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La Coronariopatía Obstructiva 

(EI Cajón del Sastre? 

Dr. ROBERTO J. MACCHI 

Los avances en el conocimiento de la 

coronariopatía 0bstructiva han sido conside- 

rabies durante el transcurso de la última 

década, en especial 'I'uego de la introduc- 

cìón de la cinecoronariograHa como método 

de evaluación directa. AI disponerse de un 

medio que, de manera confiable y con un 

riesgo desprecié:ble permite el estudio de 

la circu'lación coronaria en el hombre vivo, 

no sólo se comprendieron mejor sus alte- 

raciones anatómicas y fisiopatológicas, sino 

que también rue posible reducir,en gran 

parte, el frec'U~mte margen de error provo- 

cado por 'Ia subjetividad en la interpretación 
de esos cambios. 

. 

Una de las comprobaciones más intere- 

santes, en nuestra opinión, es la del amplio 

espectro morh:ógico que puede presentar 
la enfermedad, en 10 que se refiere ala 
gravedad, extensión y localización de las 

lesiones arteriales.. su repercusión sobre el 

miocardio y 13 función ventrioular, impor- 
tan cia de la cil'culación colateral intercoro- 

naria, etc. EI rúmero de estas variables y 

sus posibilidadbs de combinación son tales, 

que no resulta exagerado sostener que real- 

mente cada caso plantea un problema diag- 

nóstico individual, infortunadamente muy di- 

ficil de resolver con certeza, mediante el 

sólo uso dE'! 'una buena historia y examen 
cl inicos, un e!ectrocardiograma y la intui- 
ción del cardiólogo. 

Creemos que esta hEterogeneidad del uni- 

verso puede ex.p!icar, en buena medida, las 

conocidas y diferentes formas de comienzo 
y evol'ución de ,Ia enfermedad, así como 10 

variable de !sus manilfestaciones clíni'cas, 

pues eHas no Ðon sino exteriorizaciones de 

las respuestas fisiopatológicas iniciadasen 
y por la reducción del <<alibre de los vasos 
coronarios, Sin embargo, y como ef dicho 

del sastre a que hacemos referencia mås 
arriba, gran parte de los trabajos que es- 
tudian la cuestión suelen ignorar esta va- 
riabilidad e incluyen casas totalmente di- 

ferentesentre sl y decididamente no com- 
parables, al utilizar criterios de se'lección 
de carácter c:ínico. Con suma frecuencia 
(9, 17, 26 Y 34) se publican conclusiones 
de investigaciones referentes a resultados 

terapéuticos, evaluación áe drogas, estudios 
de Ja runción ventricular, cambios hemodi- 

námicos, etc., realizadas en lotes de "en- 
fermos coronarios", seleccionados de acuer- 
d? con sintomas, alteraciones electrocardio- 

gråficas, respuestas a pruebas de esfuerzo 
graduado, etc., grupos en 105 que, necesa- 
ria mente, se inc;luyen tanto casos con lesio- 

nes únicas de una arteria y ventriculogra- 

ma normal, CO'110 pacientes con obstruccio- 

nes múltiples y grave compromiso de fa 

función ventricular. Obviamente, pocas con- 
clusiones de valor pueden obtenerse de ex: 

periencias planeadas de tal forma y con en- 
fermos tan dispares. 

En otras se:-ies se intenta hacer una di- 

visión más ordenada, separando los grupos 

según haya lesión en uno, dos 0 tres vasos 
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(4, 32), criteri:J que tampoco consideramos 

como eficiente porque entonces se pueden 
incluir dentro del primero de elias, por ejem- 
plo, tanto ::asos con obstrucciones en la 

coronaria derecha, como en el tronco dela 
corona ria izquierda, que son dos joca'liza- 

ciones de importancia y repercusión por 

completo diferentes, pudiendo tratarse, in- 

cluso, 'de obstrucciones totales 0 parciales. 

la objeción es aun mayor para 105 grupos 

con compromiso arterial multiple, pues en 

elloslas combinaciones y variedades ana. 
tómicas pueden Hegar a ser considerables. 

Una de las condiciones básicas para me- 
jorar nuestros conocimientos acerca de la 

evolución "na~ural" de la enfermedad y 

juzgar 105 resultados de 105 diversos tra. 
tamientos paliativos propuestos, es la de 

disponer de grupos suficientemente homo. 

géneos como oara q;ue sean verdaderamente 
comparables eptre sL 

EI ordenamier.to adecuado según la pato. 
logia aparece como razonable y potencial- 

mente más utli quelos criterios de selec- 
ción de uso habitual, con posibilidades que 

es necesario C'onfirmar. No desconocemos 

que la cineco;'onariografía, como método 

cruento y costcso, no es por cierto el me- 
dio ideal para conseguirlo, pero sin duda 

es el unicodp. que disponemos en .Ia ac- 

tualidad que nos permite hacerlo con su- 

ficiente exactitlld. Tal vez, y en el futuro, 
pueda hacer desi1rrollar otras técnicas 0 

conceptos clinicos que posibiliten su reem- 

plaza. 

No sabemos si 105 reS'ultados de esta 

propuesta serán mejores que 105 que dis. 

ponemos hoy, pero en todo caso serán di- 

ferentes: creemos que la búsqueda de la 

verdad científica merece hacer el intento, 
despOjándonos de todo prejuicio y proce- 
diendo con objetiva imparcialidad. Cabe 

esta reflexión porque, con frecuencia, no 

se observala ecuanimidad necesaria en la 

consideración cle algunos otros aspectos de 
la enfermedad coronaria. Es asi que al juz. 
gar 105 resultados de la cirugía de revascu. 
larización mio'cá~dica se exigen pruebas de 

que ésta alivie el dolor, prevenga el infarto 
y prolonguela vida de 105 pacientes, com- 
probaciones que a menudo se soslayan por 
comp,leto, al analizar 105 presuntos benefi- 
cios de algun tipo de tratamiento médico, 
sea por medio de drogas 0 de fos cuestiona. 
bles programa3 de rehabilitación física. 
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LlMITACIONES DE LOS CRITERIOS 

CLiNICOS 

Considerable::; esfuerzos han sido dirigidos 

al reconocimiento y dasif~cacl.ón de 'Ias 

múltiples man!festaciones de Ja coronario- 
paNa obstructiva. Sin embargo, y no obstan- 

te el tiempo transcurrido desde 105 intentos 
iniciales y el gran númera de eHos, no se 
ha podido desarrollar ningun ordenamiento 

que sea suficientemente completo para in- 

cluir todaslas posibiiidades de exterioriza- 
ción clinica. No ha habido, incluso, una acep- 
tación unánime dela numerosa terminología 

propuesta para ser aplicêida a 105 sindromes 
que pueden observarse en el curso evolutivo 
de la enfermedad. 

Posiblemente la dificultad sea consec\.Jen- 
çia no sólo de la faits de definiciones obje- 
tivas precisas de algunos de ellos, sino tam- 
bién a la falta de homogeneidad de Jos gru- 

pos en 105 que neceseriamente ha debido 

ser dívídida la cardíopatía isquémica para 
la mejor identificación y estudio de sus va- 

riantes. Es nUüÐtra impresión que esta. ul. 

tima falla es el resutado de que, lamentàble- 

mente, 105 datos clinicos exclusivos no pa- 

recen ser 105 más adecuados para conse- 

guirlo, si reparamos en la numerasa y fre- 
cuente observación de casas que se apartan 
durante su evolución, de 10 que aparentaba 

ser un apropiado encasillamiento inicial. 

Una de las pocas cuestiones en .Ias que 

no hay mayores 'controversias, es en e,1 

reconocimiento de la gran variac;ón de la 

.enfermedad y ,Ias numerosas formas. de 

transición capaces de ser observadas en 

casas superficlalmente similares. Este po- 

liformismo, quacomprende tanto alas ma- 
nifestaciones iniciales como alas sucesivas, 
y a la frecuente imposibilidad de predecir 
el curso evolutivo son alg'unos de 105 fac- 

tores que precisamente nos hacen dudar 
de la posibilidc.d de poder !ograr una clasi- 

ficación realmente util basada exclusiva 0 

principalmente en información clinica in- 

cruenta. 

Las variaciones individuales ya se ponen 

de manifiesto en el comienzo ostensible de 

la enfermedad que puede ser en forma de 

angina de pecho arritmias, insuficiencia car- 

diaca, infarto del miocardio 0 muerte, sos- 

teniendo algunos estudios que estas dos uf- 

timas situacio,lE's son los signos precoces 
más frecuentes (17). Ultimamente se ha 

insistido en que, con cierto freciUencia, tan- 



toel infarto como la muerte presentan pró- 

dromos y que su aparidón no siempre es 
súbita (1). pera de cualquier forma debe 

admitirse que la naturaleza de esas mani- 
festaciones 0 la personalidad del paciente 

hacen que la consulta médica no se produzca 
o que no sean reconocidas debidamente, par 
10 que pierden valor práctico al no poder 

adoptarse mediclas de prevención. 
Una vez superado el primer episodio de 

insuficiencia coronaria, sea cual fuere su 
nombre y dentro de 'Iapsos artificialmente 
determinados y variables de acuerdo can 

apreciaciones objetivas de cada alutor se 
acepta quela enfermedad sigue un curso 
crónico, comp/icado 0 no con nuevos episo- 
dios de insuficiencia coronaria .Ios que, al 

igual que !osiniciales, pueden ser de di- 

ferente variedad y sin seg'uir una secuencia 
más 0 menos determinada que facilite una 
apropiada evalución del riesgo y menos aún 

un pronóstico ajustado. Aunque existen cier- 
tas situaciones clínicas más peligrosas que 
deben alertar "-cerea de una posible evolu- 
ción desfavorable, la observación de nume- 

rosos casos enlos que esta predicción no 

se cumple y de otros, de aparente benigni- 
dad evolutivaEn los que sobreviene una 

compHcación mayor en forma súbita 0 im- 

prevista (18). hacen que la distinción del 

riesgo evolutivo sea insegura. La explica- 
cíón a estos hechos debe intentar buscarse, 
en nuestra opinión, en la diversa patologia 

que puede existir en pé,cientes con sinto- 
mas 0 signos aparentemente simHares 105 

que no obstante ese parecido, constituyen 

realmente casos de gravedad potencial muy 

diferente. 
La angina de pecho es, sin duda el sin- 

toma más frecuente de la lIamada insufi. 

ciencia corona, ia "crónica" y uno de 105 

más utilizados para el agrupamiento cHnico. 
Sus matices diferentes, fuera de la descrip- 
ción clásica, probablemente se vinculen, en 
muchas circunstancias, más ala persona- 
lidad de los enfermos que a otras causas, 
reiterando una vez más fa variabilidad ge- 
neral de toda la enfermedod. Can un sentido 

más de virtuosismo semiclógico que de va'ior 

práctico definido, se han descripto una gran 
cantidad de formas diferentes teniendo en 
cuenta algunas caracteristicas que pueden 

presentar (7). No desconocemos que si 

bien ciertas variedades, como por ejemplo 
la angina de reciente comienzo, y en espe- 
cial sí es de aparición súbita, pueden tener 

un significado diferente al delos episodio6 

que sobrevianen en el eurso de la evolución 
de la lIamada angina de pecho estable, las 

numerosasexceipeiones a esta genera'liza- 
ción haeen que el comportamiento temporal 
del dolor píerd3 gran parte de su valor clí- 

nieo, en el sentido que permitala separa- 
ción de un grupo determinado de paeientes 
de earacteristieas anatómicas propias y di- 

ferentes a .Ias dell resto del universo. En 

último caso, no se debe olvidar que toda 

angina de pecho estable, necesariamente, 
y por definición, fue inicialmente una angina 
de recientecomienzo. De todos modos, la 

presencia de angina de pecho en cua,iquie- 

ra de sus formas 0 de sus equivalentes sig- 
nifica, ni más ni menos, que existe isquemia 
de músculo cardíaco viable, con prescir... 

dell cia del momento de su aparición y de 

sus características semiológicas. Es por ello 
que consideramos que 'Ia descri,pción de va- 

ríedades dela angina de peeho no contri- 
buye eficazmente a resolver el problema de 
la selección olinica y puede, ineIuso, dar 

lugar a eonfus;ón, pues estamos convenei- 
dos que, en ú:tima instancia, !a divlsión y 

el pronósti'eo de la coronariopatía obstruc- 

tiva está dado por 'Ia gravedad y loealizaeión 
de laslesiones anatómlcas que provocan 
la isquemia mioeárdica, y no por las ma- 
nifestaeiones subtetivas de la enfermedad. 

De esa apretada y por supuesto incomple- 
ta descripción delas posibiHdades evolutl- 

vas que hiciél8mos más arriba, surge un 

par de reflexionesque se nos oeurre nece- 
sario hacer, acerca de ciertos hechos que, 
no obstante ser muy conocidos, siguen pro- 
vecando erroreE' en la consideración del pro- 
blema, y sobre los que consideramos opor- 
tuna volver a insistir, aún a riesgo de caer 
en 10 obvio. En primer lugar, la insuficiencia 

coronaria, en c'ualquiera de sus formas, es 
un sindrome y porlo tanto, consecuencia 
de unaenfermedad y no una enfermedad en 
sí. Aún admitiendo que, por razones de fre- 

cuencia, su causa habitual es la coronario- 

patia obstructiva, allo no significa el utiJizar 

ambos términoscomo sinónimos, tal como 
sucede a menudo, y como trataremos de 

explicar más adeJante. 
En segundo lugar, y aceptando la defirii- 

ción de insuficiencia coronaria como la pér- 
dida del equilibrio entre ,Ia oferta y la de- 
manda de oxigeno a nivel del músculo car- 

clfaco, nos parece entonces claro que los 

105 episodlos conexteriorización cHnica son 
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siei'npre de carácter agudo, resultando pOl' 
10 tanto discutible la separación artificial en 
insuflciencia corona ria aguda y crónica. La 

objeción es aceptada como válida pOI' algu- 

nos auto res (28), pero sin embargo se in- 

slste en tal división ante la falta de una 
delimitaclón más adecuada. No creemos que 
esta cuestión~ea sólo de interés académico 
porque tampoco encontramos que represen- 
te una ventaja el considf.rar como de natu- 
raleza crónica la suceslón de episodios agu- 
dos con e,1 correr del tiempo, ya que todos 

ellos, independ.entemente del momento evo- 
lutivo en que se producen, indican la exis- 
tencia de Insluficiente aporte de oxígeno al 

miocardlo y poco informan ace rea del com- 
promiso arterial. POI' el contra rio, la división 

se nos ocurre roco feiiz, porque tal vez pue- 
da sugerir una diferente importancla pronós- 
tica que está iejos de ser con stante. 

La reflexión referida al frecuente emp.leo 
de Insuficiencll1 corona ria y coronariopatía 
obstructiva con,o nombres equivalentes, - 

a que hiciéramas referencia antes- es, sin 

duda, de mucha mayor importancla, pues 
relteradamente se intenta estudlar la en- 
fermedad siguiendo un ordenamiento que 
podríamos denC'minar semlológlco, ya que 
se basa tanto er. síntomas (ang.ina de pecho, 
tolerancia al esfuerzo, etc.), como en sig- 
nos de dlversa natmaleza ( infarto de mio- 
cario, pruebas de esfuerzo graduado, etc.), 
y no en la ve..dadera causa de todas estas 
manifestaciones, cual esla alteraclón ana- 
tómica de las arterias coronarias. Pensamos 
que la situación es parecida, aunque pOl' 

supuesto no similar, a la que se presentaría, 
par ejemplo, "s; quisiéramos estudiar y cla- 

sificar a la arteriopatla obstructiva de los 

miembros teniendo en cuentalos síntomas 
de la isquemia muscular (tipo de dolor, ca- 
racterísticas de la claludicaclón intermiten- 

te, etc) y/o SIJS signos (gangrena, cantidad 
de metros recorrldos durante ~a marcha, 
etc.), sin tener en cuenta la patofogía arte- 
rial. Muy probablemente se daría el caso 
entonces, que incluyéremos dentro de un 

mismo grupo lesiones de muy dlferente 1m- 

portancia, com') pueden ser 1a oclusìón de 
la arteria ilíaca primitiva y la de la poplitea. 

Se ha dicho, y con razón: "para que una 
clasificación sea útil en la clínica cardio!ó- 
glca debe ser simple y basada en elementos 
que rutlnariam'!nte se emplean en e1 exa- 
men de un paciente con cardiopatía isqué- 
mica" (28) (a ,10 que agregaríamos noso- 
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tros: y qua además de be ser confiable y 

capaz de hacer predecir, con razonable se- 
g'Uridad, el pror.6stico de un cas a dado). 
Aunque coincidlmos con la filosofía de esa 
afirmación, creemos que se trata de un ideal 
al que difícilmente se podrá alcanzar sin 

recurrir a .fa lvaluación cruenta, y menos 
aún si se persiste en el usa de los crite- 
rios actuales de división clínica. 

VENTAJAS V L!MITACIONES DEL 

CRITERIO ANATOMOPATOLOGICO 

Consi'deramo.3 que ya existe evíuencía 
suficiente como para sostener que una de 

las pocas similitudes fisiológlcas que tienen 
entre sílas CiJatro arterias coronarias prin- 

cipales (tronco de la coronaria izquierda, 

tronco dela cDronaria derecha y ramas cir- 
cunfleja y dessendente anterior) es S'U ca- 
rácter de conductos par donde circula la 

sangre, ya que su distrlbución (14), .Ia im- 

portancia funClonaf de las estructuras car- 
diacas que irrigan (15) e incluso ciertas par- 
ticularidades del flujo sanguíneo (q, 33) 

son tan diferentes en cada uno de esos 
vasos que el compromiso circulatorio pro- 
vocado par su obstrucción tiene una dife- 

rente repercusión flsiopatológica, un dife- 
rente pronóstlcoe incluso. probablemente 
un diferente tratamiento paliatlvo. Es de 

destacar que no obstante estas diferencias, 
esas lesiones pueden producir síntomas si- 

milares, ya que, infortunadamente para el 

diagnóstico, raramente la isquemia miocár- 
dica par sl mi~ma puede permitir' el reco- 
nacimiento preciso dela localizaclón patogé- 
nica causal. 

Aunque exista con}!iderable variación indi- 
vidual enla distribución de las arterias co- 
ronarias, particularmente en 10 que se re- 

tiere a sus ramas secundarias, la irrlgación 
de determinadas áreas cardíacas específicas 
es un hecho relativamente constante,lo que 
permite hacer algunas generalizaciones af 

respecto. En !as condiciones habituales, 
mientras que !a corona ria derecha irrlga, 
principalmente, tejido específico del siste- 
ma de conducción (nódulo sinusal, nódulo y 

haz aurículove.1tricular y !os primeros miH- 

metros de las ramas izquierda y derecha 
del haz de His), la coronarla izquierda (en 

especial la ram'! descendente anterior) nutre 
básicamente t~jido musClular (todo el ven- 
trículo Izquierdo y las 4/5 partes ventrales 
del tabique interventricular). Recientes es- 



tudios necrópsicos (17) han determinado 

que en los casos de distribución corona ria 

más frecuentes. la coronaria derecha irriga 

aproximadamente el 21 % del miocardio ven- 
tricular izquierdo, mientras que la coronaria 
izquierda 10 hace en el 79% restante del 

músculo. De esta última cantidad, corres- 
ponde el 53% 8 la rama descendente ante- 

rior y el 26% 21a circunfleja. Estas obser- 
vaciones permiten explicar algunas de las 

diferentes consecuencias de ,Ia oclusión de 

cada uno de esos vasos: mientras que la 

lesión de la coronaria izquierda (0 de fa 

rama descendente anterior) comprometen 

fundamentalmente la función de bomba, ya 

sea en forma de muerte 0 de insuficiencia 
cardíaca, latente 0 manifiesta, y cada vez 
más evidente cuanto más proximal sea el 

asiento dela estenosis, la obstrucción de 
la coronaria dc:-recha ocasiona con mayor 
frecuencia la aparición de arritmias, y más 

raramente shod: cardiogénico 0 la muerte. 
Las consecuencias pueden variar algo, se- 
gún las características anatómicas de la 

circulación coronaria en un caso dado, y el 

determinado dtsarrollo de una arteria en 

particular. Exisle una estrecha relación en- 
tre el diámetro vascular y la extensión del 

jrea mluscular irrigada por cada vasa (16). 

Las individualidades comprenden también 
al flujo coronario: mientras que la mayor 
parte del de la coronaria izquierda (y sobre 
todo el de la rama descendente anterior) 
se produce durente la diástole, el de la co- 

ronaria derecha sigue prácticamente las 

variaciones de' f!ujo aórtico durante casi 
todo el cicio cardiaco (13, 33). EI flujo de 
la rama circunf!eja. por su parte, posible- 

mente tenga un régimen intermedio. en ra- 

zón de la particular distribución anatómica 
del vasa Diferencias parecidas se han des- 
cripto en 10 qL'C se refiere a la velocidad 
del flujo y a la resistencia coronaria (11, 12). 

La importRnci3 de los facto res anatómicos 

enla evolución dela enfermedad ha sido 

reiteradamente confirmada: la mayoría de 

los trabajos referidos al pronóstico de los 

pacientes por estenosis coronarias probadas 
mediante artel"iografía han coincidido en 

afirmar que la mortalidad está relacionada 
con el número v gravedad de las lesiones y 

con el estado (;e la función ventricular (4. 
10, 25, 31). Este último factor, por su parte, 
depende directemente del daño vascular 
(20, 28). 

Los estudios de la evolución de pacientes 

con estenosis coronarias únicas y ubicadas 

en sitios espacíficos han demostrado que 
existen diferenGÌas relacionadas con la cla- 

se del vasa y la ubicación de las obstruc- 
ciones dentro òe aquellos (1, 2, 3, 8, 19, 

24, 28, 29), existiendo coincidencia en des- 

tacarla gravedad de la lesión del tronco 
dela coronaria izquierda (5, 6, 21, 22, 27,30). 

La asociació!1 de lesiones en dos 0 más 
vasos ha recibido poca consideración, en 
10 que se refiere a su separación en grupos 
definidos. EI hecho probablemente esté vin- 
culado a la gra;'1 cantidad de combinaciones 

que pueden producirse, según el tipo de 

arteria y el carácter total 0 parcial de las 

estenosis, necr::sitándose un número sufi- 
ciente de casos como para quelas obser- 
vaciones tengan valor estadístico, 10 que rara- 

mente acontece a 'menos que se trate de 
un colectivo muy considerable. 

Recientemente se ha IIamadola atención 

con respecto I'JI mal pronóstico de la oclu- 
sión total de 'a corona ria derecha asociada 
a lesión grave dela descendente anterior 

en su porc;ón proximal, combinación en la 

que se ha encontrado una morta'lidad del 

75% en 5 años (3), Y que puede ser haJ:a- 

da en el 63% de los casos de infarto dia- 

fragmático de 6volución crónica y estable 

(23). Esta mor1alidad no debe ser motivo 
de sorpresa excesiva. puesla oclusión de 
dichos troncos trae como consecuencia 

que la mayor parte del ventrículo izquierdo 

y del tabiCJ'ue interventricular queden des- 

provistos de circulación. Lo propio puede 

decirse de la é,sociación de oclusión dela 
råma circunfleja con lesión grave de la des- 

cendente anterior (0 viceversa), pues ella, 
desde el punta de vista práctico, debe ser 
considerada de similar importancia a la le- 
sión única del tronco de la coronaria iz- 

quierda. 

Los ejemp'los al respecto pueden ser su- 
ImRimentie rwlmerosos, y tadas lellQs rlO 

hacen más que indicai-, a nuestro entender. 
la conveniencia de seguir un criterio anato- 
mapatológico adeouado en la división de 
la enfermedad. para comprender mejor BUS 

variedades evolutivas. 

No ignoramo~ quela evaluación por este 
medio es muy compleja, pero también 10 

es la propia enfermedad. 5i tenemos en 
cuenta 9 factores aceptados como capaces 
de influir sobre el pronóstico (tipo de ar- 
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teria estenosada, 'loca1ización topográfica, 

número de vasos comprometidos, gravedad 

de las lesiones. estenosis única, segmenta- 
ria 0 mú/tiple, presencia 0 no de angina de 
pecho y/o infarto del miocardio, estado de 
la función ventricular e importancia de la 

círculación cola1.eral coronaría), entonces se 
pueden producil, desde el punto de vista 

estrictamente matemátíco, 110 combinacio- 

nes para el caso de lesión de un vaso, 288 

para el de dos vasos y 2.160 para el de tres 

arterias. Deestas 2.558 combinaciones, al- 

gunas son improbables pero la mayoría po- 

sibles, como parece confirmarlo en princi- 

pio, la observación clínico-arteriográfica. Es- 

tos números nJ hacen más que señalar 10 

complicado de la enfermedad y,la aparente 
explicación de su gran variabilidad clrnica, 
y nos hacen pensar que tal vez sería más 

propio hablar de las cardiopatías obstructi- 

vas en ~ugar d3 la coronariopatía obstructi- 

va, para destacar la diferente importancia 
de la localización anatómica. 

Aún admitienèo que el aspecto morfoló- 

gico dela afección es cambiante con el co- 

rrer del tiempo y que por ello los haHazgos 

arteriográficos ~ólo tienen valor dentro de 

plazos aún no determinados con exactitud 

pero seguramente no muy prolongados, su 

participación e importancia dentro de !a pa- 
togenia hace necesario, cuando menos, que 

sea utilizado con propiedad parael agrupa- 
miento de enfermos en los que se estudian 
las alteraciones fisiopatológicas de la en- 
fermedad. Caso contrario, mucho tememos 
que no se pueda poner orden en el cajón 

del sastre... 
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