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IWTROOUCCJON 

genera!mt-nte c.~OCléelas ce,.;-, ~:snT:-1u·:1.~:i .jel flu~o ~:..r;:;:~. ::J-" ~.:r -

ta:nto dl ~m1nuc- i6n i:it- G• ~grn;;; q.;¿. no at.i:stt-ce las. n.:-:e-~. ·~::JO:~ Jel 

mCsscuJo rr.10-:C:r~Jc.:<. 

den ocurrir t-n ri co;i~~l:ür;o dente.1. DI? mar.ere ':'Jt- t:·~ :-::y :m~·:r-

tante conocer tan:o su: .[)pf1m~16n, [t¡o.i,:.~I~. C..-eon: ~ .. ín:·.:D, 

D1agnisttco. Com;¡J1c.acione!., ?ron6st1co dt> vida y frn3,.r;12n1e le Tr 

rllr;éout1c:! em;tleoad y el m~nt?JO del N1c1ente en ei Cons:... tone Dt-n

toJ. 

üescrlt)lf'ndose d¿. mar.era tir12ve, er. la realiz::ic16n do:: t-s!.3 tesina. 



CAPITULO l. ANGINA DE PECHO 



a. DEflHICION DEL SINDROME DE ANGINA DE PECHO 

La pdlabri:I angina proviene del latfn "angare" y significa ahcJ;,~:¡-,1ento es~asm.Q_ 

d1co o sofocac16n con dcdor: la palabra pectoris q:..llere deo::~ ,-<.:-cho. También 

se Je designa con el tt-rm1no angor (angustia) ;>ect.oris. 

Este tl-rmino de angina de pecho fue introducido p~r héi.10:-.j-:-n ~:~ 1768 r0ara 1n

dicarun "tra~torno del pecrio" muy cara.ctedstico acompaf.:i¡b C·. :o~n~ac~ón de -

estrangulac.16n y ansiedad, describ1enjolo com:i un tras.t·:·r-r.0 <.:~,·~·c1al en fl 

cual el dolor torAc1co era de una peculiar m3dalidad e iba frt<::.Jentem2nte re

lauonado con fenómenos pslqu1cos el mAs notable de los cuales consi st1a en -

el miedo a la muerte 10m1nente (angor anim1:·. Notaba dicho autor que el dolor 

solla presentarse por cr1s1~ y que las personas afl1j1das de éstas las exper.!., 

mPnt.aban casi siempre mientras iban caminando y en particular después de una 

comida cop1osd, en formad~ dolor insoportable a nivel de la región esternal, 

que r6ptdamentc~ desaparec1a con el descanso, n0 iba acompaílado de disnea. Los 

paciente~ que sufr1on angina de pecho parectan hallarse bien entre las cr1s1s 

sin embe:rgo, muchos mor1an de repente. 

La angina de pecho constituye un s1ndrome, su aparic16n permite sospechar con 

mucha probabilidad la ex1stenc1a de una de las diversas card10patias bfisicas 

especificas en el trastorno de anox1a mioc~rdica. 

Se le ha definido al SINDROME DE ANGINA DE PECHO como: Un slndrome cllnico -

producido por isquemia m1octirdica transitoria, Que precariamente no produce -

necrosis, caracterizado por episod10s de dolor cardiaco paroxfstico u opre- -

si6n torAcica localizada por lo general destrAs del esternón (retroesternal), 

suele irradiar a la región precordial y al brazo 1zquie-rdo 1 a veces a otras 

zonas vecinas (mandibula, dientes, garganta, cuello, esµaido, hombro. brazo -

izquierdo, muñeca, dedos). Desencadenado principalmente por el esfuerzo, emo

c1ones o una com1d.:i muy 3bundante y pesada, el im.:i fr!o. que se alivia con el 

reposo o la administración de nitroglicerina por v!a sublingual 6 nitrito de 

amilo por vlii inh..llatoria. 
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Se le han recorioCldo subgrLJpos o variantes al stndrome de angina de pecho y 

son 1 os ~ l g1.J1 entes : 

Angína de Esfuerzo: La más común y caractertsuca de la angina de- pecno, sien 

do manifestada durante la m5.rcl"1a y .:i!tv1ada con el reposo. 

Angind Nocturna: Aqut:lla crisis manifestada durante la noche, el paciente es 

dc~pt:rtado de su su':1no t?I tubl se -:re-e esta relacionado con ag1tac16n (pesad~ 

! las). 

Angina de Decúbito: Manifestada durante el reposo sin estfmulos aparentes. -

puede representar una forma de ang1 na nocturna pero también se presenta cuan

do el paciente se acue!.ta durante el d1a. 

A~inin: .jo:_. p~ch¡. inP~L1bie. !nsuf!c]enc1a cor9.n_a_:_1_~.-~uda. Ano1na preinfarto 

An~ina rebelde, Estado ang1no~o: Son los términos que describen aquel las cn
si s cuyas man1festacicmes dentro del patrón sintomAtico han sido alteradas -

(incremento de lo intensidad de crisis, reducción del umbral del estimulo, m~ 

yor duración de la crisis. o pacientes sedentarios, etc. l con acelerac10n y -

empeoramiento. 

Ang1n! variante (Prinlnlf'tal ): Se cree aue corresponde a una isquemia transmu

ral debida frecuentemente a un espasmo de una arteria coronaria impor·tante, -

tiene como caracterlst1ca el dolor en reposo y una elevación del seg11ento ST 

durante la crisis a di~erencia de la depresión del segmento ST observado en -

la angina at!p1ca. 
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b. ETlOLOCIA 

La angina de pectw cpari:c.e cuanco el trabaJo cardíaco y la demanda m1ocArd1ca 

de o2 sobrepasan !a capac1ctac1 C.é: s1sterr1a arterial coronario para aportar sa!! 

gr1;:: cngenada. Esta inCópa.c1daa de abaste-c1rr,1ento por parte Cel sistema arte

nct C:-JrDnario puE>de ~t·r originado por una aterosclerosis, fibr6s1s miocárdi

c.::. ~stenosis aórtica calcific.:i,~:.. 1nsufic1enc1a abrtlCd 6 estenosis h1pertr~ 

f1c.a, cardíopaUa. ,,:~;'_,í\.=.r.a. A:Jr.~:)i:: se ~.m descrito crisis angtnosas mortales 

C.Jr1 .Cr"Lí.:rlas coronarios anatórr,icamente normales, postulandose como factor 

Etio!~gico la e1.istencta de embolia o espasm~ coronario ocasionado por stress. 

Como factores relacionados con la producción u origen del desencadenamiento 

at- u11ó cn:>1~ !n~ini•Sa se les ha clasificado de la siguiente forma: 

FAC10RES DESENCADENANTES 

l<quel los que producen crisis de angina de pecho en sujetos que son suscepti-

bles a sufrir alguna cardiopat!a. 

a. ESFUERZOS CORPORALES. 

El e¡ercicio flsico es la causa desencadenante m~s importante y frecuente 

de angina de pecho, como caminar unos 250 metros, ascender la menor cuest~ 

cita, correr para alcanzar su autobús cuando se dirigen al trabajo, al gr-" 

nn de tener que suspender la actividad. La aparición de angina de pecho -

despu~s del ejercicio corporal depend~ J¿l aumento lje-1 gasto y del trabajo 

del corazón. Estos se acom;iañan de una mayor demanda de oxigeno por v!a de 

la circulación coronaria. Normalmente esta demanda aumentada se satisface 

por una menor . .re$"!Stencla arterial coronaria, con el consiguiente aumento 

del flujo de sangre coronaria. Sin embargo, en pacientes con angina de pe

cho con e5tl~rúsis coronaria que 't'uelve a Jos vasos r1gidos y estrechos i,!!! 

pide esta adaptación normal de manera que el aumento del fluJo coronario -

no es proporcional al aumento de las necesidades del corazón. Cuando el 
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eJercício se interrumve. el flujo coronario vue-1 ve a s¿r· a~-ecuado y ! a cr..!. 

sis cede después de esta 1~Quem1a m1oc~rd1ca pasajera cau~aí:!.! pe?"' el es- -

fuerzo, puede haber un aumento del fluJO san;-u1ne-o por las {oronarias {hi

peremia react1v~) Que permite al pac1er.t..:- ll"?\'ar d cabo sin dolor ?a acti

vidad Que poco antes le produJO ataque Ce an']ina de rec:-io. 

b, DIGEST!ON. 

Oespues de una c:lmida c0p1osa, también aumenta el trabaJO del coraz6n, en 

pacientes normales la d1gest16n se acompaña de aumento del flujo coronario 

proporc1onal al aumt?nto de las necesidades del corazón, siendo esta campe_!! 

saci6n ineficaz en el paciente con angina de pecho. La relación Que ex.tste 

entre el deglutir ocasionando dolor cardiaco no se conoce actualmente. 

c. FRIO. 

Aumenta las probab1 l tdades de producciOn de angina de pecho. Uc 1gual fer· 

ma aumento el gasto y el traba¡o del coraz6n por lo tanto las necesidades 

de oxigeno. La expos1c16n de la superíic1e cuUnea al fria como al ir a la 

cama con stibanas frias. o entrar a baños con temperaturas baJas. Se obser

vt:J en un experimento que un pac¡ente con dicho s1ndrome de angina al inha· 

lar fria a -23•C a través de una boqui 1 la durante 5 a 15 movimientos resp.!_ 

ratorios hubo depresi6n constante "isquem1ca" del segmento ST de 2mm con -

una persistencia de 2 a 4 min~ En pacientes normales no ocurrio cambio 

electrocardiogrHico. Deduciendo Que la angina de pecho resultaba del au-

mento del trabajo cardiaco después de unavasoconstricci6n refleja general.!_ 

zada causada por receptores existentes en las paredes de las vlas respira

torias al tas 

d. EMOClON. 

Estados emocionales intensos, con aumento del trabajo del coraz6n, aQul c~ 

be mencionarse que el mayor trabajo del coraz6n depende de la hipersecre-

ci6n de noradrenalina y adrenalina, liberada ante el miedo, excitaci6n, a~ 
si edad. 
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e. T~QUJC;.ROlA. 

Intensa taquicardia parodstica 160/min aumentando el consumo cardldco pa

ra expulsHm sanguinea a una frecuencia mayor. 

f. HlPERINSULlNISMO E HIPOGLUCEMIA. 

En los d1abet1cos con ateroscleros1s grave. las dosis. exct::s1vas de insul1-

na pue=-dt:n producir la crisis anginosa e incluso infarto m1:.c:Ard1co vnr me

tabol 1smu anorm.'.11 del corazón. En el caso de hipogluct-mi.1 :·.::.y un aumento -

de la producción adrenérgtca como respuesta a una baJa de concentrac16n de 

glucosa en 1 a sangre. 

OTRAS CAUSAS. 

-rumadcres en los cuales se observa aumento de la frecuencia cardiaca y el~ 

va la presión arterial. 

-Posición de decúbito especialmente en la noche el paciente cst~ obligado 

a caminar o dormir sentddo ~ara lograr !liv10, a:rlbuldo al aumento del -

retorno venoso, con incremento del gasto cardiaco y trabajo del corazón 

al adoptar el decúbito. 

-Actividad sexual 

CAUSAS SUBYACENTES DE ANGl NA DE PECHO 

Como la angina de pecho es un slndrome que puede originarse por diversas en-

fermedades, el diagnóstico completo incluye no sólo el término angina de pe-

cho, sino también el nombre de la enfermedad causal subyacente que estan rel! 

cionadas con 1nsuficienc1a coronaria, antes de pasar a mencionarlas describi-
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INSUF l C l ENC l A CORON~R l A 

D!cese que nay insuficiencia coronarld cuando el fluJO ae sangre por las cor~ 

narias no se modifica cuant1tatl\.'a o cualitativamente correspondiendo a !as -

necesidades del mloc.;rd10. Esta insuf1c1enc1a puede depender de una dt~rninu-

ci6n del fluJO coron3rio, de aurtl€:nto del volúmen y trabaJO d~l corazón. de -

d1sminuu6n en el contenido de 0).~·ge:'lo en Ia sangre. o una colr!bin.Któn de a1T1-

bas. 

Enf erm;;áaáes Causal es Subyacentes 

a': ATERO'..CLEROSIS CORON~RlA 

Endurecimiento de las arterias por dtyósit.V de s~t·stancu.s grasas y. mAs 

i.arde, depósito por sales de calcio; como grasas principal~nte esta el e~ 

lesterol que se halla en la sangre a menudo en las personas predispuestas 

a esta enfermedad, tamb1~n se le ha considerado como un proceso normaldet 

envejecimiento .. Estos depósitos grasos ocas10nan que las arterias se vuel
van r!gidas y pierdan su elast1c1dad alterando la corriente s.;nguYnea (ex..!_ 

9enoi a las zonas irrigadas por les vasos afectados. Los defectos ocasion~ 
dos a lo largo de las paredes vasculart!'s conctucen 3 la formación de cojgu

los sangu!neos; es decir las plaquetas se aá~ieren a la superficie inte- -

rior del vaso que al contactar con la collgena forman un trombo (trombosis 

coronaria). 

D. kOoT:r:s S!'!llTICA CON ESTENOSIS DE LA BOCA CORONARIA 

Dcurre por estrechamiento en la ooca áe las arterias coronarias en la aor

ta. La aortit1s s1fiJft1ca produce angina de pecno 1núir~cta~n:e y3 Q!.J:? -

origina aneurisma con trombosis comprim1endo la arteria coronaria. 

c. E~lENúSiS l.ORTlCA CP.LC!FlCMlA 

Por depbsito de calcio en la \'.!ilvula o seno de valsa)va, con consecuencia 
obstructiva. 
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d, INSUFICIENCIA AORTICA 

Con mayor tendencia la st f i I ltica que ! a reumH ica, resulta sorprendente 

que sea rara en la reumHica a oesar de la baja presiOn d13stOlica que -

acompaña a esta lesión, y que harla pensar que perturb•rla el riego coron_i! 

rio, pero factores de compensación tienden a restablecer un riego sangul-

neo adecu•do. 
Ambas ent tdades su~l~n asociarse con aterosc 1 eros is y producir angina de 
pecho. 

OTRAS ENFERMEDADES 

-ANEMIA: Tanto la perniciosa como la de diversas etiolog!as se les ha rela

cionado con el s!ndrome de angina de pecho. Que en casos de hemorragia ga~ 
trointesUnal tratadJ por transfusiones en algunos pacientes desaparecen 

los cuadros anginosos. 

-ESTENOSIS Ml1RAL: Relacionada con angina de pecho, ya que provoca una dis

minución del fluJo sangu!neo y este un gasto cardiaco bajo. 

FACTORES CONTR IBUVENTES 

Favorece.1 la producción de angina de pecho en personas que ya eran suscepti-

b(es por sufrir enfermedad coronaria, aortitis sifilltica con estenosis de la 

boca coronaria o enfermedad vulvar. Se diferencia de l•s causas subyacentes, 
ya Que por si solos no pueden producir angin• de pecho, y a diferencia de los 

f:!~tori:'s c11?sencadenantes nu inician inmediatamente la crisis. 

a. DIABETES 

Predispone la angina de pecho por su relaciOn con la aterosclerosis coron.'! 
ria. 



.g. 

;oe-:n,. L! 1..:¡i::m.!::.s:s t:-S ~na !:um:Jl!c;i>n i.;):!ll:!d! t?n l.: ;J::-rn1s: y r-e-g1bn 

.s.i.:~:lé-!"T..: n. :..-e rr.~-: r~ ! .!;-:·s 0:;;;.!ó:·S ~·)r" l ~ Dl .J.:is {e~ z. esµ;F.1Jsas t; .._,:n:c1..i.,:s ~ 

es fuer .:u • 

.e. EdJj {s~¿.:r:.arismJ) ia ~.!~'~d! ~¿. les autores los ut:-1can -e-ntre lus 5ú, 6ü 

añ.::is. Sin ~..D.arg.:. s:: r • .; .:.~ser,,:;,j:i a:i~i:i~ j¿. ;-c-:r-10 en 9::-n:e j.)\·~n lm=nvs 

cit. 3;j .!:\~s). 



c. Ta!>?~u~~::l C:¡f1-.: .. 1t.: l! :it:;r:n!Ci.~•i !jf-.::..::.;: .. ~e ~! S!;"l-;re~ .;:!e--:,is :..;:-->e-'"l~! 

la ~re-.::uenc:~ c!:-~ia:: !' t:-:-e .. ·: L~ ;:.re-51·:,:i. u:i?n::i.. [¡,e: :..:::::¿;::2 ~e;.en-

d1er;te .:!·el :.!b!CC :-.~~r.! .::..:t> S"J:in:.:rlo ~.):;:i a p)'::O ne> .j-.: ;:::ro¿; r•:i!'"·::;e ;•u5. 

6e ti..ato¿r CL•:'lS-~::~~nc:t e¡;o:1c.n:; f..ier:e cue ~esen:.:~en-2 el :::..:a..'.:r.:i a:l;:nos:o. 

obesos tlJbr~ QJe ü1srr.1;i:Jlr las hzr.orrc.;krt=s y gras3s de erigen anuMl a 

tr.nés je u:i3 ..:::eu. ti~;o c~:-1:r-:1l. 

-H1perti?ns1,:;n f¡,c1ln=. .el p.:i.~0 de las l!;nd:'.iS al rn:er1ur j¿ 1.~s ~a!"'e-.1e-s 

óe les ''~SJ:S C;)ron:r!üS e :rr.;:-.one un :r.:D.3.JO :=;jla:·) ~.~ .. ~< 
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FJSIOPATOLOGIA 

la angina de pecho se produce por la incapacidad. como consecuenc 1 a de una -

obstrucción temporal y parcial de las arterías coronJrias, ;,:::'"d abastecer ad~ 

cuadamente el aporte sangu!neo y de oxigeno a una región o regiones del músc,; 

Jo mioc~rdto. El mecanismo de producción de la angina de pec;;o se encuentra -

aun en discusión. La teor!a mas aceptada en la actualidad es la que dice que 

el dolor y los fenómenos que lo acompañan, como la acu~ulac .. : .. n de metabolitos 

resultan de anox1a (isquemia) mioctirdica, par insuf1c1t:-nci~ cJronaria. 

El paciente Que padece este stndrome puede permanecer astntomtltico durante el 

descanso o durante un esfuerzo moderado, debido a Que dichas arterias pueden 

suministrarbaJO estas circunstancias una cantidad adecuada de oxigeno al mio

c~rdio. pero cuando aumenta el requerimiento de o:r;fgeno por el mioc~rd10 mAs 

al 1a. de los niveles crtt1cos resultara una deficiencia relativa de oxigeno ct~ 

sarrollando isquemia parcial del mioc~rdio con la aparición cllnica del dolor. 

El dolor anginoso relacion,,do con los cambios metabólicos producidos por la 

isquemia en el niiocArdio, se na debido a que no se conoce el origen real del 

dolor ya que el miocArdio no tiene verdaderas fibras dolorosas (estas acompa

~an a los vasos sangu!neos coronarios) de tal manera que es dificil imaginar 

el mecanismo del dolor; se postula que es de orden qulmico cor.io los productos 

metab6licos de la isquemia /como Acido lActico, pirúvico o fosfOrico, algún -

metabolito no ~ciclo como histamina, la fosfocreatina. adenosina o potasio que 

se fonnan durante Ja contracción cardiaca y sólo se acumulan en cantidades e_x_ 

cesivas cuando hay una falta relativa de ox!genoli_que estimulan las fibras 

nerviosas del siste11a nervioso simpAtico, las cuales llegan al ganglio cervi

cal y desde aht $e van a los músculos intercostales transverso del tórax an-

terlor pro.:::ucien;t:i sensación d~ opresi~n caracter!s:ico del s!ndrome angina -

de pecho; esto se ha confirmado bloqueando el nervio intercostal lo que prov!'_ 
ca generalmente dolor tor~cico. 
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En pacientes con angina de pecho espontánea sed observ~do Que antt:s de la cr! 

sis anginosa aumen~a la pres!6n arterial y la frecuencia cardiaca, ocurriendo 

tamhién cambios en c-1 electrocardiograma de 1 a 3 min. antes de presentar do

lor. 

Se ha com;>robado que la concentrac16n de los productos metabólicos de la is-
quernia suceden antes de la est1m~lac16n de las fibras doloros¿¡s, ocasionando 
pe~ igrosarr.ente ~umentos en la presión arterial y frecuencia cJrdtaca, mere-

mentando los requerimientos de 0>.1geno. 

CONSECUENCIAS FISIOLOG!CAS Y B!OQUIMICAS DE LA ISQUEMIA 

El corazón depende de un suministro suf1c1~nte de o:..tgeno y de sustrato meta

b6l 1co para poder genErar la energfa para su contracción. Si el r1-ego sangu.!_ 

neo se reduce por una obstrucción parcial en una arteria coronaria pr10c1ral. 

el corazón extrae ma.s oxigeno de la sangre arterial, y la saturación de oxi·g~ 

no en el drenaje venoso coronario se vuelve muy baja. Este mecanismo compens~ 

torio es de limitado valor, debido a que en condiciones de reposo. el corazón 

extrae ya un 75':. de oxigeno de la sangre arterial, y por lo tanto se dispone 

de poco oxigeno adicional que pueda ser extratdo E"íl caso de urgencia. 

Los sustratos principales utilizados por el corazón son la glucosa, tic1dos -

grasos y el IActato .. En circunstancias normales, la glucosa es convertida en 

piruvato. el cual entra en el ciclo de Krebs, y se produce AiP (trifosfato de 

adenosina) en presencia de oxigeno. La energla almacenada en forma de ATP y 

otros compuestos que contienen fósforo se utilizan en la contracc16a. E.1 Ia.c

tato se convierte en piruvato, y se oxida en el ciclo de Krebs, S"in embargo, 

en ausencia de oxtgeno, a1sminuye la fosforilación oxidativa del p1ruvato a -

través del ciclo de Krebs y se lleva a cabo cambios metab6l 1cos compens~to- -

rios. La reaGc16n 1actato-p1ruvato disminuye y puede incluso invertirse, d~ -

modo que el corazón produce I~ctato. El metabolismo anaeróbico de la glucosa 

a trav&s de piruvoto d ió..:tato pructuce dep6Si\.Js de en~rgia en forma de !~TP, 
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pero la energfa producida a partir de una molécula de gluccs.; e$ mucho menar 

QL'e en el caso del metabul 1 smo at=robico. 

Las consecuen.:1as f1s1ológ1cas de esta anormaltú,jJ btoi:;:.:1;;-dt~ ~un ¡_,na reduc

ción en Jacotract1l1dad de la porción afectada del co:-a;zJn. ~: prc:eso ISQu~ 

mico tamb1Cn altera la electrof1s1ologta del corazón; les c.::m.bios 1mc1ales 

m!s caractertst1cos del electrocard1ograma son el procesQ de ;¿pol.=:rtzac16n, 

manifestado por invers16n dt: las ondas i y püs.i.er¡ur:.t:~.:c ;::,__, :c.:c:~i.'2'ntu del 

segmento 5-T. Esta desv1ac16n es observada clinicarnente en asociación a an- -

g1na de pecho, es.tapas inic1alt?s de infarto del rr.1ocárd10. 

Una segunda e importante co11secuenc1a de la i~qu'¿'ili~ del m1·~·:~rdi0 es L! irn 

tabilidad ventricular que puede causar sfstoles ventriculares ;iremc1turas, ta

quicardia ventricular y f1t1rilac16n \'entricular. En la mayada de los pacien-

ventricular, originada por un foco irritable produc1do por 1sQue:nia. 

Pueden ocurrir cambios estructurales en las mitocondrias, observados con el 

m1croscop10 el?ctron1co con sólo 15 r.un. de 1squelil1a, guardando relación con 

los camb1os fis1ol6g1cos y bioqu!micos. Cuando la ISQuem1a es duradera, las 

células m1ocArd1cas resultan dañadas y la membrana celular se vuelve permeable 

a las enzimas que pa:.an a la 5angr¿, pudienduse ulll1zar ¿.stas paro confirmar 

el diagn6st1co de Infarto del m1oc~rd10. El potasio también escapa de las cé

lulas 1squem1cas. 

La insuf1cienc1a de l.~ porción infartada del mioc~rd10 para contraerse provo

ca d1sm1nuc16n e-n el gasto cardiaco. que puede ten:nnar con ::-;suf1c1encia ve.E!. 

buir a la contracción del ~·entdculc.. :>tno Que puede realmente decrecer la -

ef1cac1a de la contracción del músculo normal. 
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RESERVA CORONARlA Y FLUJO CORONARIO 

histe un margen entre el flUJO :oron.:irio en condiciones t>dsdles y e-1 fluJV 

intenso que se prvduce cuJndo los neceslCl'.ac:fes del rr,loc~rd10 son mh1mas. Este 

margen puede dt:nor.11narse resen'd coronaria. En cond1c10nes f1s10!691cas con 

arterias coronarias normales. el riego coronario put.>de dumentar por adaptac1e_ 

nl!s com;>ensadords que d1sm1nuyen la resistencia de las coronarias d1latdndo-

las. no existiendo aumento de la e,tracc.ión m1oc~rd1ca en cuanto a oxigeno. 

Pero en respuesta al esfuerzo que s1g.n1f1ca un ejerc1c10 muy intenso. el o·d

geno de la sangre aeI seno coronario disminuye mAs todada, aumentando la e.x

creclón mtoc~rdica, probablemente porque el incre-m::nto de la vasod1 latac16n -

coronaria por el riego sangulneo no fue posible .. 

Entonces:, cuando las Qi"ter:.!s !'.:('irtinartas estan muy estrechas. !imitando un l~ 

greso normal de riego sangu1neo. tos aumentos en la neces1oad U-a ox.!ge'1.:• tau .. 

sados por un eJercicio poco lntenso o por tensión, quedan cubiertas por un a~ 

mento de la extracción m1ocArd1ca de odgeno y, hay una d1sm1nuc1bn anorma.: -

de ox.1geno venoso coronar10, indicando reserva coronaria d1srr.1nu1da pud1erdo 

esto ocasionar lnsuf1c:iencia coronaria Que puede ser muy grave e intensa. en

tonces la anoxia (isi.luernia) miocArdica resulta.nte pueide ir seguida de necro-

sis {infarto al rn1ocárdic) sin e"i1bargo. cuando la rnsuf1ciencia coronana es 

menos grave y pasajera como en el e3ercício ftsico o e,..c1tac16n. la ancx~~ -

miocArdica s6lo prornca algunos trastornos metab6l icns temporales en el ":lüsc~ 

lo siendo reversible. a tales ep1sod1os de tnsuficiencia coronaria se le dtrt 

buye la aparición de angina de p2cho. 

Con lo anteriormente U1c:Jü '.:~'?"fil te.o que el dolor de la dngrna de pecho y el 

de infarto mio;:¿rd1co agudo dependen de lnsufic1e-ncia coronan~ a._;. .. C:.!. 

A ccr.trnuación menc1onó a.igunos datos a favor ae la teorfa anoA1ca (1sc¡uem1-

caJ mioc~rdica ;,:;ut: ong:;n3n angina de pecho: 
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1. La obstrucc16n ae la c1rei..~ac!~n coronaria puede causar dolor, ast lo indJ_ 
c6 el experimento re.!1 lzddO er. ~crros no anestesiados. a los cuales lo ~ü~ 
sieron en mov1miento constdnte y l igandoles una arteria coronan3 l¡¡>porto:!. 
te, lo Que les ocas10no dolor y cambios electrocard1ogrH1cos reversibles 

parecidos a los observados en pacientes con crisis de angina de pecho. 

2. Otro experimento produjÓ anoxemi a genera i izada en pac lentes qi...e presenta-
ban angina de pecho, obl1gandolos a respirar en un circuito cerrado con P.2_ 
bre oxigeno. En un alto porcentaje se produjo criS!s ae angina, que al pr~ 

porc1onarles una concentración normal de oxigeno desaparec!a el dolor. 

3. Anemia cuya anomalía esencial disminuye el poder que tiene la sangre de .. 

transportar oxigeno, y que una vez recuperada esta anomal !a cedlan las cr.!_ 

sis de dolor anginoso. 

4. Hombres y animales expuestos a grdndes al turas (500 metros o m~s) con con

centración de oxigeno soi o menos de lo normal, aparecen cambios electro-

"rdi0<Jráficos similares a los observados en pacientes ccn angina de pecho. 

5. lntox1caci6n con monóxtdo de carbono que sustituye la combrnaci6n de oxlg~ 

no hemoglobrna produce cambios electrocardiogrHicos y necrosis similares 

a los de angina de pecho. 

6. Interrupción del riego arterial en un brazo no producia dolor si estaba en 

reposo, pero a.parecta el dolor si se efectuaba movimiento con la mano, no 
local izado en el trayecto de la arteria. sino en el músculo que trabajaba. 

lnterpretandose que las necesidades de oxigeno en el músculo en reposo se 
cubrlan incluso disminuido el fluJo arterial, pero que al trabajar el mús

culo, el aumento en las necesidades de oxigeno no podrlan cubrirse apare-

ciendo el dolor. Por analog!a un paciente con flujo coronario disminuido -

~!!ede no tener dolor en reposo pero sufre de un ataque de angina de pecho 

cuando el trabajo del corazón aumenta µlJi" t:! ejercicio ftsico. 

7. Muerte súbita suele depender de fibrilación ventricular y esto es especial 

mente favorecido por deficiencia de oxigeno en el m1oc~rdio. 
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8. AcumulaclOn del exceso de táctato por anoxia mioca.rdica; en pacientes con 
angina de pecho también se encuentra en exceso. 

Aunque esta teorla explica algunos hechos caracterlsticos de la angina de pe

cho por el ejercicio; en otras facetas del fenoo.eno no resultan claras. comv 
cuando aparece en un paciente en reposo. o solamente cuando se acuesta o due_!: 
me, o s6lo por emociones, o desayuno ligero. Por lo que se han tratado de ou~ 
car mecanismos m~s precisos oue expliQuen la reducci6n del riego coronario 6 
el aumento de las necesidades del mioc~rdio que provoquen ano;ii;1a {1squern1a) -

m1ocárdica y dolor. Dentro de estos mecanismos tenemos a la 1nsuficienc1a ca.!. 
dlaca izquierda. Mecanismos neur6genos, Catecolaminas y Espasmo coronario. 

INSUFlCIEliClA CARDlACA IZQUlERDA 

Se cree esta relacionada en pacientes en quienes angina y disnea aparecen JU!! 

tas o no pueden dif~renciarse; en pacientes con angina que ocurre al acostar

se y que se alivia al levantarse y en aquellos en quienes la angina se t:i1v1a 

disminuyendo el ingreso de sodio y mediante diuréticos. Se ha supuesto un 
trastornci de la funci6n ventricular izquierda al descubrir un gasto cardiaco 

subnormal y un menor vaciamiento s1st61 ico en respuesta a un ejercicio inten
so en algunos pacientes con enfermedad coronaria, también se ha observado que 

hay un aurr¿nto de la presi6n ventricular izquierda al final de la diAstole -

precediendo el comienzo del dolor anginoso. Pero esta s1gnificaci6n aún no es 

segura. 

MECANlSMOS NEUROGENOS Y CA1ECOLAMINAS 

El desencadenamiento de angina de pecno por factur~::. t?mvcfc:n:!es no se expli

ca Hcilmente a base de la anoxia r.:ioc~rdica. Frecuentemente el dolor cardia

co constituye una respuesta instant~nea de miedo. ansiedad u otras emociones, 

ya que nos sugiere que la respuesta anginosa es desencadenada por mecanismos 

neur6genos, que estimulan el sistema nervioso central vegetativo, con secre--
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c16n de noradrenal ina, adrenalina y otros agentes humorales, u om~os com~ina

dos. 

Se ex.pllca que el dolar desencadenado por l iberac i On de estos factores aumen

tan lo frecuencia cardiaca y el trabajo del coraz6n, aunque aumenta el flujo 

sangu1neo este no corresponde al aumento de las necesidades de oxigeno, por -

lo Que se le relaciona con la e>..istencia de Insuf1cienc1a coronaria. 

La influencia desencadenada por el fr!o en la angina de pecho se sospecha in

terviene el ~istema nerv10~0 s1111pH1co, las catccolaminas o amtios, tamb1?n -

sugiere un ref le Jo de vasoconstr1cc 1 bn s 1mpAtJ ca, aumentando el trabaJo del -

corazón y por lo tanto la ano>.1a m1octird1ca. 

TEORlA DEL ESPf,SMO CORQNf,RlO 

Fue utilizada para explicar las crisis de angina ae pecno y muerte súLlto H1 

los cuales no se encontraron les10nes coronarias importantes en la necropsia, 

o las crisis ocurridas en el reposo, especialmente en aquellas en las cuales 

no hay taquicardia ni elevación de la presión art.ertal O ningun motivo de di~ 

minución del flujo coronario o un aumento del trabajo ci.rd!aco. 

El espasmo coronario tamtJ1én podrla explicar la brusca aparición y desapart-

ción de la crisis, su naturaleza reversible y el alivio con fdrrnacos vasodtl~ 

tadores. La contrariedad se observa en algunos pacientes, donde el dolor ang_!. 

naso no va acom;:>añado de espasmo. 



CAPITULO lll. CUADRO CL!NICO 
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CUADRO CLINJCO 

a)SlNTOMAS 

El stntoma caracter1stlco es el dolor. aunque el pac1ente no lo refiere como 
dolor sino mAs bien, como opresión, aplastamiento. resttramiento. estrugam1e~ 

to y Quemazón. Local1zado retroesternalmente. ref1riendolo con el puño o pal

ma de la mano. abarcando una ~rea de a;iro~ 1madamente 15 cm. de d1 ~metro. Este 
dolor se 1rrad1a caractedsucamente al hombro1zqu1erdo. cara anterior del 

brazo algunas veces stgue con la mano y dedos (4' y 5') Siguiendo la distribOJ_ 

ci6n del nervio cubital~ con sensac1bn de adonnecim1ento 6 estrechamiento. 

Otros s1t10~ d~ irrad1ac16n son nuca, cuello, cara, mandtbula {dientes). gar

ganta del lodo izquierdo, epigastrio y espalda. Aunque puede aparecer en el 

hombro del lado derecho o ambos. 

Este dolor tiene una duraci6n breve, 5 mm., pudiendo e•tenderse de 10 a 15 

min. Cua.ndo llega a unos 30 m1n. o m~s. tenemos que empezar a sospechar de 

infarto al miocArdio. Calma con el reposo y cede con la administraci6n de ni

tritos (esto se puede utilizar corno ayuoa para el diagn6stico dudoso de angi

na de pecho). 

Esta descripc1tin del cuo.Uro .::1nico varia en cuanto a intensidad, frecuencia. 

irradiación, duración, esto es observable en pacientes con angina de pecho re 

lacionada por el ejerc1c10, ejemplos de estos son: 

.. [n alguno~ pacientes no es necesario que deJen de real izar sus actividades, 

sólo las llevan a cabo en un tiempo mayor. 

-En otros p3c1ente!i si se ven obl1gaaos a !:>u!:>µd1Uer !.::. !:::!vid:d, cteojando oue 

pase el ep1soa10, para posterioment.e re-=:1 izar la misma actividad srn mayor 
problema. 

-Hay pacientes que no pueaen rasurarse o peinarse sin nacer pausas. pero c¡ue 

pueden hacer un trabajo moderadamente pesado m~s tarde una vez que se ha "ca 

!entado" 
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-Otros p!:Clentes tomts1(:n suspenden la 3Ct1v1dcd St:1.;.u.: .. 

Lo m!s d1s.cut1do hasta =n::ra es acuel los pec1entes Que aún En re~so. padecen 

e-1 cuadro cl1n1co. Estas variaciones a dl\'1d1do a l~ ~ng1na de ~:no .:o~~n;r.en 

te en 1 as s ig:.11entes: 

kNGll<k DE PECHO ESTJ..EL[ 

Cuando las caracter1st1cas cl1n1cas sor1 constantes en cuanto dLH"'?:C1bn, inten
stóllO, sev'!'rlda~. 'fen~!r1enos óesencacten!ntes {generc.lmente el ejerc1c10) al 1-

~1andose con el repnso y nnro;l1cerina. 

kNG!lik DE PECHO lNESTkBLE 

Cuando vanan todos los factores me-nc1onodüS en l.! angina estable. ta.ml:nén es 
provocada por el esfuerzo o una provocac16n menor. 

S!NDROME !IHERMEDlO 

Una prolongación mayor del cuadro el lnico estando un paso al IAM. 

ANGINA VARIANTE OE PRINZMETAL 

La ocurrida durante el reposo. 

b)SIGNOS 

En cuanto a los signos son observados cuando se presencia el cuadro cl!nico, 

palidez, sudoración, ansiedad, taquicardia, se registran incrementos modera-

dos de la frecuencia caroiacd, o rr.cr.:;do !;e eleva la pres16n arteríal, los rui

dos card1o.cos son rn~s apagados y con frecuencia se palpa un pulso ra~s difuso. 

En otros cuadros cl!nicos prolongados pueden acompa~arse de angustia. piel 

fria, diaforesis e incluso naüsea, v6mito, siente morirse [angor animi ), ca-

racter!stico ya de un infarto al miocardio. 
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La palpación de la región precordial puede tener expansión '1St6l 1ca local 1z~ 

da o movimiento paradójico reflejando 1squem1a miocard1ca segmenta.ria en E-1 

músculo mioc6rdico no contr6ct1 l. 

Con ayuda de la explorac16n instrumental, es decir con estetoscop10, ~.e a.us· 

cultan a menudo un 4• ruido cardiaco, soplo s1stól1co medio o tard!o de tona

lidad aguda aunque no Intenso (atribuido a una d1sfunc1ón local1zaoa oel mús

culo papilar secundario a la isquemia). 

COMPLJ CACIONES 

Aunque la mayorfa'se resuelven sin compl1caciones, surgen posiblemente s1tu~ 

clones de urgencias como arritmias cardiacas agudas, fibrilación y posterio!: 

mente muerte súbita. Como una segunda compl icac16n el Infarto Agudo Oel 

Mloc6rdio. 

PRONOSTICO 

Es depend1edo de Ja severidad de la enfermedad existente, presencia o ausen

cia de factores de riesgos adicionales. El Indice de mortalidad anual s1n an 

tecedente de IAM, Presión arterial normal es de 1.41; en presencia de hiper

tensión arterial 7.4i; S.U relacionado con electrocardiograma anormal. 



CAPITULO V. OIAGllOSTICO 
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DIAGNOSTICO 

[)e.pende J.nte to:i.:> áel DJen interrog:atJrio de una his:ona Cli:nca. que n:is re

fiere el P3C!-?nte. Us CJ.rd::tt~r1st1cas d1agn6s!¡cas esen~1ales ~e l.: angina 

~ ~:no son: 

- Ap3nc1t·n de óJlores ~!rox.1sti-:os 

- ~ t•re~·e d:.:ra: i~·n 

- ~.;-2 .a~=:re-.:cn CJ~1 ei es~u¿.r:a. '2'=" .. 0Clones 

e~c. y se alhtan cor: el re;.:>so 

En d1f1cultaa áe dtagn~s.uco se ut1l 1z.:n :.in.a sene c!e :J~.Je!:ia.s ccr.oieoentarias 

p-ara ~r pr"C?<:tSd.r q~e el ~ac:1e-:ite i'fe-:tt't'a~nte pa~¿.:e Ce an;ina de p¿ocno -

por insuficienc1a ccr0n~ru .• o que je;:-¿n:je ~e otra ent.1d;:j. 

Esta !ndicado en u!l pcrcen:aJe ;.¿.q..:eñ-) .je e.as.os de .ang!n.: ·::e ~ci'lJ; casi s1~ 

pre se lo.;ra un Duen a1agn~s.t1co con la nis:cri.: c!tnica. ~os ca.":'~1os e1¿...:tr~ 

cardiogr!f1cos r't?-~1str.a.:0s Our.ante !a crisis son el des;:il.=za.~ie11:0 (depresión) 

&.:! S~}no.?nto 5-T con in~crsi6n d-e la on,:a T :; srn ella, Ge-sa;i.H":?Cie:ijo d2s-

?'.JéS Ci!l at:!~w.::. 

Se registran :r.é1t1;:olcs dt:-ri.,·ac1ones. l:s od.s fr¿cwen:es .:;u-: p:esi:nu.n ca.:-..b1cs 

son la Cleriy.:06.;i r3 1· ·t6• ?ara a~-;¡¡:1r ::;e !a. ~~:..:::i=. -?5 ::os1th·a !a Ce;,resim 

S-T deb-c?ra ser 2 m. o md)'Or, pro-~ciendo is~uenta durc.n:e 0.03 SI?';. Este tér 
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PRUEBA DE EJERCICIO CON ELECTROCARDIDGRA!'.A 

Es una de la!. oruebas m!s importantes para la evaluación del paciente con dolor 

precordiol, debida a una isquemia por incapacidad del flujo sangu!neo para aba~ 

tecer las necesidades del m1oc~rdio. 

El Sistema de MASTER el cual exige efectuar durante 1 m1n. y medio de 15 a 25 -

asensos y descenso (variando con la edad, peso y sexo según las tablas pub! 1ca

das) de dos peldaños, cada uno de 22.5 cm. de olto, el ejercicio se 1nterru~pe 

cuando el paciente siente dolor. Esto prueba se lleva a cabo si el electrocor-

diograma en reposo es normal y no hay antecedente de IAM~ Sin emb3rgo. tiene el 
d~fo?(to de que la carga estAndar puede no const1tu1r un esfuerzo un1fome cuan

do se someten a prueba pacientes con a1fer~n\.i?S ;r!é~s •j? cond106n fis1ca. Por 

lo Que se desarrollo otra prueba de eJerc1cio graduado es dec1r se somete al p~ 

ciente a un ejercicio con carga creciente sobre un erg6metro de nanda continua 

o bicicleta hasta Que desarrolle signos electrocarchogrAficos de isquem1a dolor 
y fatiga, o Que su frecuencia cardiaca alcanze 80 a 90~ del m!J.lr.i~ previsto pa
ra su edad. El ~dice det>e tener el cuidado de observar el electrocard1ograma -

dunnte toda la prueba del ejerc1c10. S1 el caso resulta positivo, ayuda al pa
ciente a saber cuando interrumpir un esfoerz.o a.ntes de r:ue se produ:ca isquemia 
grave. eJ paciente sabe el grado de actividad que puede real nar sir: problema. 
Dada que el diagnóstico se fundamenta esencialmente en los sintomas del pacien

te, el principal objet!\'o de una prueba de esfuerzo consiste en determinar la -

respuesta funcional del paciente a un esfuerzo gradual. por el lo mucnos ex~r-

!!;'S prefieren la prueba l 1mitada por síntomas. 

Existen pacientes con enfenr~da.:: ;ra\'e Q!.!e obt igan a suspender ei ~jercic10 an
tes de que aparezcan cambios en el electrocardiograma. Y en otros es necesario 

que se monilor;;en las 24 hrs. con electros portHiles. 

En la ang1M de Prtn:.":letal se ooser"a en el electrocard:1ogra1r.a una desviación 
del s~mento S-T (elev.ci6n S-T. oero también puede ocurrir depresión S-T, se

gún el calibre del vaso en que ocurre espasmo). 

•Infarto al mocárd10. 
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Este tipo de pruebas, aún cuenta con contrariedades como ancr.nal 1a en algunos 

pacientes durante el ejercicio y después del rnismo. 

PRUEBA TERAPEUT IC.~ 

Se puede administrar nitritos por vta sublingual a una dosis de prueba, aque

llos que no ceden al cabo de 1.5 a 3 min. pone en duda que se trata de un pa

decimiento de angina de pecho. 

ANGIOGRAFIA CORONARIA 

Es la t~cntca que se ut1 liza para vt sual izar radtograficamente el Arbol arte

rial coronario, introduciendo catéter e inyectando material radiopaco en las 

arterias coronarias. 

No demuestra si el dolor torAcico que presenta un paciente representa angina 

de pecho. pero muestra la presencia o ausencia de estrechez. alguna obstruc-

cl6n importante de una o mAs arterias coronarias, que nos expliquen la angina 

de pecho. Esta estrechez es ocasionada en la mayor parte de los casos por un 

pro.:eso de dteroscieros1s que si es grave producirA isquemia miocArdica, si -

es degrado intenned10 podrA existir ó no la isquemia miocArd1ca, y en el caso 

de arterias coronarias anatómicamente normales se exclu1ra la isquemia miocA!. 
dica ocasionada por obstrucción. tal vez pensaremos que se ocasiona por espa~ 

mo. 

Se considera que hay enfermedad s1gnif1cauva de arterias coron:::r1as cuando 

existe par lo menos 50 i de estrechamiento del diAmetro de la luz y también -

permite calcular la e>.tens16n de esta enfermedad. Sin emb~rgo, muchos autores 

consideran que el estrechamiento del d1Ametro de la luz en las arterias coro

narias e~ igudi o mdyur d~ 70~. El flujo ccrcnaric sa:ig:..:1nec en reposo no di~ 
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minuye, pero el fluJo sangutneo coronario de esfuerzo puede reducirse por es
trechamiento del 50~ del di~metro de la luz de las arterias coronan as. 

Esta indicado el estudio en: 

1. Pacientes con angina de pecho estable o inestable que proesenten 

sinto.~as inten:ie-dios. 

2. Paciente que desde el punto de vista cl!nico, se puede benefi-

ciar por intervención auirúrg1ca de puentes de arterias corona

rias {bypas). 

3. Paciente que padece angina Ge pecho, con enfermedad valvular -

aort1ca en el que la arteriogroila ir1ü1i:.a orteri.a:i rt:;r:::J~e~. !e 

que indicar! operac16n de la v~lvula aortica con probabilidad -

de alivio cardiaco. 

4. Paciente con diversos problemas diagnósticos en los cuales es 
preciso confirmar o descartar c3rdiopatta isquemica. 

a) Paciente con prueba de eJercic10 nega~1vo, pero Que 

sufr~ un s1ndrome doloroso torAc1co, dudando sea a~ 
g1na de pecho o s6lo seo psicol6gico, brindandole -

al paciente tranquilidad de no ;¡adecer dicho s!ndr9_ 

me. 

b) Paciente donde no se encuentra una respuesta tera-

p~utica satisfactoria. 

Pudiendo decir en general que esta reservada para lo~ pacientes en Quienes es 
posible la cirug!a de arterias coronarias a causa de angina de pecho sintomá

tica con la finalidad de suprimir o meiorar las crisis. 

Las prtncipales complicaciones de la ang1ograf!a son la trombosis a nivel del 

lugar de inserción arterial, el IAM secundario a traumatismo provoci!dO por i.-l 
catHer y muerte, con una tasa de 1: \000. Se obtiene una mayor iniormaci6n 1!:1_ 

traduciendo el catéter a través de la válvula aortica y medir la presión ven

tricular izquierda. La elevación de la presi6n ventricular al final de la 
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dU.stole en respuesta a un stress o al ejercicio, proporciona signos hemodin! 

micos de i sQuemia del mio·:árd10. lambi~n por este proceso se puede extraer -

sangre óel seno coronarte para su anAl1s1s qu1rnico, el descubrir producc16n 
de lktato, es una prueba m.ls de que se trata de isquemia mioc!rd1ca. 

Se desconoce la causa de lSQuemia en ausencia de card1opatfa coronaria, pos

tulandose Ja e~istenc1a de una enfermedad de las arteria~ pequeñas o defecto 

metabbl ice f:nmario, as1 como espasmos coronarios. 

ESTUDIOS CON RADIOISOTOPOS 

Tienen grar1 ut.1!:c~c! ~n Ja valoración de la presencia de isQuemta mioc&rdtca, 

tamaño y locali2aci6n de los infartos, integridad de las paredes >.;n:r:cula

res, pudiendo definir con fiab1l idad la disfunción ventricular. 

DIAGHOSTICO DIFERENCIAL 

Se mencionan gran número de procesos acom;>a~ados de dolor tor!cico que nece

sitan d1ferenc1arse ~e la angina de pecho. Sin embargo, s1 se tiene presente 

el car!cter cl!n1co llp1co de la angina, la confusi6n ser! muy rara. [ntre -

los procesos Que causan dolor del tórax son: 

1. Trastornos funcionales del esófago o vlas digestivas 

2. Costocondrosis; hinchazón dolorosa no supurada de -

una o mAs uniones costocondroic5, :::::~~ill~s flotan--

tes. 

3. Mialgia de la pared anterior izquierda del tórax. 

4. Ulcera pépti..:a gc1strica 
5. Esofagospasmo o reflujo .leido en el esOfago 

6. Ar1t:urisr.:a ac-rttco 
7. Artritis 

B. Asma 

9. lAM 

10. Pleuresla 



-25-

Estas causas se diferencian de la angina de pecho porque no guardan relación 
con el ejercicio fls1co. O cuando el dolor aparece después del eiercic10. o 

al ténnino de una emoción. El estudio rad10lóg1co del tórax. incluyendo su -

caja ósea, de la columna cervical y de la art1culac16n del homoro 1zqu1erdo, 

el esófago, estómago, duodeno y vlas biliares, suele ser esencial para inter

pretar un dolor que simule la angina de pecho, pero la similitud de los dolo

res suelen ser muy superficial. EL dolor esoqgico por reflujo ácido. o d1s-

func16n motora no se man1 fiesta por rayos X y Qu1z~ no puede demostrarse la -

úlcera péptica. 

En cuanto a la localizac16n del dolor también ayuda a diferenciar a la angina 

de pecho. Como el dolor sordo en Ja reg16n precordial o algo encima, o en la 

parte izquierda del corazón es común en los neuróticos o mialgia pectoral, 

siendo de comienzo indefinido, lo que no sucede con la angina de r·e.:h0. 

El dolor de úlcera gastrica suele localizarse en el epigastrio y región ester 

nal bajo, de tipo urente parecido a la angina, pero no guarda relación con el 

esfuerzo, presentandose 1 a 4 hrs. después de la comida, mientras que en la 

angina de pecho tiene tendencia a producirse poco tiempo después de la comida 

y generalmente con motivo de ejercicio flsico posprandial. Al 1viandose el do

Jor úlceroso con leche o alcalinos, mientras Que el de angina: de pecho pos- -

prandial •;n 2 o 3 min. cede con nitroglicerina. 

Los aneurismas producen un dolor m!s constante y opresno que el de la angina 
de pecho. 

La palpac16n cuidadosa puede df'stuDrir s1JMu,~i:i~n do? !.!~:3 i:0sti!!.: q~e ~=u~e 

dolor precordial. o una fractura producida por lesión metast.;tica o invasión 

de m1eloma. Y as!, descartar dolor por angina de pecho, el exámen de las ar-

ticulaciones pueden demostrar que sea proveniente de artritis. 

En cuanto a la confusi6n de dolor del esqueleto toracico y angina de pecho se 

puede utilizar la infiltración local de procalna que alivia el dolor tor~c1co 

y no el anginoso. De igual fonna el dolor dental (pul par, periodontal, etc.) 
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con el de angina de pecho como consecuencia de 1rrad1ac16n, se u~1l1z:a anr-ste 

sia dental si ocurre alivio. se descarta angina de pecho. 

En oce.~iones el dolor es causddO por lo comprens16n de fibras del ple).o bre.

quial por una costill3. cervical (stndr:Jme d~l escaleno cntenor) dSemejand::>se 

con la angina de ;1t<.!1D por su Oülor precordial irrad1and0 a t,razo y ded.os 

4Q y 52 con entumec1m1ento. Se cctm1n1strc novocatna en el músculo escaleno -

si hay altvio se descarta angina de pe:tl~ ya que esttt no es altv1ada c.:in di-

cho farmaco. En caso de I~ se diferencia por su sintomatologia como naúsea. 

v6mito y sensación de muerte. 

El paciente con asma bronquial puede quejarse de dolor o r•res16n r~troest'2'r-

nal al caminar aprisa eventualmente interpretados como angina de pecr10. Pero 

QUt! se distingue mcdi3nt~ la historia cl1n1ca cuidadosa. que en este caso va 

a referir tos y dtsnea recidh·ante con s1b1lantes. 

El dolor originado por pleures!a o per1card1t1s no es probable Que se confun

da con angina de pecho por lcis s~ntomas cl1n1cos asociados como la presencia 

de fiebre, otros signos de iníecci6n, as! como el hecho de que caSl siempre -

aparece al inspirar profundamente. 



CAPITULO V. TAATAAIElffO 
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TRATAMIENTO 

Esta dirigido dnte todo a impedir o d1sminu1r la frecuencia de ¡ds crisis; el 

paroxismo en si mismo no suele requerir 1 ratam1ento e~~ec1al, J.:: ~~e es de -

breve durdci6n y cede esponttmeamente. Sin embarga, a vf'~es es:.c lnd1::ada la 

terapéutica especifica parti prevenir uri ataque o para a:iv1ar t. :kdor ~~·e- -

cuente. La prevención de lds crisis de angina de prcho 1ep!!nje ::rl tra!.am::t.-n

to de las enfermedades causales subydcentes o contribuyentes y de lo suprE:-

si6n de los factores que in1c1dn los ¡:iaro:dsmos o fac1lJtdn su c.;.arici6n. 

a) TERAPíUT l CA F ARMACOLOG!CA 

Los nitritos y lo!. bloquE-ddores de Je,!. canales d~ calcio son uul1zad0s espe

c1ftcdmente para ol1v1cr Id angina de pecho. Logran un alivio rbpldo del do-

lor cuando dparece la crisis, o tamli1én en forma proflldcuca tomandose antes 

de efectuar aque 11 as a.et l v t dades Que por exper 1ene1 a producen dolor. La Ni trE!_ 

glicerina es el nitrito mas usadu por su relau .. ·a inocuidad (en contraste con 

lo~ mtnt~s de accl~n prc!.:m;;ad.a) .Y al:v::: notat>le. tmteriorm-?nte se creta -

que ocasionaban alh'IO por una 1;asod1latac1ón sin emDargo, se ha comprobado 

que no proaucen d1cna .. a5od1l~tac16n sino que d1:.;m1nuyen el trabajo del cora

zón y generalmente la presión arterial. Pero la n1trogl1cenna 1ntr:iouc1da -

por Hurrell sigue siendo el fQrmaco de elecc16n; re~ulta barata. es fácil de 

tomar y de5pués del nitrno de am1Ju, es la que actúa can mayor rapidez. Se -

ficación es de O.~ 6 0.6 m;i. Su accióri se man1f1est:i en 1 6 2 mm. y 0:..1:0 ae 
1/4 Oe hra. a 1 hr5. S1 no ceae el d~lor despúes de 5 m1n. es mJy probable que 

la desapo.r;c1bn ulterior del dol:ir dependa ele la n1trogl1.:enne ya que en la 

mayor part.e df los e.asas. el al1nD es nata.ble y r~p1do. Puede ocas10nar ten-

s16n, cal:>r, cblor de .:ctieza, ardar en la lengua ~ro que con e¡ em;::ileo re;>e-

tido los efectos sec.undd.rlos pueden ct1sminu1r la intensidad. 
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Tdmbién existen en el comercio tabletas de nitroglicerina de acción prolonga

da denominada n í trog l i ceri na de uso bue al (no suDl íngua l) con 6mg. para ser -

desintegrada lentamente durante 10 a 12 hrs. No es muy usada, debido a que p~ 

sa por el hfgado donde se degrada gran parte de su ef1cac1a. 

P0!'\1.01. Dé ~!TROL 

Con 2: or nitrogllct-rina en tJast: de lanJlina y vaselina prepart!dó espectalme~ 

te para efecto prolongado. Se aplica c.on comprensas de papel impermeable a la 

grasa a nivel del esternbn, en tiras de media pulgada hasta alcanzar 10 crr:. 

antes de acostarse para e\•ttar la angina nocturna. Es muy ben12fica para algu

nos pacientes. 

NITRI10 DE A!'.lLO 

Int.roduciJú ~ur Law:ier { ~867) actua m!s nptdamente { 10 a 1S seg.) pero su 

acción dura unos minutos, se adm1n1stra en perlas peque:ñas o ampollas de v1-

ário que deben romperse dentro de un pañuelo e inhalarse. Su desventaja es -

Que los efectos secundarios son muy intensos, es muy cara y adem~s es d1f1ol 

de conseguir. 

NITRAlOS DE ACCION PROLONGADA 

Tienen el mism:i efecto de los nitritos pero por un tiempo mayor. aam1n1stra-

dos durante el d!a con el fin de poder evitar las crisis anginosas o dism1- -

nuir la frecuencia e intens1dad. 

-TETRAN!TRA10 DE ERlTRJ1ILO 

t'or vio :»utdiii;~!! d:: 5, 10 6 15 m1g. administrados 3 veces al dta, su efec

es manifiesto a los 15 m1n. con unci dura('.ij:n de varias horas. esta taoietd. -

no se disuel\'e tan r~p1damente comJ la nitroglicerina. 

-BEYANlTRATO DE 1'\ANlNTOL Y PEN1ANlTRA10 DE MANlL 

Son simi!i=res al anterior su acc16n es m~s tard1a y prolongada. su dosis es 

de 15 a 30 1!19· para efecto profilactíco. 



los tf¿.-:t.:r!. ·:l-:: ést:.s f!rn=.::is ~=m :l\!s ¿" •j.::;-::es. ·:!...1!",: .. ,:::- é: e~e:rc1c1::.~ e:.1.lst~ 

st.!a un! pe-~:.;e.: j.~:n.::~ti:"'1 en ei. g.:s~G ca:--j~.a:.: r o:?:i l.: fr?-:uen:L3 .j¿l .:o

raz~ rn ré;.~.)s.J. Se ~.! ,j~.::~:i ~,,,;e i.: c::r~Jr,;;:¡~:i :r- :.1:i .a_;.¿.;;:e tJ>:i~:.:e~a:r be:..! 

·>.lcon0l de- 15 ~ 3V :i::. :.:tl11.!~JJ :¿,1t:i ;;.=ra ;;re~:=:ur COC"G .:!1-..:.:r l: crHts, 

su acción t:s. n.a.rcóttt:, esu· tr:t.::nento i!S un:> ~~ los ~s ~·:eJ~S. 
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-Tricloroetileno alivia y previene las crisis de angina je pecho por inhala

ción 3 veces, una vez rota la ampolleta de 1 ml. Su acción es analgésica y 

sedante 6 anestesica. 

En el caso de angina de PRlNZMETAL recientemente se ha usado antagonistas·ctel 

calcio coma n1fed1pínó o v~rdpaml. Reducen el transporte de caleta por los -

conductos (lentos de calcio) y por lo tanto reducen la contract1l1dad cardia

ca. Ten1endose cuidado en los pacientes con insufic1enc1a cardiaca congestiva, 
bradicardia 6 bloqueo de la conducción. 

Han sido uti 1 izadas por algunos m~dlcos, son comµut-stos por tcobromina o t~n

fl l ina; sin embargo, existe duda sobre su eficacia. 

-Aminof1l1r.a es la m~s empleada, se absorbe mal e irregularmente, causando me 
lestias digestivos. Dosis de 0.1 a 0.2 g. 3 o 4 veces al d!a. 

-Teofilina de colina se absorbe mejor, las dosis son 0.2 a 1.0 g. 4 veces al 

d!a. 

SEDANTES 

Utlltzados para suprimir ansiedad y reducir al mtn1mo las reacciones emoti\'as 
oue oueden desencadenar la crisis anqinosa. 

-fano!l.!rb!t~! ~s PI mas empleado a una dosis de 0.015 a 0.03 g. 3 veces al 

d!a. 

HlPNOTICOS 

Ut i 1 izados con frecuencia para el insomnio administrados antes de irse a dor

mt r. 

-Seconal dosis 0.1 a 0.2g. Nembutal dosis 0.1 a 0.2 g. Veronal 0.3 a 0.6 g. 
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Los opJéceo:; no se utilizan por el pelígro a la ad1cc1bn. pero it?Sultan a ve
ces neces.ario para la angina nocturna empleando Meperidina (de::oerol) de 50 a 

100 mg. La!; drogas atartu.1cas o tranQui l izantes en lugar de ios r.edantes como 

el Proba.mato de 200 a 400 mg. 3 veces al d1a, ~u acci6n es indirecta d1sm1nu

ye la pre'1bnarter1al. 

b) 1RA1AM1EN10 QUlRURGJCO 

CIRUGJA 0[ REVASCULARJZACJON MJOCAROlCA 

Es eficaz siendo utilizada en pacientes con angina breve, que carecen de ant~ 

cedentes de IAM, o que pódece ele una enfern1tdod jücal¡zadJ a::les:.::::do rara la -

prb.ctica de derivación coronaria. sin factores de riesgo. El 85: de los inje!_ 
tos pernianecen penneables i arto, llegan a experimentar degeneracibn ateroscl! 

r6tica lenta y tardla o formar trombos esto es tratado de prevenir adminis- -

trandose ant1coagulantes (~Cldo acet1l sal1c!Jico v dioiridrnds) para lograr 

la permeabilidad del Injerto venoso. Esta cirugla consiste en la Implantación 

de una arteria de Ja c1rculac1bn general en el Area isquem1ca del mioc!rdio; 

la!. arterias mamarias son las m~s ut1lizaoas por su altó taza cte per.neab1li~

dad apro.imadamente 10 años aunque los pronbst1cos siguen siendo muy varia- -

bles. 

ANG10PLAS11A 

Consiste en in>ertar un catéter con un balón en su eir.tremo, en u;ia lesión at! 

rosclerOt!ca parcialmente obstructiva. Dicho balón actua insuflandose con la 

subsecuente dilatac16n del vaso coronarlo l levdndose a cabo la reoclusiOn. Es 

to es ob>ervado por und serie de angiograf1as hasta ver luz normal en los va

sos sometidos al tratamiento. E~ favorable en un 30'.t con una taza de mortal i

dad 1 a 3t, la pos1b1lldad de ocasionar JAM 3 a Sl, en cuanto a hito uri 85 a 

90l. 
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c) llAHEJO DEL PACIENTE EN El 

CONSULTORIO DENTAL 

Generalmente el paciente que padece angina de pecho se encuentra en tratamlento 

médico. El manejo para estos pacientes es en base a la prev~nc16n para llevar 
a cabo el trabajo odontol6gico satisfactorio. Realizar una buena historia cl!n_!_ 

ca que nos permita conocer los factores que precipitan sus crisis anginosas., g~ 

neralmente son el stress y el dolor que ti abra que control ar ya Que es tan muy r! 
lacionados a los tratamientos odontol6gicos. A este tipo de pacientes se le s~ 

giere que traiga consigo su medicamento (para en caso de crisis utíl1zarse); -

Que se abstenga de fumar (s1 es que fuma) las 48 hrs. previas a la cita; que t~ 

me el medicamento antes de venir al consultorio (se recomienda 5 mm. antes como 
medida profil~ctica). 

Cuando el paoente refiere s!ntomas semejantes al s!ndrome anginoso, pero que 

no ha consultado al médico ser~ conveniente real izar un tratamiento conserva-

dar, hasta que tengamos una revisl6n completa por parte del médico general. 

ANGINA ESTABLE 

No se tiene mayor problema, s6lo cuando el paciente es aprensivo, manejandose 

de la siguiente forma: 

1. Que las citas sean preferiblemente en la maf1ana 

2. La sesl6n no sea proloogada (menos de 60 min.) 

3. No causar dolor (uti 1 Izando buena técnica de -

anestesia). 

4. 5l' puede utilizar vasoconstrictcr (si no existe 

incom·enlente por parte del médico). Este vaso-
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Constrictor favorece la prolongación y duración 

utilizando 1 :5000 agregandose menos de 1gr. Lo 

que contrariamE:nte ocasiona al dolor c.or. m~yor 

desencadenamiento de ad renal ir.a que la o:u;:iada 

en el propio anestesico. 

La adrenal tna m~x1ma a uu 1 izar es de O.vo4 mg 

de manera que si ut1lizamo!:.: un cartuct1c :~ -

LB ml. con adrenalina de 1 :50 000 $On (:._,:;2 -

mg/ml ); dos cartuchos con adrenalina 1: 10 000 -
son (0.01 mg/ml ); cuatro cartuchos con 1 :20 000 

son (0.005 mg/ml). 

5. Hay Que ut1l1zar Jeringas que nos permita asp.!_ 

rar. 

6. No se recomienda usar h1 lo retractar ya QJt= ti~ 

ne levoadrenalina Que es absorbida oesoe las m_:i 

cosas al sistema circulatorio muy r6pidamente. 

y aún m~s si hay hemorragia. 

ANGJNA INESTABLE 

1. Consu 1 tar con su médico y conocer Que tan severo 

es el caso. 

2. Tomar muy encuenta el mane¡o terapéutico en forma 

preventiva 5 min. antes de la cito. 

3. 5e puede premedicar con tranc¡u11 i zantes 1 hra .. 

antes de la cita utilizando benzodiacep1nas de -

5 a 10 mg. 

4. Pedir la autor1zaci6n para el uso de vasoc.onst.ric
tor. 

5. Citas no prolongadas 

ó. A'p1ror 
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MEDIDAS GENERALES 

l. Mantener un p¡;so ideal 

2. Restringir grasas animdles 

3. frl.antener l.~ presión arterial a niveles normdles 

4. Prohibir fu.T.ar 

5. Control dietético b•Jo en colesterol 

6. Vacaciones no tanto Por el desonso, rn~s bien -

calientes o <::uy fr!os a lugares donde estos ex

tremos se eviten. 

7 .. Ev1 tar estreñir:ientcs uti l 1zando laxantes 

Existen medidas especificas para cada paciente c00>:>: 

- Que aprenda a controlar su actividad flsica, por 

abajo del u.-:>:>ral ce las <rolestias. (realizarlas 

a mayor tierr.;>o con un esfuerzo m.!nimo}. 

- Ut!li:e l? nitroglicerina cu!nd::> requiera reali
zar una actividad que conoce le pro<Jucira dolor. 

(co::>:> ~ida ;ireventivo} 
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d ) TRA T AM 1 ENTO DEL CUADRO AGUDO EN EL 

CONSULTOR 10 DENTAL 

1. Interrumpir el tratamiento 

2. Administrar el f~rrr.aco c¡ue trae consigo. a la dosis usual por vta sublin
gual en caso de que no contaramos con su f~nnaco por olvido del paciente. 

o la falta de recomendación por parte del odontológo, se administrara 0.3 

mg. de nitroglicerina (obtenida del botiQuln de urgencias) la crisis cede 

rapidamente en unos 2min. mhimo 3m1n. Teniendo la reacci6n secundaria de 
dolor de oabeza y ardor en la lengua. Si esto no sucederia se prodrla 

pensar que la nitroglicerina a perdido su efecto terapéutico (la nitrogl~ 

cerina s¿ ditera. al contJ.:to c::m e! ~ire-, t1u~dad 1 luz solar se recomien
da renovarla cada 6 meses una vez abierto el feo.) Tiene una duración de 

15 a 30 mtn. 

3. Que el paciente permanezca inmóvi 1 

4. Tranquilizarlo 

5. Se puede adm1nntrar oxigeno como complemento nunca como substituto de la 
n1trogl1cerina 

6. En caso de no contar con nitroglicerina, se utiliza el dinitrato de 150-

sorbide 5 mg. por da sub! ingual, el cuadro anginoso cede en 2 min. Los -

efectos secundarios son mas intensos. 

7. Temor los signos vitales antes de de•pedlr ol µoclente 

S. üor µ&r terrr.ir.gd.o. !~ sc:-;ibn y b<..?5C!r" los factores aue desencadenan el cua 

dro anginoso para una futura cita evitarlos. 

La ad"inistración de dosis múltiples de nitroglicerina puede ser perjudicial 

ya que el tarmaco disminuye Ja presión dando por resultaoo una reducción del 

flujo sangu!neo coronario y a su vez conducir a una extensión del ~rea isque 

mica. 
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CONCLUSIONES 

Es muy importante conocer a nuest.ro paciente, valorarlo dentro de 

ta esfera biops1cosoc1ai, lograndc es.t!? propbs1to a través dt la 

realizac.i6n de una Histona Cl1n1ca béslct para emprender trata-

miento enca.minacJo a lu SALUD. Has da la pauta ae saber s1 esta-

m:os ante un pdc lentt: d.e .;: ! :e :"'~ esgc, o i a tranqu 1l1dad de tener -

un paciente en eQuil:bno saiudat:le. 

1amtHén es de SUFJ.a 1mportanc1a tener los iried1c.at!íéntos necesarios. 

as1 Ccrn.3 e! tnsL.rur.rental adecuado pare poder afrontar las Emerge!! 

c12s en el Consultorio Dental. 

En el s!ndrOITTe de Ang:na de Pecho J? veces sólo dependera de tener 

un buen control p,ffa el stress y el dofor que ~oera::;er::e son fa:_ 

tares que desencaoenan el cuadro 1mg1noso. Que en e.aso contrario 

oe no nat>er pod!do evlterio se apllcaran todos los conoctmH!ntos. 

obtenidos en el e1tud10 del paciente con dlcno 1!ndrome. 
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