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EI término "Angor Pectoris" se reserva 
hoy para eI síndrome clínico, de episo- 
.dio de ,dolor u opresíón medio estern aI, 

provocados generalmente por el esfuerzo 
u otro factores como la emoción y el frío 

pero a veces ocurl'iendo espontáneamente 
sin causa aparente. La duración 'de los 
episodios es de pocos minutos y se ,aH- 

vian rápidamente por el reposo 0 la tri- 
nitrina. Como la sensación de dolor es el 

síntoma fundamental, el diagnóstico sólo 
puede hacerse por el interrogatorio. EI 

electrocardiograma en reposo es un pro- 
cedimiento diagnóstico subsidiario y el 

de esfuerzo, de excepción. No pueden 
reemplazar a la .anamnesis. Una ayuda 

vaHosa para el interrogatorio del angino- 
so es el conocimiento de J.a patogenia del 

síntoma 0 ,síndrome sospechado. Se puede 

afirmar que casi todos los cardiólogos mo- 
demos aceptan la insuficiencia coronaria 
como causa del "Angor Pectoris". En cam- 
bio, no se conoce bien la intimidad del 

dolor. Así, Levine 1, el prestigioso cardió- 
logo de Boston, en una reunión de la Bri- 
tish Cardi!ac Society del ,año 1957, se ex- 
presó en estos términos: 

"La causa real y el sitio del dolor 0 mo- 
lestia es incierto. (, Se origina en la arteria 
en el punto de estrechamiento 0 espasmo 
o es debido a la distensión proximal del 

vasa a un punto de espasmo, se produce 
en el músculo temporariamente anóxíco? 

Parece insatisfactorio establecer como a 

menu do se dice que el dolor es debido a 

la falta de oxígeno. EI dolor puede ~er 

debido a la presencia dealgo y no a la 

ausencia de algo. Parece que la anoxemia 
ha sido señ,alada demasiado ligeramente 
como causa de anormalidad cardíaca. Los 
pacientes pueden sangrar a muerte, que- 
dando mentalmente claros hast a p.)COS mi- 
Hulos antes del fin y sin embargo, riO, su- 

hen de síntomasaIJJginosos 1". Señala ade- 

más otras condiciones enigmáticas a su 

j uicio, como el angor dell er. hoyo de golf, 
el angor postural y otros menos signifiea- 
tivos. 

Estos conceptos de Levine me han de- 

cidido, a traer este tema para ser discu- 
tido en esta Sociedad, pues en mi entt'n- 
der casi todos los episodios de "Angor 
Pectoris" dejoan de ser enigmáticos en ~u 

patogenia con la ayuda de la teoria del 

acúmulo de metabolitos dolorígenos de 

Lewis y los recientes conooimientos del 

metabolismo normal y anormal de las pro- 
teinas contráctiles debidos a los trabajos 

de Lundsgaard, Meyerhof, Engelhardt, We- 
ber, Szent-Györgyi, Mommaer;ts, Bing y 

otros. También de importaneiacapital para 
la interpretación de los dolores angino- 

sos hasido el estudio de la fisiologí'a de 

la circulación coronaria con sus varíacio- 

nes debidas al esfuerzo, la anemia y algu- 
rJos estados pat<?lógicos. (Bing, Gregg, Sa- 

bíston, etc.). No menos importante es el 

conocimiento de que el miooardio puede 

~I.e~ir su combustible de una variedad de 

sustancias y que aprovecha el oxígeno, 
glucosa, ácidos láctico, pirúvico, cuerpos 
6etónicos y aminoácidos necesarios para 
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su metaholismo en relaci&n direcla al ni- 
vel de estas sustancias en 1a sangre arte- 
ri'lil (Bing). No se deben olvidar tampo- 
co los trabajos de Raah y su teoría quími- 

ca del angor pectoris, explicando el dolor 

como consecuencia de un con sumo anti- 
económico del oxígeno por el miocardio, 
cuando en la sangre 0 en d miocardio au- 
menta el contenido de adrenalina y nora. 
drenalîna. Un nuevo a'porte, pa,ra la in- 
terpretación del sufrimiento miocárdico en 
las oclm5Ìones ,coronarias, son los trabajos 
de Brofma.n, Leighininger y Beck 4 5, quie- 
noes 10 atrihuyen a la producción de co- 
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que el episodio dure escasos minutos, no 
lIegando por 10 general a diez. Es eviden- 

te, una condición anatómica, estática, per- 
manente, como la estenosis u oclusión co- 

ronaria, no 'Puede por sí sola explicar una 
condición transitoria, episódica. Dæde 
luego, es necesaria la intervención de un 
factor dinámico, ocasional. En el miocar- 
dio bien irrigado la formación de meta- 
bolitos dolorígenos es mínima y aun en 
los gran des esfuerzos no llega a ocurofÍr 

dolor porque la "reserva coronaria" es su- 

ficiente para arrastrarlas 0 .neutralizarlas 
"in situ" a dichas sustancias. Cuando exis- 
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Figura 1 

Miocardio 8ano, bien irrigado. EI nive! de los metJaholitos es.tá muy distante del umbral 
del dolor. Aun en los eMuerzos no &e alcanza e! umbral ,doloroso. 
Miocardio isquémico. En reposo el nive! de los rnetaboHtos está más ,<JeII'OO del umbral 
del dolor. Con el es.fuerw, frio ó emoción los metabolitos se .acumulan y JIeJg,an ad um- 
bral, de donde apa'rición d~ dolor anginose en 0'<:. 
La fmmación de sU!bstancia H (histamina ó histaminoide) provoca una reacción hi,pe- 
rémiea con neutralización ó al~jamiento de [os metabolitos dolorígen06, ,de .dond.e ter. 
minación råpida del dO'lOT anginoso. 
Si a la reacción Mperémic!l se agrega lloa Recion activadora de la circulaeión corona- 
I1iade la trinitrina, eo1 Divel de tlQS metabolitos doJorigenos se alda rnás del umbral 
del dolor y es más I<Üfícil que ocurra un nuevo episodio doloroso. 
En el estado >de mal anginoso, el nive! de los meta,bolitos dolorigenosestá muy próximo 
,ail umbral del dolor. Bast,a cUal}qui'er esfuerzo ó emoción óaun sin est08 factores pill'll 

que el niveil llegue al umbral. Los epiwdios se suceden con ó sin causa aparente. 

A). 

B). 

D) . 

E) . 

F) . 

rrientes eléctrioas por diferencÍas de oxi- 
genación entre la zona .isquémica y el 
músculo vecino bien irrigado. &to seria 
una explicación de la desaparición del do- 
lor en algunos casos de angor, >311 instalar- 
se una insuficiencia congestiva, la ausen- 
cia de dolor en los corazones íntegramente 
cianóticos de un Fallot y ën algunas oelu- 
siones coronarias agudas en corazones 
muy dañados. 

Pasemos ahora a considerar, cual es la 

patogenia del dolor en todas las formas 
elínicas de angor pectoris. y La causa de 

te una estenosis coronaria, en 1a zona mio- 
cardica isquémica, 'a consecuenciade la 
hipoxia 0 de atros trastornos nutricios, 
la formación de metabolitos dolorígenos 
está aumentada. (Fig. 1). Al creoet el 
trabajocardíaco con un esfuerzo, se acen- 
túan la isquemia y el trastorno metabólico 

en la zona afectada, el acúmulo de meta- 
bolitos llega al nivel 0 umbral del dolor 
y ocurre el episodio de angor de esfuer- 

zo, 
6 

7. Par.a Ia patogeniadel dolor poco 
importa que los metabolitosdolorígenos 
sean el ácido láctico U otros ácidos 0 no 



ANGOR 

ácido.s 7. En el angur de esfuerw, oumü 

en la cIaudicación intermi.tente de las ex- 
tremidades 8, se explica hienque al termi- 

nar eI esfuerzu desapa.rezca el dulur gra- 
dual y más 0. menüs rápidamente pürque 
].a circulación arterial es suficiente para el 

metabülismü del músculü en repusü. En 
cambiu ladesaparición espuntánea del dü- 

lür en lüs episodiüs anginusos en reposü, 
no. puede explicarse pur ere mecanismu 
ya que el curazón cuntinÚa latiendu a un 

mismu ritmu y sin variaciünes de la ten- 
sión arterial. Es furzusu pensaren la in- 

tervención de utru factur. 
Este, cun mucha prubabiIidad, es la his- 

tamina 0. sustancia H (histaminuide) de 

Lewis, cuyas prupiedades V'asüdilataduras 

sun bien cunucidas 9, y cuy,a farmaeión se 

aumenta cun la hipuxia. (Fig. Io{;). Así 

cumu ucurre en la piel, ucurre en el miu- 
cardiu injuriadu, dun de pruvuca también 

una reacción hiperémica, cun aumentu de 

la circulación curunaria y el cunsiguiente 

arrastre 0. neutralización "in situ" de Ius 

metabulitus dülurígenus. El dulur desapa- 

rece en pUCüS minutus. El alto. cuntenidu 
de histamina del miacardiu ha sidu cüm- 
prubadü pur Ishishara e Iwau 10. Pur utra 

parte,cun la cateterización del renü curo.- 

nariu, se ha demustndo recientemente, las 

variaciunes del rendimientu cürünariu en 
el repusu y en el esfuerzu 11. 

En eI angur de repusu, el dulur aparece 
sin una causaaparente para pruvooa.r el 
desequilibriu entre pruvisión y co.nsumu 

lIe üxígenu u utrus cumbustibles pur el 
miucardiu. Su mecanismu de aparición es 
el siguiente: zuna miucárdica muy isqué- 

mica, de dunde furmación más aoeelerada 
de metabuli.tusaun en repusu. En un mü- 
mentu dado. el acúmulu IIegaal umbra] 
del dolur y ucurre el episudiu. La termi- 
nación del episudiu se debe excIusivamen- 
te a la aceión vasudilatadura e hiperemian- 
te de la sustanci'a H. Estu da la explicación 
de la mayur duración y gravedad del epi- 
sodiu de angur en rcpusu. 

E! episudiu de angür en decúbitü puede 

respünder aI mismu mecanismü del angur 
en repusu peru no. siempre esasí, a veces 

es debidu a la insufiáencia cardíaca cun- 
gestiva 12. EI aumento. de la vo.lemia eircll- 
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lante po.r la reabsürción del edema mani- 
fiesto. u ocultu y el vaciamiento. del gran 
territo.riu venusu de Ius miembrus inferiu- 

res acrece el trabajo. miücárdicu. A estu 

debeagregarse eI aumento de presión 
en el co.razón derechu, dunde desagua pur 
10. menus el 90% de la circulaeión cüm- 
naria, cOon el cunsiguiente retardu de esta 
circulación. Además del mayur trabaju 
cardiacu el miucardiü insuficiente parece 
ser incapaz de aprüvechar cumpletamente 
III. er:ergÍa aeróbioa cumu también la de- 

rivada de la glucusa (Lümbardu y CuI. 20). 

En el angur de I er. decúbito., el vacia- 
mientu de las grandes venas, es el factür 
predo.minante. En el angur de las tres 
0. cuatru hur,as de decúbitü, es lareabsur- 
ción de Ius edemas. En uno. y utro casu, 
Ius pacientes encuentran aliviu puniénduse 
de pie. Otra causa de angur dedecÚbito. 
es la ucurrencia de pesadillas, do.nde a la 
emución y la angustiase agrega a menu- 
do. el esfuerzu muscular. 

El estadu de "mal anginusu" cun sus 
episudio.s subnitrantes siempre es debidü 
a una zuna de gran isquemia miucárdica. 
EI acúmulu de metabulitus está siempre 
próximu el umbral del dulor. Un episu- 

diu termina pur la ,acción vasudilata.dura 
de la sustancia H., pero pucu después los 

metabulitus llegan nuevamente al umbral 
del do.lur y ucurre un nuevo. ataque. (Fig. 

I-F) . 

La trinitrina, v.asudiIa.tadur po.tente, ac- 
tiva la eirculación curo.naria y sin duda 
es la druga preferible en el angur pectu- 
ris. Su acción aleja el nivel de Ius meta- 
bulitus del umbral del dülur y se upune 
a la ucurrenÓa del episodiu. Pur esta ra- 
zón, la trinitrina debe emplearse preven- 
tivaæente, al menuramagu, a la simple 

so,pecha de que pueda ucurrir el dulor. 
Algunas auturidades 13 recumiendan no em- 
plear la trinitrina en lüs episodios que 
pasan rápidamente en pucus minutos. Este 

pruceder 10. cünsideru equivucado., la tri- 
nitrina al refurzar I.a aceión vasüdila.tadu- 
ra de la sustaneia H., 'acurta el episudiu 
y a!eja la aparición del siguiente. 

El angor del I er. esfuerz'O hace Hegar 
el nivel de los metabuIitus do.lorígenüs 
al umbral del do.lur, o.curridu éste se für, 
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ma la sustancia H. que ,aleja el nivel de 

los metabolitos del umbral del dolor y el 

paciente puede realizar el mismo esfuerzo 
o aun uno mayor, sin que oeurra un nue. 
vo episodio. 

Desde la dásica descripción de Heber- 
den se sabe que las eomidas pueden fa- 

vorecer la laparición del episodio de an. 

gor. Es de observación diaria que los 
anginosos después de las comidas no pue. 
den roali~ar el ejercicio que en ayunas 
sopo.rtaban perfectamente. Se han pro. 
puesto varias explicaciones del "angor" 
posprandial. Una es que el trabajo diges. 

tivoal .aumentar el trabajo del corazón 
actúa igual que el ejercicio, es decir, ha. 
biendo mayor consumo de oxígeno, la 
insuficiencia coronariase acentúa y apa. 

reee el dolor. Una segunda explicación es 

un reflejo vasoconstrictor coronario al 

ocurrir la distensión de las vísceras ab. 
dominale.s 21 22. La tercer-a, es la modifi. 
cación del medi'Ü sanguíneo c'Ümo conse. 

cuenciade 1a absorción de los aliment os. 
Así Kuo y Joyner 23 pudieron provocar 
ataques .a:nginosos dando una c'Ümida rica 

en grasas y 'Übservaron que éstos apare. 
cían entre tres 0 cinco horas después, co. 
incidiendo con la mayor concentración 
de la lipemia. Conviene recordarque Bing 

con la ayuda del oateterismo coronario, 
ha demostrado que e1 mi'Ücardio en los 

períodos deayuno puede cx,tr.aer su com. 
bustible principalmente de las grasas, mien- 
tras que .despuésde las comidas 10 haee 
casi exclusivamente de Ios hidratos de car. 
bono, con aprovechamiento mínimo de los 

aminoácidos. Es sabido que en ,algunos es. 

tados patológicos, el miocardio retira su 
energía de las distintas sustancias alimen. 
tarias en proporciones biendiferentes al 

míocardio normal. Es lógico deducir que 
los tres mecanismos pueden ,actuar con. 
juntamente porque no se excluyen y es 
bien probable que en algunas circunstan. 
cias, alguno de ellos sea el prevalente. Así 

en los episodios deangor al iniciarse la 
comida, es de pensar en el reflejo vaso- 

constrictor coronario de Von Bergmann, 
mientras que en los episodios más tardíos 
la causa pueda ser el aumento del trabajo 
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cardiaco y las modificadas condiciones 
del plasma sanguíneo. 

En todo episodiode Angor, puede in. 
tervenir un f.actor psiquico, emotivo, con 
aumento de }.a producción de adrenalina 
y noradrenalina, haciendoantieconómico 
el consumo de oxígeno por el miocardio. 
No es la finalidad de esta comunicación 
considerar la teoría química del angor pec. 
toris pero es innegable que Raab 14 pre- 
senta una serie de hechos ex,perimenta- 
les y clínicos convineentes. Sin su auxHio 
result a difíciI explioar cier.tos dolo res an- 
ginosos, como 108 ocurridos por el frío, 
la emoción, cuando no ocurren aument08 
de la frecuencia cardia,ca, tensión arterial 
y volumen expulsivo. 

El carácter opresivo, la sensación de 

"barra" torácica, es uno de los srntomas 

más const-ante del síndrome anginoso. To. 
dos los tratados antiguos y modernos de 

cardiología, 1'0 consign an. Pero sólo por 
excepción recuerdan que dicha sensación 

es creada por la contracciónde los múscu. 
los intercostales anteriores 13 y el triangu- 
lar del esternón 14. La sensación de barra 
es un reflejo vísceromotor, semejante a 

la contractura de Ios mÚisculos de la pa- 
red -abdominal ydel psoas, en laapendi- 
citis. Conviene señalar que en pacientes 
hiposensibles esa sensación 'Üpresiva pue- 
de reemplazar porcompleto al dolor (An. 
gor pectoris sin dolor). 

La inervación bilateral del corazón, la 

formación del plexo cardíaco por nervios 
izquierdo yderechos, explica la localiza. 
ciÓ'n en el medio del pecho del dolor an. 
ginoso. Cuando se interr'Üga cuida-dosa. 

mente, uno -advierteque eldolor en algún 

momenta del episodio, se siente en el me. 
dio del pecho sobre la región esternal. 
En algunos bien ,arriba cerca del cuello, 
otros más abajo en pleno epigastrio. AI. 
gunos pacientes de ,angor, que localizan 
sudolor hacia la izquierda, sabre la re- 
gión mamaria 0 zona poética del corazón, 
cuando se les recomíenda observar bien 
el sitio deldol'Ür en ataque posteriores, 

rectifican luego su primer-a información. 
En la mente popular está muy fi j ada la 

noción de que el cor,azón se encuentr,aa 
la izquierda. 
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En síntesis, el dolor del "Angor pecto- 
ris", tiene como características típicas: 10- 

calización en el medio del pecho, aparición 

provacada por el esfuerzo y la emocÍón, 
duración de hreves minutos, menas de 

diez y desaparición rápida en dos minu- 
tos por 1a acción de la trinitrina. La sen- 
sación opresiva es un carácter secunda- 
rio pero importante para el diagnóstico. 

Una característica atipioa dehe crear 
una duda sohre el diagnóstico; dos oa- 

racterísticas atípicas 'dehen provocar una 
duda seria. Todas las características atí- 
picas descartan el diagnóstico del ango,r 

pectoris. En mi experiencia la causa de 

error diagnós,tico más común, es la co- 

existencia de dos 0 más dolores torácicos. 
EI enfermo no aprende a distinguirlos y 

confunde al médico. EI electrocardiogra- 

ma y eI halistocardiograma ,aun can 1a 

prueha de esfuerzo, no pueden ,reempla- 

zar a un interrogatorio prolijo en el diag- 
nóstico del "Angor Pectoris", el síndrome 
cardiovascular más frecuente después de 

la insuficiencia cardíaca. 

RESUMEN 

EI trahajo del miocardio durante la sís- 

tole da Iugar a la formaciónde metabo- 
litos que una huena irrigación durante la 
diástole los neutraliza 0 los aleja con la 

corriente sanguínea. Cuando existe insu- 

fi.ciencia coronaria, 1a formación de me- 
taholitos está aumentada pOl' deficiente 

oxigenación y nutrición del miücardio. 
Durante el reposo la circulación corana- 
ria es suficiente para neutralizar a alejar 

los metaholitos de la zona isquémica. En 
camhio en el esfuerzo, la mayor produc. 
ción de metaholitos no puede ser neutra- 
lizada porIa insuficiente circulación co- 

ronaria y dichas sustancias a10anz,an un 
nivel 0 umhra,l con aparicióndel dolor. 

Con el sufrimiento hipóxico y nutritivo 
del miocardio se produce la sustancia H 

de Lewis (histamina) talcual ocurre en 
los sufrimientos de la piel. Esta sustan- 
cia vasodilatadol'a activa la circulación 

coronaria de donde la terminación del do- 
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lor en escasos minutos, no ohstante oon. 
tinuar trabajando el ,corazón. 

La trinitrina, al actival' la circulación 

coronaria colahora con 1a sust'ancia H. en 
neutralizar 0 alejar los metaholitos acumu- 
lados en la zona isquémica. Par consi- 

guiente, dehe emplearse en forma preven- 
tiva y en todos 105 episodias anginoso! 
aun' los de hreve duración. 

Se pasa revista a los facto res determi- 

nantes ,de las distintas formas clínicas del 

angor pectoris (angor de reposo, decúhi- 

to, posprandial, primer esfuerzo, mal an- 

ginoso, etc.) y de algunos de los sínto- 

mas que con el dolor forman el síndrome 

angmoso. 
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