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Despues de casi sesenta anos de dedicacion a
la cardiologia y a cincuenta afios de nuestra
publicacion sobre este tema, me siento con el
derecho y para mi el deber de escribir estas
paginas para evitar las discusiones semanticas
en este apasionante tema . No deseo tratarlo
como si fuera la Biblia, sino solo sugerir mi
opinion, dispuesto a considerar las discrepancias .

1) Angina de pecho secundaria. Se trata de
una coronariopatia leve, asintomatica, que solo
se pone de manifiesto por angor si se asocia
algun factor que aumenta las necesidades nutri-
cias del miocardio o que disminuye el aporte
de 02 (anemia, hipoxemia, fiebre, hipertiroi-
dismo, arritmias taquicardicas, etc .) . Es evidente
que esas afecciones no provocan angina de pecho
por sI mismas, pues lo comun es que una anemia
muy severa no provoque angor, que solo apare-
cera si existe una coronariopatia leve, asintoma-
tica. Controlado el factor desencadenante con-
viene extremar el examen para valorar el grado
de coronariopatia (ergometria, etc .), e instituir
el tratamiento adecuado y ulterior control
periodico .

2) Angina de pecho cronica. Es la que per-
siste transcurridos tres meses desde su comienzo .
Cuadro clinico bien conocido en el cual, para
apreciar su severidad, debemos comenzar por
aplicar la clasificaci6n de la New York Heart
Association para valorar la capacidad funcional :

Grado I : angor provocado por grandes es-
fuerzos .

Grado II : angor durante los esfuerzos de las
tareas habituales .

Grado III : angor con ligeros esfuerzos .
Grado IV : crisis de angor espontaneas,

en reposo .
En 1992, para nuestra ilustracion personal, re-

visamos las historias clinicas de nuestro consul-
torio privado para conocer la evolucion de los
pacientes examinados en 1972 con diagnostico

aun

de angina de pecho cronica ; se eliminaron los
casos en que se habfa indicado angioplastia o
by-pass quirurgico, asi como los casos en que
no se pudo lograr concreta informacion telefo-
nica por parte de su medico de cabecera o pre-
suntos familiares . De los 27 pacientes, en el curso
de 20 anos fallecieron 12 (44,4%) pero solo 7
por causa cardiaca (25,6%), 3 por cancer, uno
por accidente de transito ; en ese grupo el pro-
medio de edad inicial fue de 68 anos y el tiem-
po medio de sobrevida 10 anos . Los otros 15 pa-
cientes sobrevivieron los 20 anos (55,5% ), sien-
do el promedio de vida inicial 62 anos. Todos
los sobrevivientes, con similar tratamiento me-
dico, mejoraron francamente su capacidad fun-
cional, 8 de ellos sin angor en su vida activa
normal, 3 de ellos habiendo suprimido el trata-
miento medico indicado . Creo que ello solo es
posible por el progresivo desarrollo de la circu-
lacion colateral .

A proposito de la circulacion colateral recor-
damos el excelente trabajo anatomopatologico
de Blumgart y colaboradores de 1940, quienes
llegaron a mostrar casos con las tres ramas co-
ronarias totalmente ocluidas sin comprobarse
infarto de miocardio, gracias al desarrollo de la
circulacion colateral (por supuesto, la oclusion
de las coronarias debio ser lenta y no demasiado
proximal) . (1)

Tambien Fuster y colaboradores demuestran
en 1979 por arteriografia el importante papel
de la circulacion colateral en las coronario-
patias . (2)

Es evidente que el escaso numero de casos no
permite extraer conclusiones sobre el pronostico
de la angina de pecho cronica considerada en
forma global, pero sugiere fuertemente que
en esta afeccion pueden distinguirse cuatro for-
mas clinicas de distinto pronostico :

a) Angina de pecho cronica estable, en la
cual no existen modificaciones de la capacidad
funcional en el curso de los anos .

b) Angina de pecho cronica complicada, en
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cuyo curso pueden intercalarse episodios de an-
gina de pecho inestable o infarto de miocardio .

c) Angina de pecho cronica progresiva, en la
cual la capacidad funcional disminuye progresi-
vamente en el curso de los afios por agravacion
de la coronariopatia .

d) Angina de pecho cr6nica regresiva, en la
cual la capacidad funcional mejora gradualmen-
te, sin angioplastia o by-pass quirurgico ; creemos
que ello es posible debido al progresivo desarro-
llo de la circulacion colateral en el curso de
los anos .

3) Angina de pecho inestable . Ya en 1912
Herrick entrevio las manifestaciones clinicas que
precedian a la oclusion aguda de una arteria
coronaria . (3) En 1937 Feil designa como "do-
lor preliminar de la trombosis coronaria" a los
sintomas que habian experimentado los enfer-
mos antes de sufrir un infarto de miocardio . (4)
Desde entonces diversos autores designan con
distintos nombres ese sindrome de preinfarto de
miocardio, observado cuando ya el episodio
agudo habia transcurrido . (5-10) S61o en una de
esas publicaciones, de 34 casos fallecieron 10
(29,4%), pero en 6 de esos 34 casos, en los
cuales se indico reposo absoluto prolongado,
el cuadro cedio gradualmente en 1 a 3 semanas,
falleciendo solo uno de los 6 casos (16,6%) . (5)
Esta publicaci6n inspiro nuestro trabajo iniciado
en 1938, presentado en la Sociedad Argentina
de Cardiologia en 1944 y publicado en 1945 ;
fue dificil reunir 35 casos antes de que ocurriera
el infarto de miocardio, el que se produjo ulte-
riormente en 4 casos (11,4%), falleciendo 2
pacientes (5,7%), resultados mejores que la
mayoria de los publicados 30 anos despues, a
pesar de los precarios tratamientos disponibles
en aquel entonces . (11) Creemos, como ya lo
mencionaron Feil y Sampson, que el reposo
absoluto durante un minimo de 30 dias £avore-
cio el pron6stico ; uno de los dos fallecidos en
nuestro trabajo fue el unico que no cumplio la
indicacion de reposo absoluto (caso V). (5)

Durante muchos anos se designo como "sin-
drome intermedio" al cuadro clinico ubicado
entre la angina de pecho cronica y el infarto
agudo de miocardio, designacion sin duda apro-
piada, aunque luego se restringio su empleo a
los casos que sufrian crisis anginosas en re-
poso . (12-15)

En los u1timos 20 anos se tendio a designar
aquel cuadro clinico como "angina de pecho
inestable", y como el empleo de dos denomina-
ciones distintas para un mismo cuadro clinico
podria crear un problema de semantica, estamos
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de acuerdo con los argumentos de Chachine
para aceptar la ultima designacion . (16-20)

No se puede deducir la severidad de la angina
de pecho inestable, el riesgo de infarto de mio-
cardio y la mortalidad considerando a todos los
pacientes en un mismo grupo ; por ello es nece-
saria una clasificacion, teniendo en cuenta las
caracteristicas de cada grupo, para entonces
deducir el pronostico . Existen dos clasificacio-
nes, la de Maseri y la de Braunwald, que no
cumplen ese proposito . (21, 22) En cambio
consideramos excelente la clasificacion de
Bertolasi y colaboradores, que distingue diversas
formas clinicas de distinto pronostico (23) :

a)
forma s

de pecho de reciente comienzo,
con menos de 3 meses de evolucion . Debe ser la
forma mas frecuente porque todas las anginas de
pecho cronicas alguna vez fueron "de reciente
comienzo".

b) Angina progresiva es la que provoca una
disminucion de la capacidad funcional en poco
tiempo, ya se trate de una angina de pecho cr6-
nica agravada en poco tiempo, la que aparece
despues de una angina de reciente comienzo, o
la que comienza sin antecedentes de coronario-
patia . Es logico aceptar la opinion de Hang y
colaboradores, quienes manifiestan que esta
forma clinica de angina de pecho inestable tiene
mejor pronostico cuando aparece en el curso de
una angina de pecho cronica, pues esta ha pro-
vocado el desarrollo de circulacion colateral . (25)

c) "Sindrome intermedio", caracterizado
por crisis anginosas en reposo, prolongadas y
recurrentes, con accion muy moderada o nula de
los nitritos de acci6n rapida, con segmento ST
negativo intradolor . Segun nuestra experiencia
basta con una sola crisis, o puede haber recupe-
racion despues de muchas crisis .

d) "Angor posinfarto de miocardio" es el
que aparece en el primer mes despues de la
oclusion coronaria aguda, habitualmente en
reposo, a veces con desnivel positivo del seg-
mento ST .

e) "Isquemia aguda persistente", caracteriza-
da por episodios de angor prolongado con on-
das T negativas que persisten mas de 24 horas,
especialmente en derivaciones precordiales, sin
elevaci6n de las enzimas .

A pesar de haber expresado todo mi apoyo a
la clasificaci6n de Bertolasi y colaboradores voy
a cometer la osadia de sugerir algunas modifi-
caciones .

El tercer grupo es denominado "sindrome in-
termedio", empleando esta denominacion no en
el sentido amplio original sino en el sentido ulte-
riormente restringido equivalente a crisis este-
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nocardicas en reposo. Para evitar confusiones
semanticas creo que ese grupo deberia designar-
se "crisis anginosas en reposo", manteniendo sin
modificacion las restantes caracterfsticas de ese
grupo. Creo que el "angor posinfarto de miocar-
dio" no corresponde a la angina de pecho ines-
table, pues no es preinfarto sino una secuela del
infarto de miocardio . Segun Foster y colabora-
dores la circulacion colateral limita la extension
de la necrosis a expensas de una zona marginal
con aporte nutricio restringido a traves de la
circulacion colateral ; tal zona seria responsable
de la angina de pecho posinfarto . (2) Otra in-
terpretacion podria ser que una trombosis
ocluya totalmente una arteria coronaria y por
proximidad obstruya parcialmente el origen de
otra rama importante, originando una zona
isquemica responsable del angor (por ejemplo
oclusion de la descendente anterior y obstruc-
cion parcial del origen de la circunfleja) . Incluir
la angina de pecho posinfarto de miocardio en la
clasificacion de la angina de pecho inestable es
crear confusion .

Si se aceptan las mencionadas modificaciones,
la clasificacion propuesta seria :

1) Angina de reciente comienzo .
en el curso de una
angina de pecho
cronica .

2) Angina progresiva
sin angina de pecho
cronica .

3) Crisis anginosas en reposo, de frecuencia,
duracion e intensidad variables .

4) Isquemia aguda persistente .
Pareciera que cuando publicamos nuestro

trabajo en 1945 ya conociamos esta clasifica-
cion, pues de los 35 casos seleccionamos 8 como
ejemplos demostrativos ; de ellos, varios debu-
taron con solo una crisis anginosa, otro padecio
30 crisis en 21 dias, en el caso VI aparecen suce-
sivamente las formas 1, 2 y 3 y en el caso II las
formas 1, 2, 3 y 4 . Creemos que las cuatro for-
mas clinicas de esta clasificacion no son inde-
pendientes, sino etapas de un mismo proceso de
gravedad creciente, aunque no siempre se pre-
sentan en forma sucesiva, siendo frecuente
que la primera manifestacion sea una crisis an-
ginosa en reposo . En la angina progresiva es
importante considerar si se presenta o no en el
curso de una angina de pecho cronica, pues en
esta instancia el desarrollo de la circulacion
colateral tiende a mejorar el pronostico . Re-
cientemente Piombo y colaboradores - (del
grupo Bertolasi) analizan la evolucion de 57
pacientes con angina de reciente comienzo,

entre los cuales hubo un 3,5°i . de infartos de
miocardio sin mortalidad ; mientras que en una
etapa mas avanzada, en el grupo de 79 pacientes
con angor progresivo, ocurri6 el infarto en
el 9,3% de los casos y la mortalidad fue del
5,3% . (24) Esto parece confirmar nuestra idea
que las distintas formas clinicas de la clasifi-
cacion de Bertolasi expresan etapas de gravedad
creciente. En ese mismo articulo se sugiere mo-
dificar la primitiva clasificacion, aceptando solo

1) Angina de reciente comienzo .
2) Angina progresiva .
3) Angina posinfarto de miocardio .
No creo adecuada esta modificacion, primero

por la inclusion de la angina posinfarto de mio-
cardio, y mas aun por la supresion del grupo
con crisis de angina de pecho en reposo, que
creo que aun hoy es la forma clinic, mas fre-
cuente . Es posible que la educacion de los pa-
cientes y el tratamiento precoz en las etapas
iniciales disminuya su frecuencia, pero siempre
habra pacientes con angina de pecho inestable
que inician el cuadro clinico con crisis esteno-
cardicas en reposo . Esto es importante porque
esta etapa del proceso debe ser la de peor pro-
nostico, con mayor frecuencia de infarto de
miocardio y mayor mortalidad . Para terminar
este capitulo, tres recomendaciones :

1 . Diagnostico lo mas precoz posible .
2. Emplear en el tratamiento los recursos

terapeuticos mas avanzados .
3 . Indicar siempre reposo absoluto durante

un plazo minimo de 30 dias .

4) Angina de pecho variante . Descripta en
1958 por Prinzmetal y colaboradores, se carac-
teriza por la aparicion subita de intensas crisis
estenocardicas, sin relacion con esfuerzo u
otras causas desencadenantes, que provocan
franco desnivel positivo del segmento ST en el
electrocardiograma por isquemia miocardica
transmural . (26) Estos pacientes no acusan an-
gor de esfuerzo, la ergometria es negativa, y la
coronariografia es normal o presenta solo lesio-
nes no significativas . Los autores atribuyen
estas crisis a intensa vasoconstriccion, to cual es
confirmado por otros autores . (27-29)

Asi considerada, en su forma tipica, la angina
de Prinzmetal es muy infrecuente ; en nuestra
prolongada experiencia solo observamos un caso
en el cual, en repetidas crisis, el electrocardio-
grama mostro un enorme desnivel positivo del
segmento ST (12 mm) . Este enfermo no acuso
angor de esfuerzo y la ergometrfa, asi como la
coronariografia, eran normales .

Pero uno de los casos de Prinzmetal fallecio
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y la anatomfa patol6gica revel6 una coronariopa-
tia significativa, por lo cual muchos autores in-
cluyen en la angina variante casos con evidente
coronariopatia, si presentan crisis estenocardi-
cas en reposo con elevaci6n del segmento ST
intradolor como expresi6n de muy intenso es-
pasmo coronario . (29) Ello es similar a lo que
ocurre en las crisis estenocardicas en reposo de
la angina de pecho inestable, en las cuales debe
existir un factor espasm6dico, algunas veces con
elevaci6n del segmento ST intradolor, como ya
lo expresaramos en nuestro trabajo de 1945 .(11)

Entre esta forma de angina inestable y la angi-
na variante pura existen diversas formas clfnicas
de acuerdo con el distinto grado de coronario-
patia y de la tendencia al espasmo arteriolar
coronario, casos que podrfan denominarse "an-
gina variante mixta" .

Por supuesto, cuanto mayor sea la tendencia
al espasmo coronario, mayor sera la respuesta a
la prueba de hiperventilaci6n y la administra-
ci6n de ergonovina .

5) Angina de pecho silente . Se trata de una
forma clinica de angina de pecho en la cual la
existencia de coronariopatia es demostrada por
los metodos habituales de examen (electrocar-
diograma, Holter, ergometrfa, estudios con is6-
topos, coronariograffa), pero sin que ella provo-
que el habitual sfndrome subjetivo (isquemia
sin angor) . Su fisiopatologfa no ha sido defini-
tivamente aclarada, atribuyendose por ejemplo
a una hiposensibilidad a los estimulos nocivos,
lo cual es diffcil de demostrar, o su aparici6n
mas frecuente (25% de los casos) en pacientes
de edad con hipertensi6n arterial . (30-31) Otros
autores lo atribuyen a un desequilibrio entre el
aporte circulatorio y la demanda nutricia del
miocardio, o simplemente a una mayor demanda
de 02 , esto ultimo sugerido porque en el Holter
el desnivel negativo del segmento ST es precedi-
do por aumento de la frecuencia cardfaca y de
la presi6n arterial ; en este caso el proceso po-
drfa ser debido a simpaticotonismo con vaso-
constricci6n coronaria, lo cual explicarfa la efi
cacia de los bloqueadores betaadrenergicos en
su tratamiento . (32)

El diagn6stico surge del Holter, la ergometria
y los estudios con is6topos radioactivos, meto-
dos de examen que permiten deducir el pron6s-
tico . (33, 34)

6) Sfndrome X. Es el reverso de la medalla
de la angina de pecho silente : sfndrome subje-
tivo de angina de pecho con arterias epicardicas
normales en la coronariograffa . Posiblemente
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debido a vasoconstricci6n microvascular, quizas
por aumento del tono simpatico, con buena
respuesta a los bloqueadores betaadrenergicos .
El pron6stico es habitualmente menos severo .
En esta revista se public6 la traduccion de un
excelente artfculo del Dr. Kaski al respecto . (35)
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