
TEMAS DE ACTUALIDAD 

LA ANGINA DE PECHO DE ESFUERZO Y DE DECUBITO. 
LA "INSUFICIENCIA CORONARIA" Y EL INFARTO 

DE MIOCARDIO POR OCLUSION CORONARIA 

por eI doctor 

BLAS MOlA 

En su magistral comunicación de 1768 al Real Colegio de 

Médicos en Londres \ Heberden después de referirse a los dolores 

precordiales no característicos, describió acabadamente la angina de 

pecho, recalcando que "los que la padecen son atacados mientras ca- 

minan (más especialmente cuando 10 hacen cuesta arriba y en seguida 

después de comer) por una sensación dolorosa y de 10 más desagra- 

dable, localizada en el pecho, pareciendo que la vida se extinguiría 
si fuera a au men tar 0 continuar; pero tan pronto como se detienen. 
todos estos malestares desaparecen". Más ade1ante agrega: "Después 
de haberse prolongado durante un año 0 más, las molestias descrip- 
tas no cesan tan instantáneamente al detenerse; y pueden sobrevenir 

no sólo ~uando las personas están caminando, sino también cuando 
están acostadas, especialmente cuando yacen sobre el lado izquierdo, 
obligándolas a levantarse de la cama. En algunos casos inveterados 

han sido provocadas por el movimiento de un caballo 0 de Hn 

carruaje y aun por deglutir, toser, defecar 0 hablar, 0 por cualquier 
cmoción." 

"Tales son las caractcrísticas más comuncs de esta enfermedad; 

pero pueden encontrarse algunas variedades. Algunos han sido ata- 
cados estando de pie 0 sentados, así como también en el momenta de 

despertarse 
. . ." "En una 0 dos personas el dolor ha durado algunas 

horas y aun días; pero esto ha sucedido cuando e1 mal databa de 

largo tiempo atrás y estaba profundamente arraigado en el orga- 
nismo: sólo una vez el primer ataque duró toda la noche" ~. 

Con esta magistral descripción, Heberden no sólo definió la 

angina de pecha y sus distintas modalidades clínicas, sino que 10 

que es más interesante e importante, creó la unidad patogénica de 

las mismas al considerarlas como simples variantes de un proceso 

fundamental, la angina de pecha, cuya causa Jenner:J. en la plena 
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juventud de sus 27 años, no tardó en relacionar certeramente con una 
incapacidad de las arterias coronarias "para cumplir debidamente 
sus funciones". Par 10 tanto, y ya desde el principia, quedan per- 
fectamente señaladas las distintas características que puede adoptar 
este tipo tan particular de dolor precordial, es decir, la angina de 

pecho de esfuerzo y la de decúbito, la angina vrolongada 
. 

que no 
calma instantáneamente cuando cesa el ejercicio y puede durar hasta 

horas y el cuadro doloroso prolongado típico del infarto de mio- 
cardio, cuya aparición puede, par otra parte, ir precedida 0 no de 

un sindrome anginoso previo. 

Después de múltiples vicisitudes, redescubrimientos y dudosas 

interpretaciones, estas distintas modalidades del dolor precordial de 

la insuficiencia coronaria han sobrevivido inmodificadas hasta la 

actualidad, pero, justo es reconocerlo, su verdadero significado clínico 

y patogénico sólo ha comenzado a precisarse en las dos últimas 

décadas. 

Durante mucho tiempo prevaleció, en efecto, el concepto de la 

escuela francesa defendido tenazmente por Vaquez 4, que atribuía 
a la angina de pecho de decúbito un significado clínico y patogénico 

completamente distinto al de la angina de pecho de esfuerzo, el de 

la distensión aguda del ventrículo izquierdo. "Se explica entonces, 

dice Vaquez, que el ventrículo izquierdo, 10 mismo que la aorta, 
sorprendidos por un acceso de hipertensión, se distiendan al exceso 

y que la consiguiente excitación de los filetes nerviosos del mio- 
cardio, al trasmitirse al plexo cardíaco, origine todo el cuadro del 

síndrome anginoso." 

Así las cosas, apareció la descripeión original de Herrick", quien 

demostró que el in far to de mioeardio podía ser diagnosticado en vida 

y que el dolor precordial prolongado y sostenido era una de sus 

earaeterísticas fundamentales. Entonees, hubo un rápido golpe de 

timón y ya no se preocuparon tanto los autores en individualizar 

las distintas form as clínicas de dolor anginoso, ganando rápidamente 

terreno el concepto de que todo dolor anginoso prolongado, apare- 
cido en reposo 0 sin guardar una relación direct a con el esfuerzo 

y no cesando con los reeursos habituales, traducía la existencia de un 
infarto de miocardio. Las cosas volvían a eneauzarse por la senda 

. El térrnino angina de pecho prolongada ha sido propuesto por eI Prof. 
L. González Sabathié. 
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natural ya que con ello no se hacía más que admitir una nueva 
modalidad de la insuficiencia corona ria, la de la interrupción total 
de dicha circulación en una determinada arteria del corazón. 

Luego vi no el sedimento de la observación y la experiencia 

"controlada" por la anatomía patológica y así se empezó a ver que 
había oclusiones coronarias totales sin infarto de miocardio e infarto 
de miocardio sin oclusión coronaria completa; que había infartos 

demiocardio no acompañados de dolor precordial característico y 

que, por el contrario, había cuadros dolorosos más 0 menos típicos 
sin infarto de miocardio, ete. Después se empezaron a reconocer los 

elementos clínicos coadyuvantes, sobre to do 10s datos suministrados 

por el electrocardiograma y la eritrosedimentación, que permitieron 
precisar con mayor exactitud el significado de los distintos cuadros 

anginosos y presumir su substrato anatomopatológico. 
Y aunque hay todavía muchos puntos oscuros a resolver, cree- 

mos que existe ya un acúmulo suficiente de opiniones como para 

sintetizar el estado actual de la cuestión, de modo que el lector pueda 

tener una guía diagnóstica y pronóstica adecuada en cada caso. 

Conviene, en primer lugar, recordar que no toda oclusión co- 

ronaria se acompaña btalmente de signos clínicos de insuficiencia 

de la circulación coronarìa ni necrosis miocárdica, porque la circu- 
lación colateral puede suplir adecuadamente la falla 6, Además, en 

todo caso de angina de pecho de esfuerzo, cuando no existe simul- 
táneamente una afección valvular 0 hipertensión arterial, la autopsia 

revel a la existencia de por 10 menos la oclusión de una arteria coro- 
naria principal, apareciendo en la mayoría de los casos ocluídas dos 

de las tres arterias coronarias principales, antes que la enfermedad 

haya llegado a su etapa terminal 6. De 10 que desprende que para que 
la oc1usión coronaria origine signos 0 síntomas de insuficiencia coro- 
naria 0 provoque la aparición de un infarto de .miocardio, 10 funda- 

mentales el estado y. la capacidad de adaptación de la circulación 

colateraI. Hay que tener, por otra parte, en cuenta que, a veces, en 

arterias cuya luz está ya reducida, la súbita disminución del caudal 

coronario, como sucede,por ejemplo, en el shock, hemorragias, etc., 

es capaz de interrumpir totalmente la circuladón corona ria encargada 

de nutrir una determinada zona del miocardio, ya que al mismo 

tiempo se dificulta notablemente la circulación colateral 6. Así se 

explica cómo, en estas condiciones, se puede originar un infarto de 

miocardio 0 pequeñas zonas de necrosis miocárdica, sin que, en mo- 
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mento alguno. haya existido. en realidad. una oclusión anatómica de 

la arteria coronaria respectiva. Por 10 tanto. es siempre preferible ha- 

. 

blar de infarto de miocardio y no de oclusión 0 trombosis coronaria. 
Los cuadros anatómicos de las crisis anginosas de decúbito y de 

las de mayor duración que aparecen sin relación dir~cta con el es- 

fuerzo y no cesan de inmediato desaparecido éste. no están todavía 

suficientemente aclarados. Su significado anatomoclinico debe. par 10 

tanto, ser cuidadosamente discutido en cada caso y es sobre ello que 

queremos insistir en est a reseña. 

La angina de pecho de decúbito debe considerarse como una 
modalidad de la angina de pecho de esfuerzo siendo, por consiguiente. 

su significado patogénico similar. Las observaciones de Lewis 7 

demuestran que existe en estos casos un inusitado aumento de la 

presión arterial y que ia trinitrina es capaz de hacer cesar el cuadro 

doloroso. sin que por ello descienda la presión arterial. Scherf 8 ha 

insistido. precisamente, mucho sobre la importancia de la oleada hi- 

pertensiva como factor de sobrecarga y esfuerzo del miocardio cuya 

nutrición se torn a insuficiente par el daño arterial coronario. En 

tales circunstancias, la trinitrina, al favorecer la dilatación coronaria, 

aumentaria el caudal coronario y haria cesar instantáneamente la 

isquemia sin necesidad de suprimir 0 disminuir el factor de sobre- 

carga cardíaca, es decir, la hipertensión arterial. En estas condicio- 

nes. la crisis sería prolongada porque es a su vez prolongado el 

esfuerzo a que se haya sometido el miocardio; sería en realidad 10 

mismo que S1 el 1ndividuð qu~ sufr~ dQ angim. dQ PQChO dunnt~ h 

marcha. en lugar de detenerse súbitamente siguiera caminando muy 
lentamente. el dolor persistiria mientras ejecuta el esfuerzo y seria 

por 10 tanto más prolongado que el de la angina de pecho habitual. 
Al lado del factor crisis hipertensiva en la génesis de la angina 

de pecho de decúbito hay que colocar, por su gran frecuencia. a ciertas 
lesiones valvulares, especialmente la insuficiencia aórtica. sobre todo 
la de etiología sifiHtica. Estos dolores anginosos de decúbito Se carae- 
terizan por su tenacidad, frecuente repetición y rebeIdía a todos los 

tratamientos conocidos. incluso la cardiotonificación más intensiva. 
cabecera de la cama elevada. alrededor de 50 ems. Su patogenia es 

muy discutida y no seha sa lido del campo de las hipótesis. inter- 
viniendo muy probablemente en su génesis. también el factor oleada 

hipertensiva. 

Dejando de lado estas formas de angina de pecho de decúbito 
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vinculadas alas existencia de una valvulopatía, prácticamente casi 

siempre insuficiencia aórtica. las demás, tienen un significado más 

serio que el de la'simple angina de pecho de esfuerzo; por 10 general 

traducen la existencia de una estenosis progresiva de la luz corona ria 

y con cierta frecuencia son ya el testimonio clínico de un infarto 
de miocardio. 

Pero hay dolores anginosos prolongados. que no se acompañan 
del cuadro clínico característico del infarto de miocardio. que no 
aparecen fatalmente en decúbito ni son desencadenados siempre por 
el esfuerzo y que, aun así, no cesan rápidamente cuando éste termina, 

que no se alivian en forma definida con los nitritos y que, sin em- 
bargo, no traducen la existencia de un infarto de miocardio, por 10 

menos en el sentido anatómico común que se atribuye a este término. 
Es a estos cuadros que Blumgart y colaboradores denominan 

"insuficiencia coronaria" y cuyo estudio ha merecido la atención de 

numerosos investigadores. 

"En ciertos casos de esta serie -dicen Blumgart y colab.- se 

ha nota do un dolor cardíaco más prolongado que el compatible con 
la angina de pecho, pero en 108 días subsiguientes no se observaron 
las evidencias clínicas de la necrosis miocárdica. tales como fiebre, 

leucocitosis. eritrosedimentación aumentada 0 cambios electrocardio- 

gráficos progresivos. En la autopsia, 10s corazones no mostraron 
infartos agudos del miocardio, De acuerdo con el concepto que el 

dolor cardíaco es causado por una isquemia miocárdica relativa, tales 

ataques coincidieron a veces con aumento de las demandas al cora- 

zón. tales como actividad cardíaca paroxismal. emociones 0 ejerci- 

cios, mientras que en otros casos el factor aparentemente responsable 
fué la disminución del caudal sanguíneo coronario que sigue a' la 

caída de presión arterial en el shock. Dado que estos episodios son 

más prolong ados que los de la angina de pecho y que, por otra parte, 

faltan los signos de necrosis miocárdica, el diagnóstico clínico de an- 
gina de pecho 0 infarto de miocardio sería erróneo. Estos ataques 
se describen con mayor exactitud como ataques de 'insuficiencia co- 

ronaria'. Si la 'insuficiencia coronaria' ocurre en circunstancias que 

no han provocado anterÍormente ataques. se justifica el diagnóstico 

clínico de 'insufíciencia coronaria causada por oclusión coronaria'." 
Después de señalar que muchos de estos ataques pueden ser seguidos. 

en el término de horas 0 días, por un infarto de miocardio, los auto- 
res sintetizan la descripción diciendo que "estos episodios de 'insufi- 
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ciencia coronaria', difieren de la angina de pecho en la mayor dura- 
ción del ataque y, en algunas ocasiones, en las distintas caracteristicas 
del dolor. Ambos, la insuficiencia coronaria, y la angina de pecho, tie- 
nen la misma base fisiológica en la isquemia miocárdica reversible 
de más corta 0 larga duración". 

La observación de un mayor número de casos ha demostrado 

que, en ciertas circunstancias, la "insuficiencia coronaria" responsa- 
ble del cuadro c1ínico en cuestión puede acompañarse de focos de ne- 
crosis miocárdica, aunque no con las caracteristicas anatómicas habi- 
tuales que distinguen los infartos de miocardio consecutivos a la 

ociusión coronaria. Master y colab. 9, 10 se han constituído en los 

más ardientes defensores de la posibilidad del diagnóstico clínico dife- 

rencial de este tipo de infarto de miocardio por "insuficiencia corona- 
ría" sin oc1usión total del vaso, con los c1ásicos infartos de miocardio 

par obstrucción coronana. 
La escuela alemana, con Buchner 11 a la cabeza, había señalado 

ya, en interesantes trabajos experiment ales, que la isquemia tran- 
sitoria del miocardio es capaz de originar alteraciones miocárdicas 
difusas con una especial predi1ección para las paredes del ventriculo 
izquierdo y sus músculos papilares. Luego, los diversos autores que 
han estudiado el infarto de miocardio sin oc1usión coronaria, llegan 
a conc1usiones similares 12, 13. Así, según Master 9, "la lesión patoló- 
gica en la insuficiencia coronaria es una necrosis focal diseminada en 

la región suendocárdica y músculos papílares, pero no oc1usión. No 
existe habitual mente el gran infarto que se extiende de parte a parte 
desde el endocardio al pericardio, como se ve en la oc1usión corona- 
ria. Es por eso que no se encuentran trombosis murales con embo- 
lias 0 pericarditis". 

De acuerdo con este criterio, el ataque de "insuficiencia coro- 
naría" puede 0 no acompañarse de lesíones miocárdícas. las cuales de 

existir tienen las características anatómicas que acabamos de descri- 

bir y que permitírían diferenciarlas del infarto de miocardio consecu- 

tivo a la oclusión coronaría. 
También c1ínicamente puede ser factible diferencíar estas aIte- 

raciones miocárdicas focales disemínadas en la región subendocárdí- 

ca y múscu!os papilares del ventrículo izquierdo, de las ariginadas 

por el infarto de miocardio consecutivo a la oc1usión coronaria. 
Al revés del infarto de miocardio por oc1usíón coronaría, la "in- 

sufíciencía coronaría aguda" es habítua!mente desencadenada por 
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algún factor precipitante que decrece el caudal coronario y aumenta 
el trabajo cardíaco y las demandas de oxígeno del miocardio. Estos 

diversos factores detalladamente analizados por Gross y Steinberg 12 

son sintetizados por Master 9, 
1Q 

como 10s mismos que originan un 
ataque común de angina de pecho, pero incluyen además alas taqui- 
cardias, insuficiencia cardíaca, bloqueo cardíaco, hemorragias agudas, 

shock, emergencias abdominales agudas, traumatismos, embolias pul- 
monares, corazón pulmonar agudo, crisis hipertensivas, estenosis aór- 
tica, estenosis del orificio de las coronarias en la aortitis sifilítica, 

operaciones y anestesia, infecciones, excesos de tabaco más licores, etc. 

Los factores predisponentes son: esclerosis coronaria, hipertensión, 
estenosis aórtica, agrandamiento cardíaco, anemia, estenosis sifilítica 
de 10s orificios coronarios. 

Además del dolor, que a veces puede faltar, puede existir dis- 

creto estado de shock, con caída tensional. a veces arritmias e insufi- 
ciencia cardíaca, faltando frecuentemente la fiebre y las alteraciones 
de la eritrosedimentación, 

Si se presentan alteraciones electrocardiográficas, el segmento 

S- T y la onda T nunca muestra el carácter oponente clásico para el 

infarto de miocardio, es decir nacimiento elevado en Dl y. descendido 

en DIll 0 viceversa, sino, por el contrario, el segmento S- T aparece 
siempre deprimido y no hay tam poco ondas Q, es decir, un cuadro 

semejante a la imagen de isquemia-injuria, descripta por Bayley y 

La Due 14 en la interrupción transitoria de la circulación coronaria. 
Estos cambios electrocardiográficos pueden durar varios días 0 se- 

manas. 

. 

Por 10 tanto, la "insuficiencia coronaria aguda" se distingue 

del infarto de miocardio por oclusión coronaria, porque en éste 10s 

factores predisponentes son, pOr 10 general. sólo la esclerosis coro- 

naría y la hipertensión arterial y sobre todo, porque la mayoría de 10s 

ataques de oclusión coronaria ocurren en reposo 0 durante el sueño!l 

y no son influenciados por 10s faetores deseneadenantes descriptos 

para la "insuficiencia corona ria" . Finalmente, fuera de lasdistintas 
características clínicas, tienen importancia .1as características electro- 

cardiográfícas y las escasas modificaciones de la erítrosedímentación. 
El pronóstico surge pues de las diferencias fundamentales ano- 

tadas.' Ya se han hecho, por otra parte. consideraciones al respecto al 

hablar deLsíndrome premonitor y del infarto inminente 15. 

De. todo 10 dicho se desprende que, como 10 recalca Master 9, la 
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cuestión de la terminología no reviste un interés puramente acadé- 

mico sino eminentemente práctico. En efecto, "un ataque de angina 
de pecho oun episodio de insuficiencia coronaria, es decir necrosis 0 

infarto del miocardio sin oc1usión de un vasa coronario son precipi- 
tados por el esfuerzo y compensables, mientras que la oc1usión coro- 
naria es el resultado final de un tipo definido de arterioesc1erosis, no 
influenciado par acontecimientos del medio ambiente exterior". 
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