
AORTITIS SIFILITICA 
POR EL 

Dr. Horacio Miravet 

SINTO:M:AS FISICOS 

Acentuación del segtmdo tono aálrtico 

Entre los signos que pueden recogerse por medio de la auscul­

tación, la acentuación o el timbre metálico del segundo tono aórtico 

desempeña indudablemente el papel más decisivo entre todos los 

signos físicos que puedan recogerse. 
Tan importante resulta el hallazgo de este fenómeno en la aor­

tiÜs sifilítica que no ha de extrañarnos si ha llegado a constituir 

un motivo de predilección dentro de las investigaciones experimen­

tales. Con todo, esta acentuación o, simplem:ente, el carácter de tim­

bre metálico del segundo tono aórtico no solamente aparece en la 

aortitis luética -cuadro que presupone una alteración estructural 

de las válvulas sigmoideas- sino también en la simple hipe~tensión 

arterial, caso eii el cual las sigmoideas aórticas no están modificadas 

anatómicamente. 
Se deduce pues de ello que, para que tenga valqr sintomatoló­

gico la acentuaCión del segundo tono, como signo orientador en el 

cuadro de la aortitis sifilítica, es necesario que no se verifique, si­

multáneamente, un estado de hipertensión arterial, situación en la 

cual no podría decirse en qué medida es motivadb exclusivamente 

por este últim,o. 
Ultimamente, Hochrein ha encarado esta cuestión analizando 

simultáneamente por-razones de la acentuación en intensidad de los 

segundo tonos aórtico y pulmonar, descartando, en primer térmi-
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no, todo estado de hipertensión arterial. Para este autor, esta acen­
tuación es provocada por un aumento de la tensión de las paredes 
de la aorta o de la pulmonar. Esta tensión depende de la presión 
sanguínea, de las dimensiones o calibre del vaso y del módulo dé 
elasticidad del mismo. Investigaciones realizadas en aortas modifi­
cadas por procesos sifilíticos, en lo que respecta al estado de la 
elasticidad del vaso por el aumento de tensión, en casos en que la 
rresión sanguínea era normal, debía imputarse a vario¡¡ factores: 
aumento ·del qiáihetro dé la aorl~, di~mirtució~' ~el espesor de la 
pared de la aorta y aumento del módulo de elasticidad de la m,isma. 
Este último fenómeno, el del aumento del módulo de elasti~idad 
parece ser el mecanism9 fundamental en la acentuación del segun­
do tono aórtico, ya que se le encuentra también en aquellos casos 
de aortitis en los que aun no ~e verifican alteraciones apreciables 
de las paredes, mientras que en la ateroesclerosis simple de la aorta, 
en las que se observan ulceraciones extensas de la pared, el módulo 
de elasticidad está conservado y no se registra esta acentuación del 
segundo tono aórtico. Así se explicaría también por qué es posible 
la discriminación clínica directa de ambos cuadros, el de la aortiti:s 
sifilítica y el de la ateroesclerosis de la aorta y el por qué de la 
mayor frecuencia de la insuficiencia cardíaca en el primer caso. 

Según las investigaciones de Bittorf y Trendelenburg, el ca­
rácter timbrado del segundo tono aórtico no es función de la acen­
tuación sino de la intervención de tonos d~ mayor frecuencia como 
resultado de la pérdida de elasticidad de la aorta esclerosada y su 
mayor desplazamiento y aproximación a la pared torácica. Por eso, 
cuando se intensifica la inspiración, es decir, cuando se interpone 
entre aorta y pared torácica tejido pulmonar aireado, el carácter 
timbrado del tono aórtico disminuye de intensidad o desaparece, 
porque los tonos de mayor frecuencia resultan absorbidos. Este 
mecanismo explica también por qué el carácter modificado del se­
gundo tono aórtico se ausculta mejor a nivel del manubrio del es­
ternón o del hueco yugular que en el foco de auscultación típico 
de la aorta. 

En lo que respecta a la importancia del segundo tono aórtico 
ac€ntuado o timbrado en el diagnóstico de la aortitis luética, debe-
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mos recalcar que constituye uno de los signos precoces de esta afec­

ción; en efecto, desde la iniciación del proceso suele instalarse en 

la gran mayoría de los casos y aún en aquellos en que, de primera 

intención nada hace sospechar una aortopatía luética f su sola pre­

sencia ob~iga a la búsqueda de otros signos y síntomas de la sjfilis 

de la aorta .. V on Romberg ha encontrado este signo en el 81,4 % 
de las aortitis luéticas y Hochrein en el 80 %. 

También la escuela americana tiene en alta estimación esta 

acentuación del segundo tono aórtico. Dentro de los diversos crite­

rios adoptados por los clíni<Jos americanos, la Clínica Cardiológica 

del Brook1yn Hospital lo coloca junto al síntoma de dilatación ra­

diológica de la aorta. Si bien Moore y colaboradores han encontrado 

este fenómeno solamente en el 25 % de los casos, sitúan este signo 

entre los· tres de los siete indispensables· para él diagnóstico de la 

aortitis sifilítica. 

El Co.opel'ative Clínical Group, que viene realizando J}na am­

plia tarea en el ~iagnóstico precoz de· la aortitis sifilítica, t~mbién 

menciona el alto valor de la acentuación del segundo tono aórtico. 

P~ra Carter y Baker este fenómeno, lo mismo. q~e la dilatación 

radiológica de la aorta y el dolor retroesternal, integran, cuando 

aparecen simultáneamente, una triada que justifica ·ampliamente 

el diagnóstico de aortitis sifilítica aún en ausencia de cualquier otro 

signo o síntoma.· 

Pero, en todo caso,· el carácter de la acent~ación del segundo 

tono aórtico o su· timbre metálico no co~stituye un signo que pre­

ü~nda ser patognomónica P.e la sífilis de la aorta; aparece," en efec­

to, también . en otros cuadros y no salemente en las aortopatías lué­

t:ica~ y este hecho es el que impone la discriminación en el diagnós­

tico diferencial correspondiente; se le observa asimismo en la a tero­

esclerosis aórtica, si bien con frecuencia mucho menor y, en carácter 

transitorio, también en los trastornos cardiovasculares vasoneuró­

ticos y tireotóxicos. 

De todos modos, la acentuación del segundo tono aórtico y su 

timbre metálico es uno de los signos más precoces, constante y fre­

C1Jentes de la aortitis sifilítica. 
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Hoplu sistólico aórtico 

La constatación de un soplo sistólico aórtico a ~ivel del ~oco de 
auscu}tación de la ~or;ta, (lS decir, del primero y segundo es:rmcio 
intercostal derecho, ha constituído, durante 1llUChos años, uno de 
Jos signos fundamentales de la aortitis sifilítica; en estos últimos 
tiempos, y com,o consecuencia de amplias estadJsticas clínicas, es~(l 

signo físico ha perdido m1,1cho de su valor il;ücia,l; no debe extra; 
ñar, pues, que los clínicot¡ viejos lo hayan constatado con mayo:.: 
frecuep_cia que los, act11ales., _Así, V on Eomberg señala !a presencia 
de este soplo en el 75 % de las aortitis luéticas y Hochrein en el 
70 % de los casos, mientras que Stadler sólo lo verifica en algo 
menos del 50 % de las aortopatías luéticas. 

Se trata de un soplo que aparece al principio del sístole; no 
es de carácter rudo, sino blando y suave; de tal manera que la 
ausculta,ción superficial o realizada con defici~nte técnica, no siem­
pre alcanza a establecer su J?resencia; frecuentemente, varía con 
los cam,bios de posición en lo que respecta a las ppsibjlidades de su 
auscultación y se. le oye muchg mejor en decúbito que .en bípedes~ 
tación del paciente. 

Un soplo sistólico aórtico impone de inmediato el correspon­
diente. dü¡,gnóstico diferencial con aquel otro soplo también s,istqlico 
de la estenosis aórtica; pero, su dis,criminación con. respecto a este 
último no suele ser, difícil: el soplo sistólico de la estenosis aórtica 
es rudo, soplan te e intenso; además, mient~as en la aortitis sifilí­
tica se encuentra una acentuación del segundo tqno aórtico, en la 
estenosis de la aorta el segundo tono aórtico es débil o hasta puede 
est~r ausente, 

Si se tiene en cuenta que este sopl() aórtico, el de la aortitis si­
filítica, no es por estenosis de las válvulas luéticas, sólo puede ex­
plicársele coll).o consecuencia de una modificación del calibre del 
vaso aórtico mismo por la formación de remolinos de sangre que 
motivan la aparición del soplo. 

En lo que respecta a las experiencias necrópsicas, recogidas, 
hay que señalar que este soplo sistólico aórtico se encuentra, pre­
ferentemente, en sujetos de edad, portadores no solamente de una 
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aortitis luética sino también de modificaciones ateroescleróticas de 
la aorta. 

El soplo sistólico tiene, pues, en el diagnóstico de la aortitis 
sifilítica un valor condicional; no es ni frecuente ni precisamente 
característico de la sífilis de la aorta. 

Se explica que, en las tablas estadísticas, sobre todo las· ame­
ricanas, casi no se le cite siquiera. El Comité de la N ew York Asso· 
ciation no lo tiene en cuenta. El Cooperative Clínical Group tam­
poco lo señala entre los siete signos y síntomas fundamentales de 
la aortitis 1uética. Solamente la Clínica ·Cardiológica del Brooklyn 
lo cita, aunque señala, expresamente, que se trata de un signo 
equívoco. 

jJ odificaciones del pulso 

A veces el pulso puede contribuir a facilitar el diagnóstico de 
aortopatía sifilítica, si bien es condición indispensable para que 
aparezcan modificaciones a nivel del pulso periférico que las alte­
raciones sifilíticas ocupen en la a9rta cierta localización y extensión.' 

Cuando se producen procesos sifilíticos de estenosis a nivel 
de las bocas de emergencia de las carótidas o de la subclavia, el 
pulso arterial periférico se altera; pero si las modificaciones se ins­
talan únicamente a nivel del tronco de la aorta se encontrarán al­
teraciones del pulso periférico cuando, a consecuencia del- proeeso 
de mesoaortitis, la capa íntima de la aorta sufre retracciones cica­
triciales; en todo estos casos el volumen de sangre disminuye uni­
lateralmente y se constata la presencia de un ,pulso differcns. Con 
todo, no es un fenómeno precisamente frecuente en la aortitís si­
filítica, a pesar de que Hochrein pretenda haberlo registrado en 
el 70 % de los casos de su observación7 participación porcentual 
que consideramos exagerada desde todo punto de vista. 

En algunos casos, bien raros por cierto, este pulso diferencial 
aparece en forma harto transitoria; en tal caso se asocia simul­
táneam,ente a sensaciones parestésicas a nivel de los dedos de la 
mano y del antebrazo como consecuencia, seguramente, de trastor­
nos vasomotores. Se trataría de verdaderas "crisis vasculares", en 
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el sentido de Pal, que pueden determinar estados de hipertensión 
transitoria y segmentaria a nivel de territorios aún viscerales, ob­
servaciones éstas que han sido mencionadas también por Cursch­
mann, Kuelbs, Schlesinger y H. Kohn; tales crisis transitorias de 
hipertensión arterial suelen aparecer muchas veces como consecuen­
cia de excitaciones psíquicas en vasolábiles, sin causa aparente. 

Tanto el pulso diferencial como las parestesias y también las 
crisis de hipertensión paroxística no son características de la aor­
titis sifilítica ; no constituyen siquiera signos o síntomas mínimos 
de este cuadro puesto que son plurívocos y se les encuentra tam­
bién en los procesos de esclerosis de la ao:rta. 

lVIayor jerarquía diagnóstica alcanzan, en cambio, las modifi­
caciones de la amplitud del pulso periférico, el aum,ento de la arn­
pz.itud del pulso en la aortitis sifilítica. Es cierto que el pulso am­
plio es característica fundamental, si no patognomónica, de una 
de las más frecuentes complicaciones de la aortitis sifilítica, de la 
insuficiencia aórtica, pero aún así muchas veces este aumento de 
la amplitud del pulso puede aparecer también en la aortitis lué­
tica no complicada, adquiriendo en ciertos casos características tan 
~elevantes que el pulso se paÍpa 'con todas las características del 
pulso céler. No ha de extrañar que Hubert haya encontrado en e! 
66 % de los casos un pulso con una amplitud mayor de 50 mm. de 
Hg. Y si bien este pulso de la aortitis luética no co:mplicadá es cé­
ler, lo mismo que el de la insuficiencia aórtica, se diferencia de es­
te último por el heeho de no presentar un descenso tan brusco de 
la onda de depleción diastólica. 

Signos y síntomas físicos de menor [rec1tencia 

La inspección y la palpación del tórax no nos permitirán re­
gistrar sign.os característicos de la aortitis sifilítica. 

A veces se observan venas dilatadas a nivel del manubrio del 
esternón y este éstasis venoso sólo nos permitirá sospechar la posi­
bilidad de un proceso de compresión de los elementos anatómicos 
del mediastino. 

Algunas veces se ven y palpan pulsaciones aórticas trasmitidas 
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;;t nivel del hueco supraesternal y en tal situación lo único que pue­
de deducirse es que, probablemente, el cayado de la aorta se en· 
cuentra desplazado de su situación normal. 

. En alguna ocasión la w·te1·ia snb.clavia se palpa a uno o dos 
centímetrcs por encima de la clavícula, cuando, en condiciones 
norm;ales, se oct¡.lta por debajo de este hu.eso; en estos casos tam­
bién puede pensarse en una dilatación de la aorta y desplazamien­
to consecuente de la subclavia. 

Con alguna mayor frecuencia el ple:w braquial resulta sensible 
a la p<tlpación a niv.el de la parte media del hueso supraclaviculm¡. 
Schmidt es el que más ha ll¡¡,mado la atencipn acerca de este sínto­
ma señalando qu~ los puntos dolo.rosos pu~den encontrarse distri­
buídos a todo )o largo del borde posterior del esternocleidomastoi­
deo. A nces esta sensibilidad a la palpación se distribuye más allá 
de la fosa supraclavicular, a nivel d~l surco bicipital y el,territorio 
cubital de la mano- izquierda. 

En lo qu~ respecta al tamaña, y volunu¡n del; .co1·azón, nada de 
particular ha de verificarse en la aortitis sifilítica no complicada. 
A veces, y tanto Traube c.omo Curschmann y algún otro de los auto­
res modernos, han pretendido co'nstatar una n¡.ayor desplazabilidad 
del corazón hacia la izquierda en .el decúbito. correspondiente, inter~­
pretando este fenómeno como consecuencia de una elongación y 
de::.enrrollamiento del pedículo aórtcq. i 

La peruusión es capaz, en ciertos casos, de verificar un aumen,.­
to de la ZQnf1 de matidez aórticl:l, a nivel del pedículo del corazón. 
Pero no es un signo de mayor categoría diagnósticq, puesto que 
no en todos los casos de aortitis sifilítica se le puede constatar ni 
aparece tampoco exclusivamente en las aort.o:patí~s de esta natura­
leza: todo proceso que dilata la ¡:torta le provoca; también aparece 
en todos los procesos que alteran el eje de torsión de este vaso, así 
en ]as alteraciones ateroescleróticas de la pared torácica y en todos 
los tumores del mediastino anterior y superior. 

L.f\ AORTALGIA 

Según la localización y la extensión de las alteracione¡,¡ anató-
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micas a nivel de la aorta, han de variar.las m:mifestaciones S· -~f'lt1 _ s~'>'~oC'-'¡i 
tivas de la aortitis luética. ;Ello es u¡1a consecuencia qirecta de'\ ~---~· ~~?"' 
distinta imp·o·rtancia funcional de cada uno de los segmentos de la 

aorta torácica. Si las alteraciones predominan a nivel de la porción 

ascendente del cayado de la aorta, en las bocas de las coronarias o 

a nivel de las ;mismas válvulas sigmoides, es natural que esté pa,r~ 

ticularmente comprometida la función del corazón. 
Como una de las primeras manifestaciones de la aortitis luética 

se constata, frecuentemente, una particular. sensación de o¡presión 

o, también, de dolor leve a nivel del mango del esternón. :Este dolor 

adopta, a veces, carácter de ardor, <wmpresión y. transfixión, ,SÍ bien, 
en ningún caso es tan manifiesto e intenso como en la angina de 
pecho. Se irradia también como este último y, con predilección, po·r 

la via, del nervip cubital. Otras veces, este dolor ,que muchos enfer­
mos califican, :ro,ás bien, de un estado de opresión leve aCDmpañado 
dP angustia, es 'de carácter permane~te. Transitorio o no, lo caract 
tc-rístico es que, por más leve que sea el esfuerzo que realice el en-

, . l . ' 

fermo, la opresión o el dolor se intensificm!. Lo ¡:nis,mo que en la 
angina de pecho existen también caus~s secundarias,. ~parentemente 
mínimas, cap3:ces de exacerbarlo; la digestión y,' ;o~re todo, las 

excitaciones psíquicas. 
La marcha puede provocar este dolor aórtico o intensificarlo. 

En ciertos casos,_ más que una precordialga de ubicación elevada, 
aparece bajo la forma de epigastralgia, dando motivo así a errores 

.. d,e inter;pret_ación diagrtóstica. El diagnóstico diferencial puede pre­

sentarse particularmente difícil cuando se trata de enfermos q,ue 
presentan antecedentes gástricos. 

Pero 11:0 solamente la irradiación anómala del dolor y de la 
opresión pueden plantear estas dificultades, sin(} que una simple 
opresión exige tener en cuenta un elevado número de otros proce­

sos capaces de provocarla: esta misma sensación· aparece también 
en sujetos de edad, portadores de estados iniciales de esclerosis co­
ronaria, en casi t·odas las formas de hipertensión arterial; así en 

los corazones de gran volumen y de conducción deficiente, también 
aparece este dolor de opresión. Con todo, teniendo en cuenta que 

en todos estos casos, fuera qe este síntoma subjetivo coexisten •otros 
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signos y síntomas derivados de alteraciones orgánicas peculiares a 
determinados cuadros, es posible calificar adecuadamente esta, ma­
nifestación subjetiva, Puede crear ciertas dificultades en los suje­
tos. de edad, en los que son más frecuentes las esclerosis de las co· 
ronarias, caso en el cual puede suceder que la opresión se vea lue­
go como expresión de una angina de pecho verdadera. 

La aortalgia representa un tipo de dolor de mecanismo y ca­
racterísticas completamente distintas a la opresión; este dolor sí 
aparece, predominantemente, en la aortitis luética; no es, precisa­
mente, un doloF intenso, 'pero su duración puede ser considerable, 
persistiendo tenazmente ¿¡. través de días y aún de semanas; en lo 
que respecta a su diferenciación, con respecto a la angina de pech0 
hay que señalar que mientras el dolor· anginoso se localiza eR cual­
quier franja de la superficie esternal, el dolor de la aortalgia se 
localiza en la parte alta del esternón, circunscripto casi siempre al 
mango· del esternón. 

En cuanto al mecanismo y la patogenia de estas manifestacio­
nes subjetivas iniciales de la aortitis luética, las interpretaciones 
de los diversos autores no concuerdan entre sí; algunos creen que 
es la consecuencia de lesiones que se producirían a nivel de los 
troncos nerviosos que distribuyen sus terminaciones a nivel de la 
pared de la aorta sometida a un proceso predominantemente infla­
matotio. Tal sería el mec¿¡.nismo de producción según Oberndo1'fer; 
Bittdorf, a su vez, ha descrito alteraciones de tipo degenerativo 
a nivel de las' paredes de la aorta luética. Para Huchard~. fes do­
lores retroesternales deben imputarse a una periaortitis. Para 
Hubert y Schmidt, todos ~os dolores que se localizan por detrás del 
esternón del1en ser referidos al plexo que rodea a la aorta. Como 
se ve, estos autores no diferencian mayormente el dolor de la aor­
talgia del de la angina del pecho. Para Ortner, Bauer, Goldschei­
der y otros, el dolor de la aortalgia es diferente del dolor de la 
angina pectoris: es completamente distinto; el dolor de la angina 
del pecho no desaparece con el rep-oso, lo que acontecería, por el 
contrario, con la aortalgia; además, el dolor por angina de pecho 
se acompaña de sensación de muerte inminente, manifestación que 
no ocurre en la aortalgia. Pal, Aberndorfe, Morawitz y Kohn nie-
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gan que la aorta pueda ser el punto de partida de señsaciones do­
lorosas, imputándole este hecho a las coronarias. Arnoldi, por su 
parte, se refiere "'especialmente a los dolores de carácter '' reumatoi­

de'' que aparecen tanto en la angina de pecho como en la aortal­

gia y los imputa a trastnrnos de la vascularización, a deficiente 
aporte sanguíneo; ya sea porque las arterias están alteradas por 

procesos de esclerosis a nivel de su emergencia aórtica o porque se 

trata de espasmos de las mismas. Se trataría, en último término, 
de ima vasoconstrición, proceso a favor del cual hablaría la acción 

desencadenante del dolor por el frío. 

Si bien las interpretaciones divergen, la cuestión de la verda­
dera génesis del dolor aórtico de naturaleza sifilítica no solamente 

tiene importancia teórica sino que tiene, además, una considerable 

trascendencia desde el punto de vista de pronóstico y del trata­
miento. En el caso de la angina de pecho no puede dud,arse que 

ésta, la vei"dadera angina &;, !?echo, .es desencadenada por altera­
ciones de obstrucción qrgánica de los vasos coronarios; por eso, 

cuando el proceso luético interesa las bocas de las coronarias y las 

paredes mismas de estos vasos, se explica que aparezcan .los acce­

sos de angor. Si Hochrein ha querido, lo mismo que Arnpldi, in­
Yalidar este punto de vista señalando paroxismos de angor' .pectoris 

en casos en los que la necropsia revelaba arterías coronarias indem­
nes, es porque no han .tenido en cuenta que, en realidad, existen 
dos formas de la angina de pecho ; una por alteración orgánica de 

las coronarias, y otra por simple espasmo de los mismos vasos; en 
el primer caso debe hablarse de la angina de pecho verdadera; la 

segunda, aquella imputable a simple espasmo coronario, integra el 
grupo de las anginas de pecho espasmódicas, nerviosas o funciona­

les. Esta última puede aparecer sobre todo en el caso de la aortitis 
luétiea lccalizada exclusivamente a nivel de la pared de la aorta, 
es decir, sin alteración orgánica de las coronarias. En efecto, 
Hochrein ha demostrado experimentalmente el espasmo coronario 
cuando varía la tensión de la aorta, hecho que sucede, precisa­

mente, en la aortitis luética. 
Muchas veces la aortalgia toma caracteres tan marcados que 

no se sabe hasta qué punto se trata verdaderamente de una aortal-
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gia o de una angina de pecho inicial. Las dificultades de esta di­
ferenciación han conducido a muchos autores a negar la oportuni­
dad del concepto nosológico de "aortalgia ". Por eso son ya muchos 
los que prefieren referir esta supuesta aortalgia a una angina de 
pecho de carácter 'nervioso, espasmódigo, con integridad de 'los va­
sos coronarios. 

Por eso, nada mejor que entrar en el tema de la diferenciación 
de la ar~:gina de pecho verdadem u orgánica y la de origen nervioso. 

La angina de pecho nerviosa aparece cün particular predqm:i,- ' 
ni o en sujetos relativamente jóvenes: se trata de individuos ~le 
constitución neurolábil, particularmente lábiles a todo estímulo (j.e 
excitación psíquica; son sujetos fundamentalmente irritables y de 
reacciones generalmente intensas. La angina de pecho verdadera 
se da, por el contrario, en sujetos de edad más avanzada: el acce­
so se desencadena en la'añgina verdadera, sin el an~cedente de 
conmcciones psíquicas como en la angina de pecho nerviosa, sino 
que está íntimamente relacionado con esfuerzos físicos y con la ex­
posición al frío; mientras los portadores de angina nerviosa siem­
pre están excitados aún fue;a del acceso, los sujetos ~fectados de 
a~gina de pecho verdadera son sujetes tranquÚ~s ; ,por ~tra parte, 
el acceso de angina de pecho verdadera despierta al enfermo de su 
sueño nocturno; no ocurre así en la forma nerviosa; para que ésta 
aparezca durante la noche es necesario que el enfermo esté en vi­
gilia. 

La ananmesis también puede aportar datos de valor ~~ lo que 
respecta a la diferenciación de ambas formas: en el interrogatorio 
de la angina de pecho nerviosa. siempre han de encontrarse datos 
que revelan un particular fondo n¡;urovegetativD, de distonia nem"o­
vegetativa ; de esta manera el dolor aortálgico o anginoso nervioso 
es, sclamente, la forma peculiar que adopta esta manifestación en 
el neurolábil. En la angina del pecho. verdadera han de discrimi­
narse, por el contrario, antecedentes que explican la instalación de 
procesos de ateroesclerosis coronaria; hipertensión de causa varia­
da, procesos de esclerosis de la aorta y antecedentes sifilíticos. En 
la angina de pecho nerviosa el acceso dura poco tiempo, aunque 
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pueden repetirse insistentemente; en la angina de pecho verda­
dera el acceso puede persistir durante horas y aún días, integran­
do de esta manera el cuadro del ''estado anginoso'' propiamente 
dicho. 

Por otra parte, el porta,dor de una nerviosa angina de pecho 
impresiona como un sujeto afectado de una neurosis de angustia, 
de ''ansia trágica'' como lo definiera magistralmente Rein. Su re­
lato es movido y dramático, matizadÓ de alegrías y figul'as simbó­
licas, de calidad literaria no siempre oportuna; habla en forma 
eomparativa, eligiendo toda clase dy símiles para explicar su do­
lor y por más gráficos que sean sus modismos, el enfermo cree que 
no le entienden y recurre a toda clase de términos confusos; en la 
forma de angina de pecho verdadera las comparaciones suelen ser 
más concretas, más objetivas, más de carácter mecánico. 

Después de. un ataque de angina de pecho verdadera los en­
fermos necesitan que Úanscurra algún tiemp¿ hasta que estén en 
condiciones de iniciar un esfuerzo físico; es que durante el acceso 
la cápacidad funcional del corazón se ha visto restringida; por eso 
el anginoso verdadero es en general, un sujeto cauteloso en lo que 
respecta a la intensidad y oportunidad del esfuerzo físico l) en la 
mayoría de los casos, se mantiene tranquilo y evita teda agitación 
física y: moral. 

El portador de una angina de pecho nerviosa no ve compro­
metida la capacidad funcional de su corazón durante el acceso y 
no necesita por lo tanto un período de recuperación;. inmediatl;tmen­
te después del ataque puede iniciar un trabajo físico cualquiera. 

Por otra parte, mientras la forma nerviosa es susceptible de 
mejoría inmediata por medio de tratamientos comunes, en la angi­
na de pecho verdadera se consigue cierta mitigación del acceso úni­
camente con las medicaciones capaces de determinar una dilata­
ción de las coronarias, como, por ejemplo, el nitrito de amilo. 
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SIN TOMAS 

Edad ..•..••..... 

Constitución 

El acceso es desenca­
denado por 

Fuera del acceso 

Intenogatorio 

Duración del acceso .. 

Capacidad funcional 
del comzón ... 

Tiempo de recuperación 
de la capacidad física 

Eficacia del tratamien-
to . . . . .. 
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ANGINA PECTORIS 
VERDADERA. 

avanzada 

picnicos 

esfuerzo físico, frío 

sujeto tranquilo 

hipertensión, sífilis, 
esclerosis aórtica 

prolongado 

ANGINA PECTORIS 
NERVIOSA. 

relativamente jóvenes 

neurolábiles 

excitaciones psíquicas 

nervioso 

distonía neurovegeta­
tiva 

breve 

-----,----------- -----------

comp¡:ometida 

tardío 

solamente con medi­
caciones dilatado­
ras de las corona­
rias 

conservada 

inmediato 

resultan eficaces todas 
las medicaciones neu­
rósedantes. 
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La disnea 

La disnen es, al principio, cuando el proceso se inicia, poco 
frecuente; aún cuando el enfermo realice intensos esfuerzos físi­
cos o largas marchas, la disnea no siempre suele ser la consecuen­
cia de la intervención de estos factores. Mientras que Stadler niega 
casi en absoluto el valor diagnóstico del síntoma disnea, Hubert 
parece asignarle cierta importancia cuando señala que en el 30 % 
de sns enfermos constituía un síntoma precoz. Stadler manifiesta 
que solamente se le encuentra en sujetos de relativa edad, de más 
de sesenta años y que, en tal circunstancia suele ser más que na­
da, expresión de la claudicación del miocardio, trastorno tan fre­
cuente después de los sesenta años. H. Schlesinger, autor de in­
dudable autoridad en esta materia, lo considera, por el contrario, 
uno de los síntomas iniciales más importantes de la aortitis sifi­
lítica y llega a asignarle categoría de síntoma precoz. 

Müore y colaboradores, que han sometido un grupo de más 
de cien aórticos sifilíticos a sistemático y prolongado examen clí­
nicorradiológico, la cuentan en el 7,7 % de los casos; a pesar de 
esta escasa proporción porcentual en. el conjunto del cuadro, Moore 
y colaboradores incluyen la disnea, con todo, dentro de los si~te 
síntomas de certeza diagrióstica, si bien en el último lugar; si, en 
efecto, se compar;:t la frecuencia del síntoma disnea con el del dolor 
retroesternal, el primero de ellos carecería prácticamente de im­
portancia. Mientras este último es el menos frecuente, el dolor re­
troesternal aparece en calidad de síntoma precoz, casi en el 50% 
de los casos. De todos ll}Odos, ningún síntoma aislado justificaría, 
por sí solo, el diagnóstico de la aortitis sifilítica. Ror esta misma 
razón y a pesar de la escasa frecuencia del síntoma disnea, éste 
adquiere valor, cuando se agTupa· con otros signos y síntomas, en 
el conjunto del cuadro de la aortitis sifilítica. 
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