o menos uno de los siguientes elementos: concen-
tracidn de colesterol de lipoproteinas de baja densidad (IDL) mayor
de 120 mg. por decilitro; concentracidn de oolesterol de lipoprotei-
nas de alta densidad menor de 40 mg. por decilitro, y valores de tri
glicéridos mayores de 175 m3. por decilitro en ayunas.

Una alimentacion rica en grasas, en especial si contlene coles-
terol y grasas saturadas, aumenta considerablemente los peligros de
la aterosclerosis. Por tanto, e} reducir la ingestidn de grasas pue-
de proteger en gran parte contra la aterosclercsis, Por razones des-
conocidas, la ingestion de grasas insaturadas en lugar de grasas sa-
turadas disminuye la concentracion de colesterol en sangre.

las arterias coronarias epicirdicas son el sitio mas importante
de la enfermedad aterosclerdtica. las estencsis aterosclerdticas seg
mentarias se deben mis camimmente a la formacidon de una placa, la -
cual llega a romperse, producir hemorragia y trambosis. Cualquiera -
de estos sucesos pueden empeorar de manera transitoria la obstruc-
cidn, reducir el flujo sanguineo coronario y causar las manifestacio
nes clinicas de isquemia miocirdica. Ademds, la localizacida de las
estenosis afecta la cantidad de miccardio que se vuelve isquémico y
con ello determina la gravedad de las manifestaciones clinicas. Una
estenosis coronaria grave con isquemia miocdrdica se acompana a menu
do de desarrollo de circulacidn colateral, sobre todo cuando la es-
tencsis se produce gradualmente. Fn presencia de circulacidn
colatera bien desarrollada, estos vasos sonm capaces 3¢ agcrtar una
cantidad de sangre suficiente para oconservar fa funcidn del miccar-
dio, pero no sus demandas aumentadas. Una vez que la estenosis grave
de una arteria epicardica proxamal ha disminuido el drea de seccidn
a mis de un 70%, los vasos distales se dilatan para disminuic la re-
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sistencia vascular y conservar asi el riego sanguineo coronario. A
través de la estenosié proximal se produce un gradiente de presidn,
la presidn mds alld de la estencsis disminuye, Yy cuando los vasos de
resistencia se dilatan al maxirc, cualquier alteracion de la oxigena
cién al miocardio puede deberse a carbios en las demandas de oxigenc
por parte del miocardio, cambics en cl calibre de lo arteria corona~
ria estencsada producido por vasamovilidad fisioldgica, un espasmo -
coronario patoldgico o una oclusion pequeha producida por plaguetas,
todos estos sucescs transitorios pueden alterar el eguilibrio ines-
table entre aporte y demanda de oxigeno y de esta manera desencade-
nar isguemia miocidrdica.
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1.3 DATOS FISIOPATOLOGICOS

Aurque los términos de isquemia cardiaca y angina no son
sindnimos, (esto es, un paciente puede tener isquemia sSin presentar
angina), es generalmente aceptado que la angina de pecho es debida a
la isquemia miocdrdica. La isguomia resulta de un deseguilibrio en
el suministro de energia en el corazdn. A causa de la naturaleza ae-
robica del metabolismo miocardico y de la habilidad del corazdn para
extraer mas oxigeno de la sangre gque ningin otro organo, el
suministro de este depende de la circulacidn sanguinea coronaria. La
isquemia ocurre mis tempranamente y mis  intensamente en el
subendocardio. la isquemia del miocardic ocurre con mayor frecuencia
a causa del incremento de la demanda de oxigeno (esto es, con
ejercicio) , en presencia de una estenosis coronaria o de un incre-
mento del tono vascular corcnario, o una combinacidn de ambos fac -
tores.

Ha sido demostrado, en contraste con la angina por ejercicio.
la cual es en parte relacionada con incremento en la demanda de oxi-
geno, gue durante los ataques espontdneos de angina en pacientes con
enfermedad coronaria del corazén, el producto sangquineo sistSlico no
es muy diferente al obtenido durante los intervalos de dolor y
alivio. Ademis un mecanismo vascactive de la angina de reposo ha si-
do demostrado en eéstos pacientes. Asi, la ocurrencia de
vasoconstriceion espontdnea de las coronarias en pacientes con
enfenmedad coronaria parece ser una observacidn legitima. Sin
embargo, la frecuencia y el significado de estos fendmencs necesita
ser aclarado. Ha sido propuesto que pacientes con enfermedad
coronaria tienen limitada la reserva vasodilatadora y gque la
superposicion del mediador alfa-adrenérgico produce vasoconstriccidn
coronaria, lo que contribuye a la isquemia miocirdica.

la isquemia del miccardic se halla asociada con pérdida anormal
de potasio a partir del misculo cardiaco y con produccion exesiva de
acido lactico como eonsecuencia del incremento de la glucdlisis
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(metabolismo  anserdbico)  junto con  disminucidn de la  energia
disponible. En consecuencia, no debe sorprender que constituya
caracteristica de la angina de pecho el menoscabo de la funcion -
ventricular. El gasto cardiaco ¢s a menudo subvormal lo mismo que el
indice tiempo-tensidn y otros indices de contractilidad: la presion
diastbiica terminal en el ventriculo izquierdo se halla ocasional -
mante elevada y e! coracin puede dilatarse. No se sawe la relacidn
gue pueda existir entre la angina y la disminucidrn de la
econtractilidad, pero el hecho de que no exista en forma uniforme el
menoscabo de la funcidn ventricular en tales pacientes, descarta la
insuficiencia miocdrdica por si misma como causa de la angina.

El dolor de la angina de pecho estd muy relacionado con los cam
bios metabdlicos producidos por la isguemia en el miccardio. El ori-
gen real del dolor no se conoce. £l miocardio no tiene verdaderas fi
bras dolorosas, (algunas acampanan a los vasos sanguineos corona -
rios), de tal manera que es muy dificil imaginar el mecanismo Jde -
produccitn del dolor, Se piensa que los productos metabSlicos de la
isquemia como el potasio, acetil colina, adenosina, histamina, en -
zimas proteoliticas, y recientemente se ha sugerido otra sustancia
como la cinina plasmatica liberada a partir de los tejides infla-
mados o isquémicos y quizd activada por la calicreina, estimula las
fibras nerviosas del sistema nervioso simpitico las cuales llegan -
hasta el ganglio cervical y desde ahi se dirigen a los masculos in -
tercostales y trasversos del térax anterior. Este produce la sen -
sacibn de opresidon caracteristica de la angina. la confirmacion cli-
nica de esta teorfia ha sido chtenida mediante el blogues del ner -
vio intercostal, que generalmente produce dolor anginosa.

Una prueba adicional de la validez de esta teoria, proviene de
los pacientes con angina espontdnea. Antes del inicio del dolor -
anginoso agudo, se observa el aumento de la presidn arterial y fre-
cuencia cardiaca. Los cambios en el electrocardiograma también suce-

den de uno a tres minutos antes que se presente el dolor, estos fac-
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tores indican que la concentracidon de los pruductos metabdlicos de
la isquemia suceden antes de la estimulacidn de las fibras nerviosas,

Los elementos mas peligrosos observades durante estos episcdics
son la elevacidn sostenida de la presidn arterial y la taguicardia.
Ambos producen una retroalnentacidn potencialmente peligrosa para -
el sistema. Los requerimientos de oxigeno del miocardio aumentan en
tanto el trabajo del corazdn continda incrementiandose {con presidn
arterial y frecuencia cardiaca aumentada). Si las coronarias no tie-
nen capacidad de abastecer el nxigeno requerido, el grado de isque-
mia del miocardio crece, aumentando las posibilidades de un proceso
agudo posiblemente mortal, arritmias o un infarto al miocardio. Por
lo tanto, el tratamiento rapido de la angina s¢ vuelve bastante im-
portante,



CAPITULO Il
DESCRIPCION CLINICA
2.1 DOLOR
2.1.1 CALIDAD Y DOURACION

El uso original del término angina es mds aplicado a la
sensacidn de constriccidn o estrangulacidn que a un verdadero dolor.
Entre otras caracteristicas, la calidad y duracidn de la angina de pe
cho puede variar considerablemente de paciente a paciente ¢ ain en el
misas paciente. Al mismo tiempo, el paciente puede negar que existe
un verdadero dolor, puede haber dificultad y adn frustracidn en
describir la naturaleza exacta de su molestia. Cualguiera de los
siguientes términos ya sean sdlos o en combinacidn, pueden ser
elegidos por los pacientes para describir la rolestia: presidn,
pesadez, plenitud, estrujamiento, ardor o dolor por gas. Algunos
pacientes aprietan el puiio sobre el esterndSn para describir la
sensacién; usualmente reportan algo como una sensacidn punrante (de
etiologia visceral). la angina no estd influida por la respiracion.
lLas sensaciones precordiales cortas, agudas y punzantes que sdlo
duran pocos sequndos y que no estan relacionadas con el ejercicio no
se consideran anginales.

El comienzo del dolor es gradual, no brusco, aumenta hasta gue
alcanza una intensidad maxima, permanece lueqe estable, y después
disminuye gradualmente, los paroxismos de angina no suelen durar mis
de 3 a 5 minutos, y rara vez mas de 15, de aqui que el dolor tordcico
lancinante o el que persiste durante varias horas nc es angina de pe-
cho. Después de ceder el dolor es frecuente gue el enfermo se sienta
agotado con hiperestesias residuales o dolorimiento de la pared ante-
rior del tdrax, pero muchos pacientes, sobre tods aguéllos gue pade-

cen angina de viejs inicio, no experimentan indisposicidn posanzinasa
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alguna y reanudan pronto sus actividades previas.

Algunos pacientes experimentan disnea como la primera gueja (an
gina equivalente}, y algunos son incapaces de diferenciar la disnea
de la molestia del pecho. Al mismo tiempo, ambos, tanto la disnea y
la angina pueden aparecer Juntos,. La dlsned o ustas Clrcunstancias
poede ser el reflejo de la disfuncidn pasajera del ventriculo iz-
quierdo inducido por la isguemia.

13 calidad del dolor tiene implicaciones en el diagndstico dife
rehcial. Por ejamplo, el dolor de la diseccion adrtica es tipicamen-
te repentino en Su ataque y agudisimo, pudiendo migrar del pecho a
la espalda, Esta secuencia no es usual que ocurra en la angipa de pe
cho. En comparacién la angina comienza gradualmente y dura sdlo po-
cos minutos. La larga duracidn del dolor especialmente durante el re
poso implica una isquemia o espasmo coronario mas grave. El dolor -
que dura por dias no se relaciona con el arginoso. El dolor esofda -
gico puede durar horas y aumentar y decrecer todo el tiempo, en con
traste el dolor miscule esqueletal es frecuentemente de muy corta du
racion y se produce a estimulos especificos. El doler generalmente -
.inicia ton intensidad mixima y rara vez aumenta y disminuye.

Un cambio en la calidad y severidad de los sintomas, especial-
mente si es precedida por un compledo sintomatologico estable, puede
sugerir un incremento de la isquemia. Por ejemplo, un paciente gue
ha presentado una relacidn estable de molestia en el pecho con el e-
jetrcicio, y que de sibito se queja de dolor precordial aplastante ~
que ocurre en reposo, especlalrente $ioes prolongado y severo, puede
ser indicio de un mayor y mas grave episodio de isquemia y posible-
mente se encuentre en las primeras fases de un infarto al miocardro.

la prevalencia de la enfermedad arterial coronaria aumenta pro-
gresivamente con el paso de la edad. Estudios de pacientes anciancs
con infarto al miocardio han demcstrado un mayor nimero de diferen-
cias relativas a la edad. Por ejemplo, comparados con individuos 36—
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venes, una gran proporcidn de pacientes ancianos han sido reportados
con infarto al miocardio mientras duermen y fallecen antes de llegar
al hospital. Asi, el infarts al miocardio es frecuentomente precedide
por una historia de angina de pecho. Estos hallazgos sugieren gque el
diagndstico de la enfernedad arterial coronaria puede ser notado en -
estos pacientes y gue acaso se deba a sintamatologia atipica.

Para determinar asi la descripcidén de la angina de pecho en
pacientes ancianos gque difiere de la descrita en pacientes jovenes,
se comparan las historias de dolor de pecho de 80 pacientes con
enfermedad arterial coronaria en un estudio realizado por Mukerji, et
al., donde divide a los pacientes en dos grupos. El primero de ellos
¢on pacientes mayores o iguales a 60 anos de edad, y el segundo grupo
con otros 80 pacientes menores de 60 afos. El diagndstico de
enfermedad arterial coronaria de todos los pacientes se establecid
por arteriografia coronaria y fué definida como la presencia de 60% o
mis de estenosis en una o mids de las arterias coronarias mayores. Fa-
cientes con enfermedad valvular cardiaca, (incluyéndo prolapso de la
vilvula mitral, cardianiopatia, enfermedad hipertensiva, enfermedad
cardiaca congénita, enfermedad pericardial o dolores de pecho no
cardiacos fueron excluidos del estudio). los datos historiales de los
dos grupos de pacientes fueron revisados retrospectivamente. Esto in-
cluye informacion que proviene espontineamente del paciente, asi camo
informacion elegida durante la entrevista con el midico. las
caracteristicas del dolor de pecho fueron anotadas. Estas incluian
localizacion, calidad, intensidad, radiacidn, sintomas asociados,
mamento de aparicidn ael prumer episodio, duracidn del episodio
largo, relacién con el ejercicio y respuesta a la nitroglicerina
sublingual. la lecalizacion del dolor de pecho fué categorizada como
subesternal, del lado izquierdo del esternon, brazo derecho, cuello,
mandibula, espalda, epigastrio y otras. la descripcidn usada para la
clasificacion de la calidad del dolor de pecho fueron: sordo, agudo Yy
y otras. la intensidad del dolor fué clasificada como media, moderada
o severa. Pntre los sintomas asociados en los casos revié;ados estuvig



- 21 -

ron la presencia de disnea, palpitaciones, diafor@sis, niusea, des -
vanecimientos y otros sintomas. 4

la descripcidn de la angina de pecho en pacientes ancianos di -
fiere significativamente de aquélla que afecta a los individwos
jovenes con enfermedad arterial coronaria en varios aspectos. En 1os
ancianos la angina ccurre en la tipica locaiizacidn subesternal, fué
de mediana intensidad y de pericdos cortos de tiempo. Se presentd
con menos frecuencia ocasionada por el ejercicio y de baja respuesta
a la nitroglicerina sublingual, [a radiacion del dolor no fué signi-
ficativamente diferente entre los dos grupos.

Los resultados sugieren que los pacientes ancianos con
enfermedad arterial coronaria presentan una angina de peche
diferente a la de los pacientes jévenes. La causa de esta diferencia
no es muy clara, pero puede relacionarse con la inactividad de les
pacientes ancianos, la presencia concomitante de otros problemas
médicos, © a una variacidén subjetiva en la interpretacitn de los
sintamas. Es también posible que agquéllos ancianos con una
presentacién mis tipica de los sintomas fueron identificados y
tratados en forma semejante a los de edad mds joven. La evaluacidn
del dolor de pecho en pacientes ancianos ofrece manifestaciones
atipicas lo cual debe considerdrse de gran importancia en el estudio
de este grupo de edad.
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2.1.2 PATRON O REFERENCIA

Los varios patrones o referencias del dolor cardiaco pueden -
hacer del diagnostico de la angina de pecho, un verdadero reto. las
mplestias ocurren en unas fonas mis comenmente gque otras. Por ejem-
plo, los dolores subesternal y del brazo izquierdo son mas camunes
que el dolor aislado del hombro, mandibula y brazo derecho. Es una
regla general que el dolor de pecho del lads irquierdo es mds co-
min gue la molestia del lado derecho. El dolor aisladk precordial -
izquierdo es menos comin que el dolor central localizado (subester-
nal). Mo es infrecuente gue el paciente llegue a descubrir un delor
de pecho anterior difuso que cursa entre los dos lados del pecho. El
dolor de mandibula, cuando ocurre es mas frecuente en el centro de
esta que en el maxilar. la angina sblo en muy raras ocasiones
refiere el dolor de la articulacion temporamandibular y a la frente.
las exepciones ocurren y pueden ser dramiticas, por ejomplo, un
dolor referido en la parte lateral de la mandibula que puede
confundirse con dolor dental producido por caries, dando por
resultado un exdmen bucodental y una eventual extraccidn del diente.

la localizacion epigastrica de los sintamas es una confusidn -
clinica importante del paciente con angina. El dolor localizado en
este lugar anatémico es [recuentemente causado por malestares del
tracto gastrointestinal semejante a una Glcera péptica, colecistitis
o esofagitis. la angina limitada a2l epigastrio {que no abarca el -
pecho}, representa una confusidn potencial para el diagndstico, tan-
to para el paciente com pata el clinico. $i la angina esta
confinada al epigastrio, es provocada por el ej)ercicio y se alivia
con el repuso, el diagnostico resulta facil, pero s1 la angina es a-
tipica en otros aspectos, el diagndstico clinico puede presentar di-
ficultades. [os examenes gastrointestinales extensivos incluyendo -
estudio de Rayos X y endoscopias son claras razones que explican
esta dificultad. E]l dolor localizado en el ambligo o en el bajo ab-

damen no es debido a isquemia miocardica.
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El paciente con localizacidn epigastrica de la angina puede fal
samente atribuir sus sintoras a gases, y usar antidcidos o ingerir -
bebidas carbonatadas para el alivio. Curiosamente cualquiera de es-
tas medidas especialmente si los pacientes pueden eructar, pueden en
ocasiones proveer un alivio de los sintamas, adn en la ausencia de
un m2l gastrointestinpal identificable. Esto, puede ser la causa de
gue el paciente demore la bisqueda de una apropiada evaluacidn diag
nostica y tratamiento, lo cual, pudiera representar una amenaza a su
vida. Sin embargo, en el otro lado, tamhién se ha chservado que pa-
cientes con LrastOImOs gastrointestinales, pueden aliviar sus moles-
tias con la administracion de nitroglicerina.

Un dolar precordial agudo y oorto, asi como una sensacidn pro-
longada de pesadez localizados en la zona submamaria izquierda casi
nunca se deben a isquemia miocardica.
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2.1.3 SEVERIDAD

La severidad de las nolestias de la angina varian ampliamente
desde una leve angustia, hasta un dolor incapacitante. Muchos
pacientes con angina estable cronica, no tienen un dolor exquisito,
{caomo el de los oSlicos biliares © renales), no obstante, algunos pa
cientes detienen sus actividades desencadenantes {(camo el ejercicio),
y descansan momentineamente o taman nitroglicerina, y de este modo
obtienen un pronto alivio de sus sintamas. Sin embargo, en algunos
pacientes la molestia puede ser bastante severa cano para impedir
sus actividades normales, causando una inaceptable restriccidn para
el trahajo, y también incapaces de sequir su estilo de vida normal
{angina incapacitante).
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2,1.4 FRECUENCIA

Algunos pacientes con angina de pecho presentan sintamas dia -
rios, mientras otros los tienen con menor frecuencia, acaso sucedan
una vez a la semana. Alqunos presentan una frecuencia variable de -
108 sintanmas y encuentran diffcil caracterizar el nimerc exacto de
ataques. Bn una semana, ellos pueden describir episodios severos y
en la sigquiente ningunc en absoluto. Puede ocurrir un inexplica-
ble amento y disminuecidn de los sintomas. Esta variabilidad de los
sintomas puede presentarse en parte por la campleja interrelacida -
de los factorea que afectan el suministro y demanda de oxigeno del
miocardio, o cambios en el tono vascular coronario.

Lz frecuencia de la angina de pecho puede afectar la decision
terapéutica, ya sea para iniciar una terdpia {ammacoldgica
especifica o para proceder con la revascularizacidn coronaria, Algu-
nos pacientes pueden tener una clara idea de sus sintomas, y otros
. Algin miemhro de la familia que esté presente durante la entre -
vista, puede proveer informacidn gque ayude. Un método para
deteminar la frecuencia de la angina es preguntar al paciente
acerca, de la cantidad de nitroglicerina que consune. Si el paciente
usa nitroglicerina en uma forma frecuente y constante, uno puede es-
timar la frecuencia de la angina por el nonto de pildoras usadas por
semana 0 mes. Otro matodo es hacer que el paciente lleve una rela -
cidn diaria de sus sintomas, similar al monitor BOG ambulatorie, por
un periodo especifico acaso de 48 horas, durante el cual el pacic . -
te deberd anotar no sGlo la frecuencia de la angina, sino su
duracion, momento en gque ocurre, factores gue la provocan y otra -
informacién.

Un incremento en la frecuencia de la angina es una importante
informacidn clinica, la cual gencralmente implica una mayor severi-
dad isquémica. Es poco comin que la frecuencia de la angina
disminuya espontdneamente, fuera de cambiar los factores desencade-
nantes. la razon de este fendmeno no es clara. Alqunas posibles ra-
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zones incluyen, desarrollo de una circulacidn colateral, infartacidn
no reconocida de una zona isquémica, o el efecto de un entrenamiento
con un programa de ejercicio.

Comn las decisiones terapeuvticas en pacientes con angina de -
pecho se basan usualmente en el reporte de la frecuencia del dolor
por ejercicio y en reposg, las relaciones entre la frecuencia
historial del dolor de pecho y la evidencia objetiva de la isguemia
miocardica durante las actividades noomales diarias, fueron
investigadas por Quyyuni et al; en 100 pacientes con ronitoreo
ambulatorio del segmento $T por 48 horas. De estos 100 pacientes con
dolar de pecho, 91 tuvieron un dolor tipico y 9 alqunos rasgos ati-
picos. Veintiseis pacientes presentaron arterias coromarias normales
y cincuenta y dos de setenta y cuatro con enfermedad coronaria sig-
nificativa, presentaron cambios en el segmento ST. No hubo relacidn
entre la frecuencia reportada de dolor por ejercicio y en reposc, ¥
a) la severidad del dafo caronario o bl la frecuencia de los cambios
del segmento ST diwrnos y nocturnos. Doce pacientes tuvieron canbios
nocturnos del segrento ST, pero sdlo cuatre se gquejaron de angina -
nocturna. 1a mayoria de los pacientes presentaron ambos, episcdios
de canbios en el segmento ST dolorosos y sin mlestias, pero un ni-
mero sustancial tuvieron uno u otro solamente. Estas diferencias mo
se relacicnaran con la severidad de la enfermedad coronaria.

Asi, los resultados de este estudio hacen pensar que la frecuen
cia del dolor es un pobre indicador de la gravedad de la isquemia -
miocardica, contrariamente a lo que se pensaba. las diferencias in -
dividuales en la percepcifn del dolor son de mayor importancia.
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2,2 DOLOR OROFACIAL DE ORIGEN CARDIACO

fa angina de pecho es una de las manifestaciones clinicas de la
enfermedad coronaria. El paciente usualmente sufre de dolor subestei
nal inducido por el ejercicio y aliviado por el reposo y por la ni-
troglicerina. Sin embargo el dolor cardiaco puede referirse a otras
areas del cuerpo especialmente del brazo izguierdo, el hombro y la -
mandibula. El dolor cardiaco por lo tanto debe ser considerado en el
diagndstico diferencial del dolor orofacial. El diagndstico llega a
By mayor problema cuando el dolor facial es la principal y algunas
veces la dnica queja en el paciente, Aunque cerca del 18% de los ca-
508 del dolor cardiaco es referido a la mandibula, s50lo unos pocos
casos han 5ido reportados en la literatura dental, y la relacidn en-
tre el dafio cardiace y el dolor facial no estd bien documentado.

El diagndstico del dolor orofacial es de por si complicado, y
llega a camplicarse mas cuando un dolor en una area remota es refe-
rido a la zona facial.

Mientras el dolor del diente y de los miscules masticatorios y
del cuello, es oanin que se refiera a la cara, los dentistas estdn
menos conscientes de gue el dolor cardiaco pueda referirse a esta
drea. la naturaleza paroxistica del dolor y los pericdos libres de
sintomatologia entre los atagues, pueden conducir una falsa
conclusidn, considerando que una patologia pulpar es la responsable.
Esto puede dar por resultado la extraccidn innecesaria de un diente
sano y de posponer un adecuado tratamiento. Por lo tanto la
enfermedad cardiaca debe incluirse en el diagndstico diferencial del
dolor facial, especialmente cuando no hay una clara condicidn
patoldgica local que se pueda demostrar: Rx dental negative, el dolor
de origen cardiaco no se alivia con la anestesia dental.

Una historia clinica correcta es la cleve para cl diagndstico -
correcto. El dolor cardiaco usualmente se asccia con esfuerzo y se
alivia con reposo. Algunas veces, factores tales como el esfuerzo -
fisico ¥ la ingestidn de comida se encuentran combinados. El es -

fuerze fisico y el aire {rio eos otra posible corbinacion. El
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diagndstico puede ser corroborado adicionalmente por la demostracion
del desarrollo del dolor con cambios hemodinimicos y electrocardic—
graficos.

El alivio del dolor por las preparaciones de nitroglicerina son
evidencia adicional del origen cardiaco del dolor. la prueba de es-
fuerzo puede algunas veces ser ampleada cuando los cambios antes
mencionados no pueden ser demostrados en reposo.

El dolor facial debido a anoxia cardiaca ha sido demostrado en
tres pacientes estudiados por Tzukert et al. Los cambios en el elec-
trocardiograma y en la electrocardiografia coronaria se asociaron
con el dolor facial. Una operacidn de derivacidn de la circulacidn
coronaria en uno de los pacientes eliminé el dolor facial.

El dolor de origen cardiace debe ser incluido en el diagndstico
diferencial del dolor orofacial especialmente cuando éste es asocia-
do al esfuerzo fisico en pacientes ancianos.

Una referencia facial del dolor cardiaco poco comiin es el dolor
de oido. El conducto auditivo externo en la cavidad del oido medio
tiene una inervacidn compleja y puede ser el sitio de referencia del
dolor de varios focos craneales. Bryhn y Hindfelt, exponen el caso
de un paciente que sufrid episodios de dolor en el oido como sintoma
inicial y mas molesto de isquemia cardiaca. Al paciente masculino de
67 ahos, se le practicd un angiograma carotideo del lado derecho que
reveld oclusidn de la arteria cardtida interna. Por varios afos el
paciente se quejaba ocasionalmente de un dolor intermitente en el -
oido izquierdo, inicialmente descrito como una sensacion de presitn
similar a la que se experimenta con un cambio sibito en la presidn
aérea externa. El exdmen de ofdo y de la nariz resultd normal. Sub-
secuentemente el dolor de oido llegé a ser incapacitante. Y era -
provocado por agua fria, ejercicio fisico, emociones y se aliviaba
con el descanso. Cuando el dolor era agudisimo se extendia hacia los
hombros y parte superior del braze izquierdo, Esto es, los factores
provocatives fueron similares a los que frecucntemente se encuentran

. . n - . - - M -
en la isquemia miocdrdica; la nitroglicerina fué ysada y probd ser -
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efectiva., A causa de que estas manifestaciones fueron considerados
equivalentes a la angina de pecho, el paciente fué referide a ufa
evaluacion cardiovascular.

El exdmen fisico cardiaco resultd anormal. El electrocardiograma
exibid cambios en el complejo QRS y onda T, campatibles con un
previo y remoto infarto al miocardio, la prueba de esfuerzo indicd
reduccidn en la capacidad de trabajo debido a la ocurrencia de
severos dolores de oido, los cuales fueron acampafiados de depresidn
del segmento ST. Tres meses después el paciente fué admitido en el
hospital a causa de un intenso dolor en ambos oidos el cual no se
aliviaba con la nitroglicerina, existiendo evidencia inequivoca de un
infarto aqudo anteroseptal apical de miccardio. Unas pocas semanas
después el paciente experimentd una vez mas un dblor similar de oido,
refractarioc a la nitroglicerina. En esta ocasién, el
electrocardiograma indicd un nuevo infarto inferior miocirdico. En
los Gltimos meses de vida, el paciente se quejaba de intensos dolores
facilmente provocados, en los oidos, cuello, espalda e incluso
retroesternales. la nitroglicerina proveyd una ayuda profildctica.
los blogqueadores B, fueron efectivos, pero los antagonistas del
calcio no  resultaron benéficos. A causa de los sintomas
incapacitantes, a pesar del dptimo tratamiento médico, el paciente
fué considerado para una derivacién de la circulacién coronaria
(Bypass) y saretido a una angiocardiografia, ésta mostrd una oclusidn
proximai de la arteria coronaria izguierda anterior descendente y de
la primera rama marginal de la arteria circunfleja., En las arterias
coronarias derechas exhibieron una miltiple estenosis proximal. Habo
aquinesis en la pared anterior del ventriculo izquicrdo y segmentos
apicales. Tres semanas después, mientras esperaba la cirugia, el
paciente murid repentinamente a causa de otro infarto al muocardio.

El dolor cardiaco es trasmitido a través de las fibras aferentes
simpiticas y frecuentemente so oxtiende al cuello y al brazo. Sin
embargo, por mecanismos atn desconocidos, el dolor puede algunas

veces radiarse fuera de éstos lugares y ser referids a estructuras



- 30 -

cefdlicas como la mandibula, lengua, mastoides y occlipucio. Esto es
raro y casi siempre acompanado por el dolor retroesternal. El
paciente indudablemente sufria una isquemia miocardica inicialmente
manifestada por el poro caracteristico dolor de olde, provecade por
circunstancias tipicas causantes de la angina de pecho. Coro este
ocurrié en la ausencia de dolor retroesternal u otros sintomas
cardiacos, el diagndstico fué demcrado. El dolor en el oido como la
Gnica manifestacidn de la isquemia miccdrdica es extremadamente rara.
Sin eambargo, el oido evidentemente se considera camo un posible sitis
de referencia del dolor cardiaco, particularmente si1 el canal
auditivo externo y la cavidad del oido medio, reciben fibras del
sistema pervioso simpdtico asi como de los pares craneales V, VII, IX
y X. Con respecto al patron de inervacién hay posiblemente
considerables variaciones individuales, las cuales pueden explicar el
porqué se encuentran sintomas tan poco comunes en casos de 1squemia
miocdrdica.
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CAPITULO I1I

FACTORES DESENCADENANTES

Los factores que disminuyen la circulacion sanguinea coronaria
¢ incrementan la demanda de oxigeno del miocardio y asi causan la an
gina son referidos como factores desencadenarnites. Los factores comun
mente reconocidos incluyen: 1) Ejercicic fisico, 2} Emocidn y exita-
cién, 3) Frio, 4} Comida y 5) Actividad sexual, Estos factores pue -
den operar independientemente u ocurrir en cambinacidn, camo la
causa de la isquemia miocirdica.

Puesto que los efectos de la nicotina del cigarro incrementan
el gasto cardiaco y 1a presidn sanguinea, esto conduce a una reduc~
cién de la capacidad de ejercicio, en adicion con otros efectos noci
vos (incremento de los niveles de carboxihemoglobina, funcidn pulmo-
nar anormal y otros), el cigarro es considerado como un factor de -
sencadenante, Otros factores quimicos o fisiolSgicos que pueden pro-
vocar la angina en pacientes con enfermedad coronaria, incluyen: ex-
posicion al monpdxido de carbono, y una exesiva demanda metabOlica,-
como la tirotoxicosis, fiebre, taquicardia de cualguier origen y una
anemla significativa (concentracion de hemoglobina por abajo de 9 o
10 gramos sobre decilitro).

3.1 EJERCICIO PISICO

El ejercicio gque provoca la angina puede ser dividido en dos ca
tegorias generales: 1) Dindmico o isotdnico, y 2) Estdtico o isomé -
trico. Un ejemplo de este Gltimo es caminar, y un ejemplo del prime-
ro es acarrear O levantar objetos pesados. El trabajo fisico cotidia
no involucra varios grados de ambos tipos de ejercicio. la demanda
de oxigeno del miocardio durante el ejercicio isométrico generalmen-
te excede a aquélla, para el ejercicio isotdnico. Esta diferencia se
debe a una excesiva respuesta del sistema nervioso simpitico y a la
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elevacion de la presidn sanguinea con la actividad estatica. Ambos
tipos de ejercicio pueden realizarse juntos e interactuar camo una -
influencia en el umbral isquémico, por la combinacidn de actividades,
For ejemplo, un paciente con angina, puede ser capaz de caminar (e -
jercicio dinamico} varias cuadras de la civdad antes de que los
sintomas se presenten. Sin embargo, si €1 lleva una carga pesada al
mismo tiempo (una carga adicional isométrica), el atague anginoso -
puede ocurrir en una mencr distancia de la caminata. Cada actividad
fisica causa un efecto en e} sistema cardiovascular, en términos de
demanda de oxigeno del miocardio. El nivel de actividad fisica que -
cavsa esta dermanda y Gue exede a la capacidad del sistema de suminis
tro, es el responsable de la isquemia miocardica, y es referido como
angina (si los sintomas se producen) o como urbral isquémico si se -
produce un cambio en el segmento ST y onda T. En la figura siguiente
se ilustra el concepto de umbral isquémico.

esfuerzo
adigional
4 prueba de
| umbrat isquemica ___[__ ¥ estuerze
\ angina o
{ ia cambios ST-T
cardiaca ’

v

carga de trabajo

El concepto de umbral isquémico dependiente del trabajo f£I
sico, aunque Otil, es limitado por la cuestidn, de que el tiempo de
ocurrencia de este umbral es relativo. Por ejemplo, un paciente pue-
de reportar que en cierto momento del dia, &1 camina una cuadra en
su paseo diario y experimentar la angina, mientras que en otro momen
to del dia es capaz de caminar varias cuad:r.as antes de qde el ataque
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ocurra. Alteraciones en el funciomamiento del Sistema Nervioso Autd
nomo y otros factores que influyen en el tono vasomotor covonario -
pueden ser responsables de esta situacidn. Existe un fendmenc
dencminade del segundo aire, en el cual un paciente puede ser capaz
de participar en una actividad fisica que justo pocos momentos antes
€1 no pudo haber realizado,

Al mismo tiempo la angina es provocada por actividad fisica que
involucre sdlo las extremidades supericres, como martillar, pintar,
carpinteria o algo semejante.

Un rasge cardinal del ejercicio que induce a la angina es el -
pronto abatimiento de los sintomas, en pocos minutos tuando la acti-
vidad fisica cesa. Tomar nitroglicerina sublingual puede acelerar la
recuperaciée, pero muchos pacientes reportan que deteniendo la
actividad sdlamente, y descansando un momento, alcanzam un alivio -
pronto de los sintomas.

Por copsiguiente el esfuverzo fisico ejerce un2 inportante
influencia en el curso clinico de pacientes con enfermedad isquémica
cardiaca, y es probablemente un factor importante en la produceidn
de la disfuncidén de las arterias coronarias. Por ende, es esencial -
que ambos, paciente y médico reconozcan la relacidn de esfuerzo fisi
co con la precipitacién de episodios anginosos, y que el paciente
aprenda a evitar situaciones estresantes.

El paciente debe emplear la nitroglicerina com medio profildc-
tico antes de emprender una actividad que requiera esfuerzo fisico,
a fin de prevenir los atagues. Sin embargo, el confiarse de esta dro
ga para prevenir los atagues no se recomienda como una actividad ru-
tinaria. Resulta mucho mejor para el paciente usarla s6lo antes de
un esfuerzo fisico. lLos pacientes con cardiopatia isquémica son
particularmente propensos a experimentar los efectos nocivos del
ejercicio, el cual incrementa el trabsio cardiaco. Por lo gue cual-
quier terdpia que permita el reposo del corazdn, tenderd a prolongar
la vida. Estos pacientes deben aceptar que es necesario iniciar una
vida menos activa en la que los esfuerzos {isicos sean minimos.
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La taguicardia sinusal y las arritmias cardiacas, son frecuen-
tes durante el esfuerzo fisico. Estos desdrdenes del ritmo cardiaco
son en cierto modo de origen humoral por la liberacidn de adrenalina
y noradrenalina, y particularmente a la actividad del sistema nervio
S0 autdnomo. las arritmias empobrecen el bombeo cardiaco y algunas
veces pueden resultar fatales.
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3.2 EMOCION Y EXCITACION

Los pacientes con enfermedad coronaria encuentran que ciertas
reacciones emocionales provocan angina. La excitacidn como cuando se
ven eventos deportivos, y otras reacciones que incitan al sistema -
nervioso simpdtico, tales como el temor © un susto, parecen especial
mente propensas a provocar la angina. La ira, la hostilidad abjerta
o reprimida y la ansiedad también pueden desencadenar atagues anging
sos. El mecanismo fisiopatolSgico por el gue la emocidn induce a la
angina, resulta de un incremento en la demanda de oxigeno del miocar
dio debida a una elevacion de la frecuencia cardiaca y de la presidn
sanguinea, las cuales son causadas por una mayor actividad simpiti -
ca. El mediador autOnomo que incrementa el tono vasomotor coronario,
juega también un papel inportante.

En comparacidn con la relacidn angina-ejercicio, }a cual usual-
rente se elimina con prontitud con el cese de la actividad, la angi-
na relacionada con las emociones, sin embargo persiste por periodos
mis prolongados a causa de que los estimulos y respuestas no termi-
nan tan rapido. Por esta razdn, el paciente debe iniciar una vida re
lajada, tranquila y razonablemente feliz. El médico deberd discipli-
nar a sus pacientes de manera que asi lo hagan, o los resultados te-
rapéuticos no seran efectivos. Ya gue existe una estrecha relacidn -
entre el Sistema Nervioso Central, el estado mental, el funcicnamien
to del Sistema Nervioso Autdnamo y la funcidn del oorazdn y los
vasos sanguineos, esta se ve incrementada en los pacientes con enfer
medad isquémica.

El proposito de un estudio realicado por Darry, et al, es exami
nar Ja relacidn de las actividades fisicas y percibir los estados -
emxionales asociados con la isguemls miocirdica mientras los pa -
cientes realizaban sus actividades diarias normales. Veintiocho pa -
cientes con dafic coronario documentado fuercon sometidos a ronitorec
electrocardiografico ambulatorio, cumponiends el crups de sujetos es

tudiados. la actividad fisica y los estados omocionates que
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experimentaron los pacientes, fueron anotados por ellos en un diario
el cual fué graduado de acuerdo con la intensidad de la actividad. El
anjlisis de los electrocardiogramas fué hecho por separado, Bl tiem-
po de ocurrencia de cada episodio de isguemia, su duracién en mipu -
tos, el nimero de episcdios en cada 24 horas, se calcularon al final
de cada dia., Un total de 372 episodios de depresidn del segmento ST
ocurrieron en 912 horas de nonitoreo. los eventos isquémicos ocurrie
ron durante las actividades fisicas y mentales usvales, con maysr -
frecuencia (36%). Veintiseis porciento de los episodios isquémicos
ocurrieron durante el incremento de las actividades fisicas, pero -
con activided mental normal, Es interesante que el 22% de los
éventos isguémicos ocurrieron con niveles elevados de esfuerro men-
tal, pero con baja actividad fisica. Diez porciento de los episodios
se presentaron durante el suefio. Aunque la mayoria de los eventos o-
currieron durante actividades diarias camunes, la duracion de la is-
guemia fué registrada por tiempo consumido en cada categoria; el in-
cremento de las actividades fisicas y mentales fueron relacionadas -
con un incremento en la duracidn de 1la isquemia por unidad de tiem -
po. El resuitado de este estudio sugiere que la intensidad de la
actividad fisicayel estado emocional influyen en la enfermedad car-
diaca durante la vida diaria.
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3.3 FRIO

[a exposicién al aire frio puede provocar angina de reposo en
algunos pacientes con enfermedad coronaria, y con mis frecuencia -
cuando el ejercicio se camwbina con la exposicidn al frio.

El frio en la piel causa un incremento del trabajo cardiaco, el
cual resulta de un Incremento de la resistencia periférica.
Curiosamente la exposicidn de la cara al aire frio o sumergir la ma-
ma en agua helada provoca cambios en la resistencia vascular perifé-
rica, mientras la exposicidn del abdamen al frio mo la produce. El
macanismo exacto por el gue el frio induce a la angina no es claro,
posiblemente incluye una exagerada presion arterial y una respuesta
del corazdn al frio, asi como un aumento del tono vasomotor corona-
rio.

El ejercicio en un ambiente himedo y caluroso conduce a una gra
dual aceleracién del gasto cardiaco y por 1o tanto provocar el ata-
gue anginoso en los pacientes enfermos.

Hattenhave.‘r y Heill, obtienen conclusiones en un estudio respec
to a la induccitn de angina de pecho por la inhalacion de aire frio;
el experimento consistid en que algunos pacientes respiraran aire -
grfo (-20° C) durante cuatro minutos, precipitindose angina de pecho
en 4 de los 17 sujetos con enfermedad coronaria. El aire frio no in
cramenta en forma significativa el consumo miocdrdico de oxigeno, y
los cambios acanpafiantes en el sistema hamodindmico, producidos por
factores conocidos que influyen en el consumo miocardico de oxigeno,
fueron menores. La inhalacidn de aire frio por uno y medio minutos -
no produjo constriccidn de las coronarias detectable por arteriogra-
fia. Aungue ninguna arteria coronaria mayor fué constrifiida, ni se -
presentd constriccion generalizada de las arteriolas coronarias, al-
gunos otros efectos especificos .de la inhalacidn de aire frio en la
vasomovilidad arterial, quizd afecten el flujo sanguineo colateral o
de distribucidn.
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3.4 INGESTION DE COMIDA

En pacientes gque experimentan una angina inducida por la
ingestion de alimentos, esta generalmente ocurre después de una
comida pesada y es frecuentemente agravada por el ejercicio en el pe
riodo inmediato postprandial. El mecanismo por el que la comida in -
duce a la angina puede ser el siguiente: 1) Un cambio fisiologico en
ia circulacion de la sangre por los vasos del tracto gastrointesti -
nal; 2) Un cambio transitorio en la consistencia y viscosidad de la
sangre que S€ presenta e€n respuesta a una hiperlipidemia postpran -
dial; 3) El efecto del incremento de los niveles de Acidos grasos en
la liberacion de tromboxano y la agregacidn plaquetaria; y 4) Un in-
cremento relativamente mayor de lo normal en la frecuencia cardiaca
con el ejercicio en el periodo postprandial. Los mediadores autdno-
mos que incrementan el tono vasomotor coronario también toman parte,

Goldstein, et al, refiere en su articulo los mecanismas
responsables de una precipitacidn mds rapida de la angina de pecho -
en el periodo postprandial, evaluando la respuesta circulatoria al -~
ejercicio con bicicleta, en doce pacientes, antes y despuds de una -
comida. Once de los doce sujetos desarrcllaron angina poco tiempo -
después de camer (aproximadamente 1.3 minutos). Los resultados su -
gieren que el acelerado desarrollo de la angina durante el ejercicio
después de camer, es principalmente debida a la elevacién ripida del
gasto cardiaco y la presidn sanguinea, factores que tienden a
aumentar los requerimientos de oxigeno del miocardio, mis bien que -
al resultado de los efectos nocivos de la digestidn y absorcidn de -

los alimentos, en el suministro de oxigeno al corazon.

Dos mecanismos pueden causar el menoscabo de la capacidad para
el ejercicio en el periodo postprandial: el flujo sanguineo del mio
cardio o el transporte de oxigeno al mismo, pudieron haberse reduci
do, o bien las demandas de oxigeno del miocardio se incrementaron.

Los resultados de este estudio indican que el aumento postpran
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dial del gasto cardiaco y la presidn sanguinea durante el ejercicio,
{alteraciones que cada cual, independientemente tienden a incremen-.
tar los requerimientos de oxigenoc del miocardio durante el ejerci -

cio), reduce el tiempo requerido para las demandas de las regiones -
de baja perfusidn del miocardio, excediendo su limite de suministro
de oxigeno y asi precipitar el dolor isquémico.
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3.5 ACTIVIDAD SEXUAL

1a incidencia de la angina provocada por la actividad sexual, -
no es bien conocida, en parte porque alqunos pacientes vacilan en -
mencionar las alteraciones relacionadas con el sexo, y a causa
también, de la renvencia por parte de los médicos a discutir este te
ma.

la respuesta cardiaca a las actividades sexuales en pacientes -
con enfermedad coronaria s6lo ha side recientemente estudiada. la fi
siologfa del coito en estos pacientes, es la misma que en aquéllos -
pacientes sanos de la misma edad. Un incremento en la presion arte -
rial invariablemente ocurre, pero el espectro de respuesta es
bastante amplio. Los cambios hemodindmicos que ocurren durante el -
coito son el resultado neto de un esfuerzo fisico moderado y una des
carga autdnoma de grado variable. El punto miximo de incremento de -
la presidn sanguinea y de la frecuencia cardiaca, ocurre durante el
orgasmo, pero ambas ripidamente decrecen durante la fase de resclu-
cidn.

las diferentes posiciones sexuales y técnicas de estimulacién -
no parecen tener influencia en la frecuencia cardiaca, pero se nece-
sita informacidon adicional- a este respecto, especialmente en pacien-
tes con enfermedad coronaria.

El atague de angina inducido por las relaciones sexvales, gene-
ralmente ocurre en la fase orgasmica o mis comunmente después del or
gasmo en la fase de resolucidn (esto es, inmediatamente después de -
ocurrir el punto miximo de elevacidn de la presidn sanguinea). La hi
perventilacién que irduce una alcalosis respiratoria que ocurre du-
rante la excitacidn y el orgasmo, puede causar espasmo COLORArio o
bien, afectar la liberacion de la hemoglobina oxigenada. Algunas -
muertes ocurren durante el coito, pero comunmente no se presentan, -
El coito en un ambiente frioc o inmediatamente después de una comida
pesada, es especialmente factible que provoque los sintomas,

El uso de nitratos antes de la relacidn sexual puede prevenir -
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la angina. Muchos pacientes taman nitroglicerina de accién prolonga
da o agentes blogueadores 0 adrenérgicos gue pueden ser itiles bajor
estas cirocunstancias, pero pueden causar impotencia. El uso de
antagonistas del calcio parece promisoria pero, aln no se han repor-
tado datos. '
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CAFITULO IV

CLASIFICACION DEL SINDROME ANGINOSO

4.1 ANGINA CLASICA O ESTABLE

El paciente ocon angina de pecho estable debe haber notado la
presericia de angina por lo mencs durante 60 dias. Durante este
tiempo no debe existir cambio en la frecvencia de los ataques, en
los factores precipitantes, en la duracion de las molestias y en la
forma en que estas son aliviadas.

En general los signos clinicos indican que la falla fisiopato -
15gica consiste en un desequilibric entre la demanda de cxigeno al
miocardio y el sistema de suministro. De aqul se deduce, que la mo-
lestia ocurre a causa de que el misculo cardiaco requiere tds
cxigeno como resultado del incremento del trabajo cardiaco, y que la
lesiGn de las arterias coronarias es relativamente estable. La edad
del paciente, su estilo de vida, factores de riesgo (incluyendo un
perfil lipidico), condicidn del corazn, enfermedad coexistente como
la enfermedad pulmonar, enfermedad de las arterias cardtida y
abrtica, y dafio cerebral, deben ser considerades para el prondstico,
diagndstico del proceso terapButico de cada paciente.

El tipico paciente con angina de pecho estable, es un vardn de
S0 a 60 afos de edad, con uns molestia persistente scbre el pecho.
que le preocupa, suele describirla como pesadez, compresion, apretu-
jamiento, sensaciGn de asfixia y sdlo raramente coms un verdadero
dolor. Cuando se pide al paciente que sefiale el sitio de la sensa -
cion dolorovsa suele carprimir el esterndn, a veces con el pufic
cerrado para indicar la sensacion de molestia en el centro vy
posterior al esterndn. Este sintoma se caracteriza por ir aumentando
y decreciendo, y durar entre uwie y cinco minutos. la angina suele
irradiarse al hambro izquierdo y a ambos brazos, y en especial a la
superficie cubital del antebrazo y de la mano. Tahbién puede
localizarse o irradiarse a la espalda, cuello, mandibula, dientes y
epigastrio.
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Es causada cldsicamente por esfuerzo fisico {caminar, correr,
actividad sexual, subir o trepar}, o emocién (miedo, exitacidn), ¢
se alivia con reposo, Puede producirse despuds de una exposicion re-
pentina al frio o de una comida pesada. Puede ser provocada carac-—
teristicamente por sdlo uno de éstos factores, o en el mismo
paciente varios factores en diferentes momentos. Debe adoptarse un
enfoque sistematico para determinar si hay antecedentes de factores
de riesgo, aterosclerosis coronaria, y también para descubrir si hay
antecedentes familiares positives de cardiopatia isquémica.

la angina de pecho estable mejora siempre por la administracién
de nitroglicerina sublingual, lo cual constituye una de las
caracteristicas tipicas de ésta angina, considerando los siguientes
aspectos: 1) Que la respuesta del dolor de la angina de pecho a una
dosis adecuada de nitroglicerina es ripida, ya que requiere no mis
de 3 a 5 minutos; 2) Que el alivio del dolor de la angina de pecho
por nitroglicerina es campleto y no parcial: y 3) Que la capacidad
de la nitroglicerina para aumentar la tolerancia al ejercicio tiene
mayor importancia diagndstica que el alivio del doler.
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4.2 ANGINA INESTABLE

1a angina de pecho inestable se dice que se presenta cuando la
angina ha causado molestias en un periodo menor de 60 dias, cuando
la angina de pecho estable camienza a incrementar la frecuencia y -
duracion de sus ataques, cuando la angina es provocada con un menor
nimero de factores precipitantes o bien, cuando la angina ocurre en
reposo,

La angina inestable es un sindrome, el cual comprende un es -
pectro de manifestaciones clinicas de la enfermedad de las arterias
coronarias, las cuales se encuentran entre la angipa de pecho esta-
ble y el infarto agudo del miocardio.

la fisiopatologia puede involucrar eventos primarios cardiacos
o factores precipitantes extracardiacos, y no parece ser
consecuencia de un patrén particular anatdmico de la enfermedad coro
naria, El dolor puede ocurrir como resultado de una reduccidn
regional de la presion de la circulacidn corcnaria en areas del mio-
cardic durante estados en los que se incrementa la demanda miocar -
dica de oxigeno,

En su articulo, Braunwald establece una clasificacion de la an-
gina de pecho inestable basada en tres diferentes criterios, siendo
estos: severidad, circunstancias clinicas en las cuales ocurre la -
angina inestable e intensidad del tratamiento.

Severidad

Clase I. Ataque severo reciente (menos de dos meses). Angina por -
ejercicio que es severa o frecuente ( de tres o mis episodios por -
dia), o pacientes con angina crdnica estable, quienes han desarro -
llado una angina acelerada (esto es, mayor frecuencia, severidad, -
de duracidn mis prolongada o precipitada por menos ejercicio que -
antes), perc no han experimentado dolor durante el reposo en los -
dos meses. .
Clase I1. Angina de reposo subaguda, Pacientes con uno o mds epi -
sodios de angina en reposo durante un mes, pero no cientro de las -



Gltimas 48 horas.
Clase II1. Angina de reposo aguda. Paclentes con uno o mis episodios
de angina de reposo dentro de las Gltimas 4B horas.

En las clases II y IlI, las manifestaciones descritas en la --
clase I, se pueden presentar. la angina inestable no se debe conside
rar en un paciente que ha estado asintamdtico o que padece una a.ngj:.
na gue ha permanecido estable por mas de dos neses.
circunstancias clinicas en las que ocurre la angina inestable
Clase A. Angina inestable secundaria. Pacientes en gquienes se desa -
rrella una angina inestable secundaria a claras condiciones identifi
cadas como extrinsecas al lecho vascular coronario, que intensifican
la isquemia cardiaca. Tales condiciones reducen el suministro de oxi_
geno o incrementan la demanda de este, e incluyen anemia, fiebre, 1n
feccidn, hipotensidn, hipertensidn no controlada,taguiarritmias, es-
tress emocional inusual, tirotoxicosis e hipoxia secundaria a falla
respiratoria.

Clase B. Angina incstable primaria. Pacientes que desarrollan una
angina de pecho inestable en la ausencia de condiciones
extracardiacas gue hallan intensificado la isquemia como en la clase
A,

Clase C. Angina inestable posinfarto. Pacientes que desarrollan
angina inestable dentro de las primeras dos semanas después de un
infarto agudo de miocardin dorumentads,

Intensidad del tratamiento

Clase I. Angina inestable que ocurre en ausencia o con cantidad
minima de terapia antianginal.

Clase II. Angina inestable que ocurre en presencia de una terapia
apropiada para angina cronica estable, (administracion convencional
de ddsis oralese de d:"ogas antianginales, por ejemplo, bloqueadores
0 adrenérgicos, nitratos de accidn prolongada y antagonistas del
calciao).

Clase III. Angina lnestable gue ocurre en presencia de dosis maximas
tolerables de las tres catecqorias de drogas alntxisquémicas,

incluyendo nitroglicering intravenosa,
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4,3 ANGINA EQUIVALENTE

El descubrimiento de un cvento isquémico ya sea silencioso o
doloroso, representa el impacto acumulativo de una secuencia de
eventos [1siopatuldgicos. Cada episodio de isguemia es tniciado por
un desequilibrio entre el suministro de oxigeno al miocardio y la
demanda, ¢que puede finalmente manifestarse como angina de pecho.
Esta secuencia de eventos se denamina cascada isquémica. Estos
eventos incluyen especificamente disminucidon de la  funcion
ventricular izquierda, contractibilidad miocirdica disminuida, incre
mento de la presion final diastélica del ventriculo izquierdo,
cambios en el segmento ST y ocasionalmente angina de pecho.

No es sorprendente, gue los pacientes puedan tener sintomas aso
cviados @ estas alteraciones. [ avuerdo con esto, hay otros dos
sintcrmas aparte del atague de angina de pecho. los cuales son
algunas veces signos de isquemia miccardica. Estos sintomas cuando
son debidos a la isquermia, son llamados angina eguivalente, y son la
disnea y el agotamiente debidos a una disfuncidn wventricular
izquierda, la cual es producida por un tipo global de isquemia
miocdrdica. Mientras que clertas arritmias cardiacas, sincopes y
muerte sibita pueden deberse a 1squomias pasajeras, estas no son
asociadas a la angina eguivalente,

El paciente con un angina cquivalente puede gquejarse de una
disnea repentina. En forma extrema puede haber edema pulmonar debido
a una disfuncion ventricular izquierda y elevacién de la presion de
las venas pulmonares, Feta condiciln ha sido llamada pardlisis
ventricular izquierda, y puede también deberse a una disociacidn
eléctrica y mecanica pasajera debida a una 1squemia miocardica. El
paciente usualmente puede sufrir de una disnea reciente producida
por el ejercicio, pero, episodios repentings de disnea .severa,
pueden ocurrir en reposo. El preblema es excluir una posible hiper -
ventilacion, embolia pulmonar, y otros tipos de enfermedad pulmonar,

El paciente puede © na revelar uns historia de disnea al esfuerzo, -
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dependiendo de sus actividades acostumbradas. Tales pacientes no -
deben ser sometidos a la prusba de esfuerzo sin precauciones adecua+
d»s. Al realizar la prueba, esta revelara desplazamjento del seg -
mento ST, disnea, fatiga, caida de la presién sanguinea y ocasio -
nalmente arritmia ventricular. El paciente puede O no experimentar
am-gina de pecho ordiparia.

El paciente puede queiarse también de fatiga cronica o tener e-
pisodios de agotamiento y debilidad los cuales se deben a una disfun
cibn ventricular izquierda, produciéndo una caida de la presidn sis-
témica de la sangre. Esta condicidn representa un estade cronico
mayor de la disociacion eléctrica y mecinica. la molestia puede ocu-
rrir mientras el paciente estd inactivo, pero se nota con mayor fre-
cuencia en relacidn con el ejercicio cuando ocurre la isquemia pasa-
jera. El problema reside en excluir la ansiedad y causas de fatiga
debidas a una pobre condicidn fisica. Sin embargo hay pocas
condiciones que producen un repentino agotamiento por el ejercicio
en casos normales. Al realizar la prueba de esfuerzo, usualmente re-
velard desplazamiento del segmente ST, disnea, agotamiento, calda de
la presion sanquinea e inclusg arritmias ventriculares., Puede no
producirse un atague de angina clasica. El paciente en quien se -
sospeche una angina equivalente, debe ser considerado para una
arteriografia coronaria.
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4.4 ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL

En 1959, Prinzmetal y colaboradores descubrieron un sindrame
poco comin del dolor cardiace que ocurre exclusivamente en reposo,
en general no es precipitado por esfuerzo fisico ni estress emocio-
nal, se asocia a elevacion del segmento ST y por lo camin aparece du
rante la noche. El principal hallazgo es la angina de reposo como ya
se menciond. El segundo rasgo caracteristico es que el dolor se pre-
senta en su mixima intensidad entre la media noche y la manana. Aun
que en la mayoria de los casos el dolor no es precipitado por el es-
fuerzo, a veces un paciente puede tener simultineamente angina de -
Prinzmetal y angina de esfuerzo. La primera tiende a ser mis comin
en mujeres y puede existir en pacientes jovenes. Muchos de los
pacientes son grandes fumadores de cigarrillos, pero por lo demds -
pueden no presentar ningin otro factor de riesqo. La angina variante
no parece tener relacidn con los factores de riesgo habituales de la
enfermedad coronaria. El signo caracteristico de esta enfermedad es
la presencia y elevacién del segmento ST que se desarrolla con el do
lor en reposo. Muchos de los pacientes tienen miltiples episodios de
elevacidn asintomitica de dicho segmento. las arritmias y los tras-
tornos de conduccidn son bastante camifies durante los episcdios de -
isquemia, y el sincope no es raro, presumiblemente por blogueo car-
diaco campleto o arritmias, La anatomia coronaria de la angina de -
Prinzmetal consiste generalmente en aterosclerosis proximal
significativa en uno de los grandes vasos, que durante los episodios
de angina produce espasmo con oclusidn total, pero en un nimero sig-
nificativo de pacientes los vasos coronarios son canpletamente norma
les y la fisiopatologia se debe s5lo a espasmo de estos vasos. Los
pacientes con arterias coronarias normales tienen un curso mas be -
nigno, pero los que presentan obstruccifn y espasmo pueden desarro-
1llar un infarto masivo o incluso la muerte.

Como ya se menciond, las manifestacioncs de la angiraa variante

son debidas a espasmos coronarios severcs, y su relacidn con los -
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ataques anginosos ha sido demostrada arteriograficamente. El grado
de obstruccidn de la arteria coronaria es poco variable, mas bien
estable. Usualmente ninguno de los signos y sintomas de isquemia
miocirdica de este tipo pueden ser reproducidos por ejercicio fisico
enérgico o emociones intensas, durante las cuales hay un notable in-
cremento en las necesidades de oxigeno del miocardio. Por otro lado
los ataques de angina variante ocurren durante el reposc, cuando las
necesidades miocirdicas de oxigenc son bajas, y estas usualmente no
son precedidas por cambios significatives asociados con factores que
influencian las necesidades de oxigeno del miocardiec. Finalmente
cuando la angina variante ocurre, los cambios elecrocardiogrificos
en el segmento QRS, ST y en la onda T son idénticos a aguellos
producidos  experimentalmente cor  completa oclusién de las
coronarias, y estan en direccidn opuesta a aquellios observados en la
angina cl8sica.

los espasmos intensoe no se localizan en una drea determinada
de las arterias coronarias, pero incluian segmentos de vasos de al
menos 4cm. de longitud. Bn 83lo  instantes ocasionales, algin
estimulo fuera del corazin parece ser responsable de iniciar los atg
ques. El espasmo coronario no pudo ser producido artificialmente por
ningiin estimulo con exepcién del contacto directo con las arterias,
1o cual sucede durante una arteriografia coronaria selectiva, Se ha
sugerido que durante el reposo y el suefio, el tono de las arterias
coronarias mayores aumenta vy cu didmétro disninuye, siendo esta
situacidn, la que posiblemente conduzca al desarrollo del espasmo.
Durante el ejercicioc cuando la dilatacidn de la arteria ocurre, la
tendencia de que el espasmo se presente es minima y se contrarresta
por la influencia de los vasodilatadores humorales.

Arritmias y disturbios de la conduccion durante el ataque, han
sido observades en alrededor del 40% de los pacientes reportados en
la literatura. Contracciones ventriculares prematuras fueron nmuy
camlnes y ocurre igualmente en pacientes con daho coronario izquier-
do y derecho cumo en taguicardia ventricular. E! alto grado de



- 50 -

blogueo atrioventricular fud también muy comln, y ocurrid exclusiva-
mente en sujetos con disturbios coronarios derechos, y es causa de -
episodios sincopiles en una alta proporcidn de pacientes asi afecta-
dos. la muerte sibita no asociada con infarto agudo de miocardio
fué vista exclusivamente en pacientes con dafio en las arterias coro-
narias izquierdas de distribucidn, principalmente en la arteria co -
ronaria izquierda anterior descendente.

El blogueo cardiaco completo, puede presentarse como una compli
cacion de 15 al 25% de los casos de infarto agudo inferior de mio-
cardio, Este es generalmente de corta duracidn y puede tratarse con
agentes farmaocolégicos o un marcapaso intracardiaco. Botti, en su
articulo refiere el caso de una mujer de 72 afios, con una forma va-
riante de angina de pecho, que ocurrid después de un infarto agudo
inferior de miocardio. Presentd una rara cambinacion de manifesta-
ciones de isquemia miocardica, consistentes en dolor, bloquec com-
pleto auriculoventricular observade en el electrocardiograma y recu-
rrencia del mismo, en forma de ataque de Adams-Stokes. Concamitante
con la adiministracion oral de drogas vasodilatadoras de accidn pro-
longada y dinitrito de isosorbide, los episodics dolorosos de pecho,
la elevacion del segmento ST y el blogueo cardiaco, cesaron,

Las manifestaciones clinicas y electrocardiogrificas en esta -
paciente, fueron bastante similares a aquéllas encontradas en indi-
viduos con angina variante descrita por Prinzmetal. Los ataques ocu-
rrieron en forma espontinea y durante el reposo, no siendo
precipitados por esfuerzo o anocidn alguna. El dolor fué mis severo
y de mayor duracion gque en los ataques de angina clasica. la
manifestacion c¢linica mis notable fué la recurrencia del bioqueo
cardiaco completo.
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4.5 ANGINA DECUBITC Y NOCTURNA

la angina nocturna tiene mis de un mecanismo fisiopatoldgico.
Si ocurre durante las primeras horas del suefis, puede ser sumilar a
una disnea paroxistica nocturna. Ambos sintomas se relacicnan con el
incremento del volimen sanguineo cardicpulmonar en la posicién
reclinada. Asi los pacientes se quejan frecucntemente tanto de
dispea, como de angina, obteniendo alivio al asumir la posicion
erecta en combinacidn con la ingestion de nitroglicerina. Este tipo
de angina nocturna se asocia frecuentemente con cardicmegalia o
disfuncion ventricular izquierda, y tiene aminosas implicaciones. El
tratamiento de la falla ventricular izguierda con diuréticos y digi-
tales, con frecuencia es de ayuda en estos pacientes., El dolor de
pecho que ocurre inmediatamente después de acostarse, raramente se
debe a isquemia.

Un sequndo tipo de angina nocturna se presenta en las dltimas -
etapas del sueio, especialmente en las primeras horas de la mafana y
se asocia con el movimiento ocular rdpido y los suefios. Esta fase
del sueho estd caracterizada por pronunciadas fluctvaciones en el
gasto cardiaco y la presidn sanguinea, presumiblemente mediados por
mecanismos autdnomos y no estd asociada con la falla nocturna del -
ventriculo izquierdo, por lo que no ticnen las mismas implicaciones
que el primer tipo de angina nocturna. La angina asociada al
movimiento ocular rapido y a los suefios es esporadica y responde -
bien a la terdpia con agentes bloqueadores beta. La diferenciacidn
de los dos tipos de angina es inportante, porque el uso de
blogqueadores beta, pueden ser peligrosos en el tipo asociado con el
trastormo ventricular izqguierdo. No siempre es posible separar clini
camente ambos tipos de angina nocturna, por lo que resultan Gtiles
las pruebas no invasivas de la funcidn ventricular izquierda, como
un ecccardiograma o un angiograma con radiondclidos, Coviamente, el
paciente puede tener ambos tipos de angina. Los factores precipitan-

tes de la isquemia miozdrdica nocturna, fueron investigados en diez
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pacientes con angina de pecho frecuente durante el dia y la noche,
en un estudio realizado por Quyyumi, et al. Ocho pacientes presenta-
ban una obstruccidn estable de las arterias coronarias o un umbral -
bajo de respuesta al ejercicio, o bien ambas situaciones antes del
ataque de isquemia. Dos pacientes padecian angina variante con
arterias coronarias normales y prueba de esfuerzo negativa, Durante
el suefio fueron monitoreados por medio del electrocardiograma,
electroencefalograma, electrooculogramz, electromiograma, y los
movimientos de la pared toracica, el flujo afreo nasal y la satura-
cion de oxigeno también fueron continuamente medides. Cuarenta y dos
episodios de depresion pasajera del segmento ST se obtuvieron en
los 8 pacientes con enfermedad coronaria, y 26 episodios de depre -
sion y elevacion de s.egmento ST, en los dos pacientes con angina
variante., Todos los episodios de depresién del segmento ST, en el -
primer grupo de pacientes fueron precedidos por un incremento en el
gasto cardiaco, como resultado de los movimientos del cuerpo,
mwimiento ocular ripido o aphea durante el suefio (un episodio}. En
contraste, en el grupo con angina variante no hubo incremento en el
gasto cardiaco o apnea que precediera 23 de los 26 episodios de
cambio en el segmento ST. Asi, el incremento en las demandas de
oxigeno del miocardio fué un importante precipitador de la angina -
nocturna en pacientes con enfermedad coronaria y reserva coronaria -
reducida. En los pacientes con espasmo coronario, estos factores no
precedieron al atague de isquemia miocardica nocturna.
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4.6 ISQUEMIA MIOCARDICA ASINTOMATICA O SILENCIOSA

Muchos pacientes pueden tener cardiopatia isquémica asociada a
aterosclerosis coroparia importante y sin embargo no tener angina de
pecho en ninguna de sus formas reconocidas. Un porcentaje de paciea
tes moere sibitamente sin manifestaciones ni antecedentes da angina.
También se pabe que algunos casos pueden presentar cardiopatia isqué
mica en fase terminal, sin antecedentes de dolor tordcico, pero la
arteriografia coromaria, muestra coronarjopatia cbstructiva impor-
tante, con huellas evidentes de infarto miocirdico anterior. El 20
o 30t de los pacientes con enfermedad coronaria documentada por ejer
cicio muestran cambios en el segmenta ST y onda T isquémica pero sin
dolor toricico. Por dltimo, algo’mis reciente y quizi mis molesto es
el uso hoy frecuente de monitoreo ambulatorio de BCG (Holter); esta
técnica pone de manifiesto que muchos pacientes muestran
manifestaciones electrocardiogrificas de isguemia sin  ninguna
sensacion de dolor tordcico y a menudo se cbserva en pacientes des-
pués de un infarto de mioccardio.

la isquemia silenciosa se define camo una desproporcitn entre
el aporte y la demanda de oxigeno del miocardio en ausencia de dolor
anginoso. Es un trastomo metabdlico, resultado casi siempre de una
alteracion de la perfusidn miocirdica, que se puede reconocer por
alteraciones en la funcidn contractil o en la funcidn eléctrica.

La isquemia miocirdica asintomitica puede provocar cuadros tan
graves como la sintomdtica, mismos que ponen en peligro la funcidn y
1a vida de gquien la padece.

Si bien el dolor anginoso es sdlamente una de las manifestacio-
nes de la enfermedad isquémica del miocardio, representa la causa -
principal por la que los pacientes solicitan atencidn médica. Rl -
mecanismo fisiopatolégico del dolor en este sindrame no se conoce en
forma precisa, por ello también carece de explicaciGn la ausencia -
de dolor en presencia de la alteracidn fisiopatoldgica.

Existen tres hipdtesis que tratan de explicar la ausencia de
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dolor en presencia de isquemia del misculc cardiaco.

Variacion en el wdwal algico. En esta hipdtesis la percepcidn del
dolor anginoso depende de la variabilidad bioldgica del umbral para
el dolor. Para explicar estas variaciones del umbral dlgico se ha
invocado la accion de las endorfinas, que por su accidn analgésica
favorecen el desarrollo de isquemia miocdrdica asintomStica. S5in
embargo, los resultados experimentales estin en entredicho.
Variacion en el grado de isguemia miocdrdica. El principal postulado
de esta hipOtesis consiste en que la magnitud de la isquemia
miocirdica es la determinante del angor: en contra existen miltiples
cbservaciones gque demuestran que el grado de isquemia no es
directamente prq;orcional a la intensidad de los sintomas. la mis
convincente de estas observaciones es el dato estadistico de que el
25% de los infartos miocdrdicos son asintomiticos, lo cual pone de
manifiesto que inciusoc el desarrollo de necrosis miocdrdica puede e-
volucionar sin sintomas.

Alteracidn en las vias de comhxcidn nerviosa. Para  explicar la
ausencia de dolor de pecho se ha recurrido a la existencia de dafio
en las vias aferentes de conduccion nerviosa, especialmente en
pacientes con Diabetes Mellitus e infarto miocdrdico asintomitico:
sin embargo esta condicion patolégica no explica la alta prevalencia
de isquemia miccirdica asintamitica.

Ninguna de las hipStesis parece explicar por si misma 1la
existencia de isquemia asintomitica, sin embarge en su conjunto se
complementan y es posible que todas jueguen un papel mas O menios
importante en la isquemia silenciosa.

Cohn ha propuesto la siquiente clasificacidon de la isguemia
miocirdica asintomitica:

Tipo 1. Incluye a personas sin enfermedad cardiovascular conocida,
demostrada por algin método de gabinete.

Tipo II. Abarca a los pacientes con enfermedad coronaria aterosclero
sa que han tenido un infarto miocirdico, en quienes se diagnostica
isquemia silente por algin métado de gatinete, |
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Tipo 111. Son los enfermos con aterosclerosis coronaria manifestada
por angina de pecho estable, inestable o mixta en quienes ademds se-
diagnostica la isquemia asintomitica por métodos de gabinete.

Tipo IV. Infarto miocidrdico asintomitico demostrade electrocardiogra
ficamente.

Tipo V. Muerte sibita en la que por autopsia o bien por métodos de
gabinete, después de reanimacidn, se demuestra enfermedad coronaria
aterosclerosa importante en pacientes con enfermedad conocida previa
Tipo V1. Cardioangioesclerosis o insuficiencia coronaria difusa to-
tal manifestada clinicamente por insuficiencia cardiaca o arritmias
en la ausencia de angina de pecho,

Varios estudios han demostrado que los pacientes con isquemia
miocirdica asintomitica tipo 1 tienen un riesgo significativamente
mayor de tener algiin evento isquémico (angina, infarto miocdrdico o
muerte sibita) en algin lapso variable cuando se camparan con indi-
viduos sin isquemia miocirdica. Este riesgo se incrementa cuando -
existe ademis de isquemia silenciosa algin otro factor de riesgo de
aterogénesis.
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CAPITULO V
EXPLORACION FISICA
5.1 EXAMEN FISICO GENERAL

Los resultados de un examen fisico general pueden proveer datos
importantes para el diagndstico con un paciente con angina de pecho.
El aspecto general del paciente puede indicar signos de riesgo que
se acampanan de aterosclerosis coronaria con xantelasma, xantomas o
lesiones cutaneas de la Diabetes. También puede haber signos de
anemia, enfermedad tiroidea o manchas de nicotina en los dedos por
el hibito de fumar. A la exploracion del fondo de oj0 es posible
observar aumento de los reflejos a la luz con muescas en los
cruzamientos arteriovenosos como Signo de. hipertensidn arterial.

El exdmen fisico durante un atague anginoso revelard a menudo
hallazgos anormales que neo existen cuando el paciente no tienc dolor.
la inmovilidad es notable durante la angina espontinea o la
desencadenada por el esfuerzo, prefiriendo el paciente la posicidn
sentada o de pié a la supina., Son frecuentes la palidez y el sudor -
frioc, asi como la facies ansiosa. El enfermo se queja a menudo de
disnea durante el ataque

Se registran a menudc frecuencias cardiacas de mds de 100
latidos por mdnubo en pecientes durdante ataques espontanecs de
angina de pecho. También se ha observado un aumento promedio de 30
por 160 en la presidn arterial sistdlica y diastblica, y como en el
caso de la frecuencia cardiaca suele preceder al comienzo del dolor
anginoso.

Sin embargo, en muchos pacientes fuera del ataque agudo, la ex-

ploracidn es completamente normal.
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5.2 PALPACION PRECORDIAL.

En la posicion supina, la palpacion precordial permite una
estimacidn del tamafo del corazdn, y percibir una coatraccidn
anormal {acinesia o discinesia) del latidc de la punta, que refleja
el movimiento de la pared anteroapical del ventriculo izquierdo,
coms un golpe en la pared toracica durante la contraccidn., Un
aumento del impulsc apical implica un agrandamiento ventricular
izquierdo, y un latido presistdlico (onda a) sugiere la presencia de
una vigorosa contraccidn atrial dentro de una pobre contraccitn
ventricular izquierda, Un impulso sostenido puede reflejar una
hipertrofia ventricular izquierda. Una demora sistdlica, en algunos
pacientes, produce una protuberancia superficial que sBlo se
encuentra durante un atague de angina de pecho. Un impulso triple
puede quiar la sospecha de upa cardiamiopatia hipertréfica.
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5.3 AUSCULTACION

En algunos pacientes durante los atagues de angina se observan
galopes auriculares {presistdlicos) Y ventriculares
protodiastdlicos, y esta coanbinacidn de dolor tordcico y ritmo de
galope constituye una pruebha irrefutable de arteriopatologia
coronaria. El galope auricular se oye con mayor frecuencia que el
ventricular, si bien ambos entrafian un prondstico igualmente
desfavorable,

Durante los ataques también se ha observado disminucidn en la
intensidad del primer ruide y desdoblamiento del sequndo ruido car -
diaco produciéndase asi un teccer o cuarto ruido.

En presencia de isquemia aguda o de infarto previco de
miocardic, se puede detectar la disfunsidn del misculo papilar, o un
soplo telesistdlico en la punta debido a insuficiencia mitral.
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CAPITULO VI
DIAGNOSTICO

6.1 EXAMENES DE LABORATORIO Y GABIMNETE

Algunas pruebas de laboratorio son Gtiles para identificar fac-
tores o entidades de riesgo que deben contemplarse en el tratamiento
general del paciente con cardiopatia isquémica. En el exdmen de ori-
na pueden hallarse datos de Diabetes Sacarina y enfermedad renal ya
que ambas pueden acelerar la aterosclerosis. Asimismo, el exdmen de
sangre debe incluir determinaciones de los lipidos {colesterol, lipo
proteinas de alta densidad), glucosa, creatinina, hematocrito y, la
funcién de la glandula tiroides.

La radiografia de tdrax es otro eximen importante ya gue puede
demostrar signos de las consecuencias de la cardiopatia isquémica, -
es decir, crecimiento cardiaco, aneurisma ventricular o signos de in
suficiencia cardiaca. A veces es posible identificar calcificacidn
de las arterias coronarias mediante radioscopia del tdrax. Estos sig
nos sirven para confirmar el diagndstico de enfermedad coronaria y
para evaluar el grado del dafio cardiaco.
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6.2 ELECTROCARDIOGRAMA

Se debe hacer un BOG de doce derivaciones en todos los
pacientes con sintomas de posible angina. Hay clertos trastarnos
caracteristicos en los trazados obtenidos en reposc gue sirven para
confirmar el diagndstico. los trastornos de la repolarizacidn, es
decir, cambios en la onda T y del segmento ST, y trastornos de la
oconduccion intraventricular sugieren cardiopatia isquémica, pero no
son especificos, ya que pueden ocurrir en enfermedades del pericar -
dio, miocardio y de las vilvulas cardiacas o bien, por angustia, -
cambio de posicidn, administracidn de farmacos o enfermedades del -
esifago. Mis especificos son los cambios caracteristicos del
segmento ST y de la onda T que aparecen durante el atague y desapare
cen al concluir este. Incluyen desplazamiento del segmento ST que es
igual al inducido durante una prueba de esfuerzo. El segmento ST -
suele estar deprimido durante la angina, pero puede elevarse, a
veces en forma muy notable, como 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 FPOG de doce derivaciones antes, durante y
después de una prueba de esfuerzo en una banda sin fin o empleando -
una bicicleta ergométrica. El paciente se somete a un incremento gra
dual estandarizado de esfuerzo [isico mientras se vigila el ECG, los
sintomas y la presidn arterial tomada en el brazo. La prueba es limi
tada por los sintomas y se interrumpe cuando aparece dolor precor -
dial, disnea grave, mareo, fatiga, depresion del segmento ST mayor
de 2mm. o disminucidn en la presion arterial sistdlica mayor de 15mm
de Hg. o la aparicidn de taquiarritmias ventriculares. Esta prueba -
sirve para relacionar el dolor precordial! y los signos electrocardio
graficos caracteristicos de isguemia miocdrdica. la respuesta isque-
mica del segmento ST, suele definirse por una depresidn aplanada de
este segmento de més de 0.1 mv. debajo de la linea basal (segmento
PR) que dura mds de 0.08 sequndos. Se designa como en forma de raiz
cuadrada o meseta y es recta o dirigida hacia abajo.

El médico debe estar presente durante toda la prueba de esfuer
zo; es importante medir la duracidn total del ejercicio, el trabajo
externo practicado, y el trabajo cardiaco interno logrado, el cual
se mide por el producto de la frecuencia cardiaca, y la presidn arte
rial junto con el tiempo transcurrido hasta la aparicidn de los sin-
tamas precordiales y de los cambios isquémicos del segmento ST. Tam-~
bién es importante cbservar el grado de depresion del segmento ST y
el tiempo de desapariciOn de ectos signos clectrocardicgraficos. De-
bido a que en una prueba de esfuerzo hay algqunos peligros para el pa
ciente, debe estar disponible el equipo de manicbras de reanimacidn.

La tendencia de la presion arterial a aumentar o la disminucidn
de la presidn arterial durante la prueba de esfuerzo son signos muy
importantes de mal prondstico, ya que pueden indicar disfuncidn glo-
bal del ventriculo izquierdo por la isquemia.
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6.4 CORONARIOGRAFIA

Este método de diagnbstico cruento sirve para demostrar la
anatcmia de las coronarias y demostrar o excluir aterosclerosis
coroparia, Tambign se puede valorar }a gravedad de lesiones
cbstructivas y la funcidn global y regional del ventriculo izquierdo
la coronariografia esta indicada en: 1) Pacientes con angina de
pecho cronica estable o inestable, refractarios al tratamiento médi-
oo y que son candidatos @ la cirugia de revascularizacidn coronaria,
e5 decir, angioplastia coronaria transluminal percutdnea o cirugia -
con injertes de derivacidn caronarios; 2} Pacientes con sintamas gra
ves y que representan problemas en cuanto al diagndstice, en quienes
se necesita establecer o excluir una cardiopatia coronaria, y 3} Pa-
cientes en quienes se sospecha una lesidn del tronco principal de la
arteria coronaria izquierda o una enfermedad de tres vasos corona -
rios, sin importar la existencia o gravedad de los sintamas.
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6.5 DIAGNOSTICO CLINICO CON BASE EN EL ALIVIO
SINTOMATOLOGICO POR EL USO DE VASODILATADORES

1a nitroglicerina y los ésteres organicos de nitrato ejercen
una accidn fundamental: son vasodilatadores del misculo liso vascu-
lar pricticamente en todas las redes vasculares del cverpo. Los ni-
tratos dilatan venas, arterias y en concentraciones elevadas también
arteriolas. Todos los efectos benéficos de la terapéutica con nitra-
tos en enfermedades cardiovasculares pueden atribuirse a las conse-
cuencias fisiolSgicas de la dilatacidn sistemitica venosa y arterial.

la mayoria de loe expertos consideran que las reacciones de la
nitroglicerina en la angina y en el infarto del miocardio deperden
del efecto vasodilatador periférico de la sustancia sobre venas y ar
terias. Sin embargo, estd comprobado que 108 nitratos también tienen
efecto saludable schre la circulacién coronaria, que puede ser de
gran importancia en casc de cardiopatia isquémica.

Los nitratos se clesifican cowo vasodilatadores de accidn direc
ta, Provocan relajacion del misculo lisc vascular por interaccidn di
recta de la molécula del nitrato y la célula del misculo liso, mas
bien gue indirectamente iniciando la vasodilatacidn por mecanismos
neurohumorales, oamo ocurre con farmacos que actlian sobre el eje -
reninaangiotensina u obstaculizan la funcidn simpatica.

En pacientes con atercsclercsis corcnaria, los nitratos ejercen
varias acciones directas sobre estas arterias que pudieran tener im-
portancia para evitar o aliviar la isquemia del miocardio. Los nitra
tos favorecen el riego sanquinec coronario colateral. También dila-
tan las arterias coronarias normales en personas con lesiones ateros
clerGticas de aquéllas, camo lo hacen en individuos normales, aungue
el riego sanquineo coronario total despuds de nitroglicerina no au-
menta tanto en estos sujetos como en individuos normales. Ademas, -
los nitratos tienen la capacidad de dilatar la propia estenosis de
la arteria coronaria aunque la reaccidn de las estenosis coronarias
a la nitroglicerina es variable seglin los casos; no todas las lesio-
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nes muestran vasodilatacion. la valoracidn angiografica cuantitativa
indica gue 105 estrechamientos vasculares con mayores probabilidades
de dilatarse despuds de administrar NIG son aquéllos con una porcion
o marco de la pared del vaso afectado por la aterosclerosis que con-~
serva suficiente misculo liso para poder efectuar la vasodilatacidn,

Los nitratos pueden invertir el vasospasmo coronario, y también
son Otiles para evitar crisis de angina vasopastica. En pacientes -
con vasoconstriceidn coronaria superpoesta a aterosclercsis corona-
ria, los nitratos actlan disminuyendo el tono vasamotor coronario. -
La vasoconstriccion coronaria poede ser frecuente durante el ejerci-
cio en pacientes con angina clisica de esfuerzo, y que esto puede in
vertirse administrando NTG par via sublingual.

El mecanismo al cual corresponde la mejoria en la isquemia des-
pués de administrar NTG es complejo. A continuacion aparecen algunas
de las acciones circulatorias coronarias directas de la nitrogliceri
na.
~Aumento inicial del flujo sanguines coronario o global, seguido de

una disminucion tardia con reduccion de las necesidades miocirdicas
de oxigeno.

-pilatacion de arterias epicardicas (de conduccidn).

-bilatacion de arteriolas coronarias pequefias {de resistencia) con
grandes disis de nitrato.

-Dilatacidn de arterias colaterales coronarias y aumento del flujo
sanguineo colateral.

~Dilatacidon de estenosis arteriales coronarias aterosclerdticas.
-Inversion y prevencidn de espasmo y vasoconstriceidn coronarics.

La accidn fisioldgica de la nitroglicerina en un principio fué
gistemiticamente investigada por Brunton y Tait en 1876. El uso de
la droga como remedio para la angina de pecho fué reportada por Mu-
rell en 1879. En sus "lecturas de la Accion de los Medicamentos™ en
1903, Brunton postula que la nitroglicerina es un antagonista especi
fico del dolor anginal. Subsecuentemente, la nitroglicerina ha deros
trado ser de una eficacia constante contra el dolor de la angina de—_
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pecho, que la respuesta a la droga tiene un valor diagndstico tan im
portante camo su valor terap@utico.

El diagnéstico clinico de la enfermedad de las arterias corona-
rias con angina de pecho es basada frecuentemente en la historia pro
vista por el paciente, Esto presenta dificultades para distinguir a
los pacientes con dafio coronario de aquellos pacientes que se guejan
de dolor de pecho de tipo anginoso, pere sin ninguna lesidon corona-
ria demostrable por angiografia. la investigacion de la efectividad
de la nitroglicerina en el alivic de los sintomas es un punto esen-
cial de la historia del paciente, es de un valor practico para el -
clinico a fin de ser cauto para determinar la respuesta subjetiva de
la droga y su relacidn de esta respuesta con la presencia o ausencia
de abstruccidn coronaria en una poblacidn con dolor de pecho recu-
rrente.

La respuesta a la nitroglicerina provee un valor discriminativo
en la identificacién de pacientes con dafo arterial coronmario. El -
alivio constante del dolor en mencs de tres minutos es camin en pa-
cientes con enfermedad corunaria pero infrecuente en aquellos con
dolor similar al anginoso pero sin enfermedad cardiaca demostrable.

Una ausencia o demora de la respuesta a la nitroglicerina en pa
cientes con angina infrecuente moderada, se asocia con la ausencia -
de ancrmalidades detectables. En contraste, los pacientes con enfer-
medad coronaria y episodios poco frecuentes de dolor siempre
experimentan un pronto y campleto alivio con la nitroglicerina. Fra-
cascs esporadicos de alivio de las molestias se encontraron en pa-
cientes con angina severa frecuente. En tales pacientes el dolor noc
turno o el dolor en reposo sin causas precipitantes obwias, no pre-
senta alivic, pero la respuesta a la nitroglicerina si se cbserva -
cuando el dolor se asocia con el ejercicio.

los dolores de cabeza debidos a la nitroglicerina, son comunes
en pacierntes con o sin enfermedad coronaria, especialimente en la pr_i_
mera dosis de la droga. Estos dolores son usualmente moderados y
breves. las rmolestias de mayor severidad o de duraciOn mis prolonga=-
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da, incluso llegando a producir sincopes, se relacionan generalmente
con ausencia de enfermedad coronaria.

los pacientes con dano arterial coronario usualmente responden
pronto a la nitroglicerina y rara vez se quejan de efectos secunda-
rios.

Horwitz, et al, en su articulo nos hace referencia a la respues
ta clinica a la nitroglicerina relacionada con los resultados de an-
giografia coronaria en 70 pacientes con dolor de pecho de tipo
anginal. Cuarenta y nueve pacientes con enfermedad coronaria y
Veintiuno sin daho arterial demostrado. De los pacientes enfermos,
el 76% experimentd regulammente alivio del dolor en tres minutos o -
menos; 16% requirid mis de tres minutos; y el B% no experimentd ali-
vio con la droga. De los pacientes sin dafio arterial, solo el 19% ob
tuvo alivio constante en tres minutos o menos. Los pacientes con
arterias coronarias enferras cuya respuesta a la nitroglicerina fué
muy retardada o ausente, tienden a presentar un dolor mas intenso y
frecuente, mayor cantidad de arterias coronarias con lesiones obs-
tructivas y mayores anormalidades hemcdindmicas, que aquéllos que ex
perimentaron un alivio rapido.

Fn conclusion, el 90% de los pacientes con dolor anginoso recu-
rrente que exhibieron pronta respuesta a la nitroglicerina, sufrian
de enfermedad coronaria; el retardo o ausencia de respuesta paradd-
gicamente indica tanto ausencia de dafio coronario o una angina inu-
sualmente severa.
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CONCLUSIONES

eLa angina de pecho es la mds frecuente manifestacidn de la en-
fermedad de las arterias coronarias.

€ la angina es un sintoma o sindrome y no un diagndstico.

@ Auncue hay diferentes formas del sindrome anginoso, algunas de
las cuales pueden camplicarse, el comin dencminador de todas ellas
es la isquemia miocArdica.

@ la isquemia es el resultado de la falta de oxigeno y de la remo
cifn tardia de metabolitos por irrvigacidn insuficiente.

’
@ la causa mids comin de isquemia es la enfermedad aterosclero
tica de las arterias coronarias epicirdicas.

@ El flujo sanguineo coronario también puede estar limitado por
trombos arteriales, espasmos y raramente por embolias coronarias, ar

teritis y estrechez de los orificios coronarios por aortitis sifili-
tica.

@ Si las demandas de oxigeno por parte del miocardio estan anor-
malmente aumentadas como sucede en la hipertrofia ventricular grave,
originard isquemia miocsrdica.

@ Rara vez, a pesar de una irrigacién coromaria suficiente, un pa
ciente puede tener sintomas de cardiopatia isquémica debida a hipo—
xia por anemia o bajo oxigeno atmusférico.

@ La angina consiste en dolor tordcico episddico, por lo general
breve.
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€ El uso original del témmine angina es mds aplicado a la sensa-
cidn de constriccidn o estrangulacidn gue a un verdadero dolor.

€ El dolor es habitualmente de indole creciente-fecreciente y po-
cas veces dura mds de 20 minutos,

& E] origen real del dolor cardiaco no se conoce, pero se piensa
que estd relacionade con los cambics metabdlicos producidos por la

isquemia del miocardio,

€ la angina de pecho es causada clasicamente por esfuerzo ¢ emo—
cidn y se alivia con reposo, asimisng puede producirse después de ex
posicitn repentina al frio o de una comida pesads y a meaudo durante
las relaciones sexuales.

€ La sepsacion de disnea o mis cominmente, fatiga o debilidad re~
sulta ser la Gnica o mayor manifestacion de la angina equivalente.

€ La angina variante se piensa que es causada por espasno de las
arterias coronarias, ocurre durante el reposo y es usualmente prolon

gada.

® la angina inestable es un sindrame con una severidad inteomedia
entre 1a angina crénica estable y el infarto agudo de miocardio.

# la angina nocturna generalmente se asocia a intensa actividad
cerchiral durante la noche, asociada a suwefios por 1o general desagra-~
dables o excitantes gue incrementan las demandas de oxigeno del mio~
cardio en pacientes con enfermedad toronaria.

€ Siendo el dolor anginoso la causa principa! por la gue los pa-

cientes solicitan atencifn médica, la isquemia miocdrdica silenciosa
14
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resulta mis peligrosa que la sintomitica en el sentido, de no aler-—
tar sohre la existencia de coronariopatias.

@ En ausencia de un atagque aqudo de angina de pecho, la explora-
cifn fisica general del paciente resulta completamente normal.

8 la dificultad de diagnosticar enfermedad coronaria sSlo por el
dolor tordcico se hizo evidente poco después de conocerse la angio—
grafia coronaria.

@ Es necesario emplear todos los recursos disponibles para llegar
a un diagndstico definitivo, pues aunque este sea evidente el trata-
nlmtoéptjmreqaiereconfren:émchlaevalmcifm funcional y o -
anatfmica de las arterias caoronarias.

€ El valor diasgnietico de la nitroglicerina en la isquemia mio -
cirdica es tan importante como su valer terapéutico.

@ El1 dentist.. est3 poco comsciente de que el dolor cardiaco pueda
referirse a estructuras cefdlicas como la mandibula, lengua, paladar,
mastoides y occipucio. ’

@ ta naturaleza paroxistica del dolor y los periodos libres de -
sintomatologia entre los ataques de angina pueden conducir a errores
en el diagndstico del dolor crofacial,

@ E1 dolor orofacial de arigen cardiaco puede confundirse con una
patologia pulpar o peripdontal. No obstante, algunos puntos claves -
en el diagnGstioo bucodental camo son los Rayos X, la aplicacidn de
anestésico local, e incluso los momentes en que se presenta el dolor
y sus factores precipitantes, ayudarin a esclarecer la situacidn.
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