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CARDIOPATIA ISQUEMICA GENERALIDADES
Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en todo el mundo. En los países desarrollados se ha producido un cambio en las causas de mortalidad, ocupando un papel relevante las enfermedades crónicas no mortales, debido al envejecimiento de la población y al aumento de la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular.
Recuerdo anatómico
El miocardio recibe sangre arterial a través de dos arterias coronarias que salen de la arteria aorta poco después de su nacimiento. Coronaria izquierda (CI). Nace del seno de Valsalva izquierdo y se bifurca en dos ramas tras un recorrido corto (0,5-2 cm) entre la aurícula izquierda y la arteria pulmonar. Irriga la porción anterior del tabique interventricular y la cara anterior y lateral del ventrículo izquierdo.
Descendente anterior (DA). Recorre el surco interventricular. Vascularización cardíaca anterior, rodeando la punta del corazón.
Ramas que emite: 
· Septales, que penetran en el tabique. 
· Diagonales, que se dirigen a la pared ventricular anterior y lateral.
Circunfleja (Cx). Recorre el surco auriculoventricular izquierdo.
Ramas que emite:
· Auriculares: ascienden a la aurícula izquierda.
· Marginales obtusas: van a la pared libre del ventrículo izquierdo lateral y posterior.
Coronaria derecha (CD). Discurre entre la arteria pulmonar y la aurícula derecha, pasa al surco atrioventricular derecho. Irriga la cara inferior del ventrículo izquierdo, el ventrículo derecho y la porción posterior del tabique interventricular y la parte vecina de la pared posterior del ventrículo izquierdo (esto último depende de las variedades anatómicas de las coronarias, cuanto más desarrollada está la coronaria derecha, más masa ventricular izquierda irriga). Sus ramas son:
· Marginales agudas: discurren por la pared del ventrículo derecho.
· Descendente o interventricular posterior: a lo largo del surco interventricular posterior. Esta es la arteria que da lugar al concepto de dominancia. En un 75% de individuos es rama de la CD (dominancia derecha) y en el resto de la Cx (dominancia izquierda). Irrigación del sistema de conducción cardíaco: 
Nodo sinusal: está irrigado en un 55% de los casos por la CD, y por la Cx en un 45%.
Nodo AV: irrigado generalmente por la CD (90%); en el resto por la Cx.
Haz de His: por la DA.
El drenaje venoso del miocardio se lleva a cabo a través de las venas coronarias, que están distribu idas en dos sistemas:
· Seno coronario: recoge la mayor parte del drenaje venoso del lado izquierdo, a través de venas que tienen un recorrido parecido al de las arterias coronarias. Estas venas confluyen en el seno coronario, que es un gran tronco venoso situado en el surco auriculoventricular posterior izquierdo y que desemboca en la AD baja, cerca del anillo tricuspídeo.
· Orificios independientes del seno coronario: recogen sangre del ventrículo derecho, desembocando di rectamente en la AD (venas de Tebesio).
Definición de cardiopatía isquémica
El concepto de cardiopatía isquémica incluye las alteraciones que tienen lugar en el miocardio debido a un desequilibrio entre el aporte de oxígeno y la demanda del mismo, en detrimento de aquel. Puede manifestarse de diversas formas.
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Etiología
· Aterosclerosis de las arterias epicárdicas: es la causa más frecuente.
· Alteraciones de la microcirculación coronaria (angina microvascular o síndrome X), disfunción endotelial, etc.
· Espasmo coronario (angina variante, vasospástica o de Prinzmetal): generalmente ocurre en zonas cercanas a pequeñas placas de ateroma, pero también pueden producirse por cocaína, ergotamina u otros vasoconstrictores.
· Embolias coronarias, aneurismas de la aorta ascendente cuando se disecan proximalmente, o alteraciones congénitas de la anatomía coronaria.
· Aumento de las demandas por hipertrofia miocárdica: cardiopatía hipertensiva, estenosis aórtica, miocardiopatía hipertrófica, o por taquicardias.
· Disminución del aporte de oxígeno por anemia o elevaciones importantes de la carboxihemoglobinemia, etc.
Estadios de la aterosclerosis coronaria
La aterotrombosis es una enfermedad inflamatoria crónica que se inicia con la disfunción del endotelio, fenómeno que facilita el paso del colesterol LDL al espacio subendotelial, que se oxida y esterifica y trata de ser fagocitado por macrófagos reclutados desde el torrente sanguíneo, pero que al no poder digerirlo completamente se transforman en células espumosas que acaban iniciando su apoptosis.
La liberación de citocinas atrae otras células inflamatorias (monocitomacrófago y linfocitos), que multiplican la liberación de citocinas que, entre otros fenómenos, aumenta aún más la permeabilidad y disfunción endotelial. Las células de músculo liso migran hacia el espacio subendotelial y sintetizan colágeno, que t rata de estabilizar la placa de ateroma creciente.
La aparición de fisuras o fracturas de las placas vulnerables exponen el material subendotelial al torrente sanguíneo y esa señal activa las plaquetas, que se adhieren y se agregan y ponen en marcha la cascada de la coagulación, produciendo la trombosis de la placa de ateroma que origina los síndromes coronarios agudos (SCA), de modo que si la oclusión es completa se produce un SCA con ascenso persistente del segmento ST en el ECG (que origina un infarto transmural), y si es suboclusiva se origina un SCA sin ascenso del ST (con distintas variantes, desde el infarto subendocárdico hasta la angina inestable).
Factores de riesgo para la aterosclerosis
Son factores de riesgo de cardiopatía isquémica indiscutibles el tabaquismo, la hipercolesterolemia (colesterol total superior a 200-220 mg/dl, colesterol LDL mayor de 160 mg/dl, y/o colesterol HDL inferior a 35 mg/dl}, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus.
Obesidad: existe una estrecha relación entre la obesidad abdominal (perímetro de cintura abdominal superior a 102 cm en varones y 88 cm en mujeres).
Síndrome metabólico: conjunto de factores de riesgo cardiovascular que aparecen en un individuo con mayor frecuencia de lo que sería esperable por el azar. Los componentes del síndrome metabólico son: hipertensión arterial, obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, disminución de los niveles de colesterol HDL y glucemia basal alterada.
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Efectos de la isquemia miocárdica
Durante los episodios isquémicos se producen alteraciones electrocardiográficas características que afectan a la repolarización (segmento STy"onda T), que se detallan de forma extensa en los siguientes capítulos.
La isquemia genera una despolarización parcial de las células miocárdicas (al tener más sodio y calcio en su interior), lo que produce una alteración en la función de ciertos canales iónicos, aumentando la excitabilidad celular y favoreciendo las extrasístoles y los fenómenos de reentrada funcional.
Evaluación preoperatoria del riesgo cardiovascular
Se estima que la incidencia de muerte cardíaca asociada a una cirugía mayor se sitúa en el 1 %, con un 2-3,5% de riesgo de complicaciones graves.
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Con estos datos puede establecerse una evaluación del riesgo mediante diferentes escalas (Goldman, Detsky, Erasmus, Lee, etc.). Probablemente la más empleada sea la escala de Lee, que incluye los cinco factores descritos de riesgo perioperatorio (el antecedente de angina o de infarto están incluidos en un único elemento de la escala), y como sexto factor el hecho de que se trate de una cirugía de alto riesgo, de manera que por cada uno de los factores se anota un punto y la suma de los puntos permite establecer una valoración (entre O y 6 por tanto) que se relaciona de forma acusada con el riesgo de complicaciones cardiovasculares graves (0,4%, 0,9%, 7% y 11 % para una puntuación O, 1, 2 y~ 3 respectivamente).
Antiagregación
Solamente se considerará la suspensión del tratamiento con ácido acetilsalicílico u otro antiagregante (entre cinco y diez días antes de la intervención) en caso de que el eventual peligro hemorrágico potencial supere los beneficios cardíacos, pues se conoce que la posibilidad de que aparezcan hemorragias graves, asociado a AAS en el periodo perioperatorio, es muy bajo, y la interrupción del tratamiento multiplica por tres el peligro de complicaciones cardiovasculares.
Betabloqueantes
Betabloqueantes En ausencia de indicación clínica previa parece recomendable emplear betabloqueantes en pacientes programados para cirugía de alto riesgo o incluso intermedio, comenzando el tratamiento de forma gradual, entre 7 y 30 días, previo a la cirugía.
Estatinas
Aparte de mantener su empleo si ya lo recibía el paciente, en cirugía de alto riesgo se recomienda el empleo de estatinas, al menos desde la semana previa a la cirugía, y su mantenimiento en el periodo posoperatorio. En el caso de cirugía de riesgo bajo o medio también puede ser razonable su utilización.
IECA y ARAII
Si el paciente tiene indicación clínica, deben emplearse de forma sistemática.
No obstante, puede ser razonable la suspensión temporal de la medicación 24 horas antes de la cirugía cuando lo estén recibiendo únicamente como tratamiento antihipertensivo, reanudándolo tan pronto se estabilice la volemia.
Diuréticos
Deben mantenerse durante el periodo perioperatorio, ajustando su dosis y posología según la necesidad clínica (en caso de retención hídrica o depleción de volumen).
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. ANGINA DE PECHO
Angina estable
Clínica
La angina es la traducción clínica de una isquemia miocárdica transitoria, siendo su causa más frecuente la aterosclerosis coronaria. Prevalencia en varones mayores de 50 años, con factores de riesgo coronario (tabaquismo, diabetes, dislipidemia, hipertensión) que presenta, cuando realiza ejercicio de una determinada intensidad o padece estrés emocional, opresión retroesternal que comienza progresivamente y desaparece paulatinamente con el reposo o la nitroglicerina sublingual, durando los episodios generalmente menos de diez minutos. Cuando sólo aparecen dos de esas tres características se habla de angina atípica (probable). Esta opresión o pesadez puede irradiarse a otras zonas (miembros superiores hasta los dedos, precordio, mandíbula o dientes, interescapular) y acompañarse de otros síntomas como disnea o cuadro vegetativo (sudoración fría, ansiedad, náuseas, astenia, sensación de muerte inminente, etcétera.).
El dolor de origen coronario rara vez se localiza por debajo de la región umbilical o por encima de la mandíbula.
El dolor agudo o migratorio, o cuando es sordo y prolongado, localizado en la región submamaria, frecuentemente a punta de dedo, rara vez se debe a isquemia miocárdica. Existen otras situaciones que producen dolor torácico y que requieren diagnóstico diferencial con la angina de pecho.
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Lo más característico de la angina estable es que esta clínica aparece Exploración física siempre con esfuerzos de intensidad parecida en cada paciente. La clasificación de la Canadian Cardiovascular Society (CCS) se emplea para determinar dicho nivel de esfuerzo.
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A veces, la angina sigue un patrón circadiano, siendo menor el umbral de esfuerzo por las mañanas, en el periodo posprandial o con el frío. Las mujeres presentan síntomas atípicos con más frecuencia.
Cuando en un paciente con angina estable los episodios comienzan a aparecer al permanecer en reposo o se hacen más prolongados (hasta 20 minutos), o aparecen de forma más intensa, con esfuerzos progresivamente menores a lo largo de cuatro semanas, se dice que la angina "se ha inestabilizado “y se conoce como "angina inestable''. Asimismo, se considera angina inestable la que siendo de reciente comienzo (dos meses desde el episodio inicial) produce una marcada limitación en la actividad habitual del paciente.
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Exámenes complementarios
· Pruebas de laboratorio. Suele haber alteraciones debidas a la presencia de factores de riesgo de la aterosclerosis (diabetes, hiperlipidemia, hipertensión arterial, etc.). En la evaluación inicial de un paciente con angina de esfuerzo se recomienda realizar un perfil lipídico, una glucemia en ayunas (ambos deben realizarse periódicamente), un hemograma completo y una creatinina sérica. Si se sospecha inestabilidad, deben determinarse los marcadores de necrosis (troponinas), así como las hormonas tiroideas supone que la alteración de la función tiroidea es la responsable del cuadro. 
· Radiografía torácica. Se indicará cuando hay sospecha de insuficiencia cardíaca o ante la presencia de signos de enfermedad pulmonar. Con ella pueden detectarse cardiomegalia, datos de insuficiencia cardíaca, aneurismas ventriculares, etc.
· Electrocardiograma (ECG). El ECG en reposo puede ser normal (hasta en casos graves), aunque pueden existir alteraciones como hipertrofia ventricular, bloqueos de rama, ondas Q de infartos previos, arritmias, etc. Lo más útil es detectar cambios en el ECG realizado durante un episodio de dolor con respecto al ECG basal: la alteración más típica son los cambios dinámicos (generalmente descenso) del segmento ST, aunque en la angina variante de Prinzmetal (vasospástica) aparece ascenso del ST. 
· Ergometría o prueba de esfuerzo. Se considera la prueba de elección para la detección de isquemia en la mayoría de los pacientes. Durante ejercicio progresivo en cinta rodante o cicloergómetro y con diversos protocolos (Bruce, Naughton, etc.) se valora la capacidad funcional, la presencia de síntomas, las alteraciones en el ECG, la respuesta de la presión arterial y la presencia de arritmias desencadenadas por el esfuerzo.
Si durante la realización del ejercicio el paciente presenta angina, significa que la prueba ha sido clínicamente positiva (en caso contrario, la prueba se considera clínicamente negativa). Se debe señalar el nivel de esfuerzo en el que aparece la angina y su gravedad (existen escalas como la de Borg para cuantificar y poder comparar los síntomas en la evolución).
La prueba se considera concluyente negativa sólo si el paciente ha alcanzado el 85% de la frecuencia cardíaca máxima teórica para su edad (FCMT = 220 - edad en años).
[image: ]
Las alteraciones en el ECG que se consideran diagnósticas son la depresión o la elevación del segmento ST (las alteraciones de la onda T no tienen valor diagnóstico). En el caso de la depresión del ST, se considera positivo un descenso mayor de 1 mm, medido a 80 ms del punto "J~ En este caso se habla de prueba.
· Eléctricamente positiva. Las derivaciones más sensibles son V4-V5. Es importante señalar la extensión de los cambios eléctricos y su gravedad, pues se relaciona con el pronóstico, así como el momento en que aparecen y desaparecen tras terminar la prueba.
· Algunos índices como la escala de Duke que intentan cuantificar el riesgo de mortalidad de acuerdo con los resultados obtenidos en la ergometría.
Tratamiento de la angina estable
· Antiagregación. El ácido acetilsalicílico (AAS) o aspirina en dosis de 75-150 mg al día disminuye la incidencia de síndromes coronarios agudos en pacientes con angina estable. El clopidogrel, en dosis de 75 mg diarios, es de elección en pacientes en los que está contraindicada el AAS o no la toleran (podría ser algo más eficaz que el AAS en pacientes de alto riesgo). La asociación de inhibidores de la bomba de protones, como el esomeprazol, el AAS ha demostrado ser eficaz para disminuir las hemorragias digestivas por úlcera péptica, y no se recomienda su asociación al clopidogrel por un eventual riesgo (aunque discreto en términos clínicos y no confirmado en ensayos clínicos prospectivos) de reducción en su poder antiagregante. Deben evitarse los inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) por aumentar los episodios de trombosis coronaria, y si se emplean antiinflamatorios no esteroideos (AINE) clásicos (preferiblemente diclofenaco, pues el ibuprofeno o el naproxeno bloquean la inactivación irreversible de la COX-1 que se obtiene con AAS), se recomienda asociar AAS a la dosis antiagregante.
· Estatinas. En estos pacientes las estatinas reducen el riesgo de infarto y la mortalidad, incluso con concentraciones normales de colesterol, debido a que parte de sus beneficios son por efectos independientes del descenso de colesterol (antiinflamatorio y antitrombótico), por lo que han de indicarse a todos los pacientes, y en dosis altas si existe riesgo elevado.
· IECA. Deben emplearse en los pacientes con angina estable que además padecen diabetes, hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca, disfunción ventricular asintomática o si hay antecedente de infarto de miocardio, pues han demostrado mejorar el pronóstico.
· Betabloqueantes. En pacientes con angina y antecedente de infarto de miocardio o insuficiencia cardíaca han demostrado mejorar la supervivencia. En ausencia de estos dos factores no se ha probado beneficio pronóstico, pero sí una gran eficacia para prevenir la angina y los episodios de isquemia.
· Calcioantagonistas. Tanto el verapamilo como el diltiazem disminuyen la frecuencia cardíaca, lo que podría mejorar el pronóstico en pacientes con antecedente de infarto de miocardio sin insuficiencia cardíaca (pues son inotroponegativos), aunque no deben asociarse a betabloqueantes. Ambos son eficaces para controlar la angina y disminuir la isquemia.
· Nitratos. La nitroglicerina sublingual para el alivio inmediato de los síntomas de la angina, o incluso para prevenir los episodios anginosos predecibles, es de gran utilidad, por lo que se debe indicar a los pacientes con angina estable. El paciente debe solicitar asistencia en caso de persistir el dolor más de 10-20 minutos tras la nitroglicerina y conviene que no permanezca en pie tras su empleo por riesgo de hipotensión ortostática.
· lvabradina. Se puede considerar un tratamiento antianginoso alternativo en pacientes que no toleran los ~-bloqueantes, especialmente si la frecuencia cardíaca en reposo es elevada, y puede utilizarse en presencia de disfunción ventricular, pues este fármaco no tiene propiedades inotropas negativas.
· Revascularización coronaria. La mayoría de pacientes de alto riesgo a los que se realiza una coronariografía en la que se detectan estenosis graves en las coronarias epicárdicas principales son potenciales candidatos a la revascularización. Está indicada cuando la angina no se controla adecuadamente con tratamiento farmacológico, cuando hay disfunción ventricular izquierda secundaria a la isquemia o cuando existe un territorio miocárdico sustancial en riesgo determinado en las pruebas no invasivas.
· Se revascularizará únicamente si el miocardio es viable, pues si es tejido necrótico no van a mejorar ni los síntomas, ni la función miocárdica ni el pronóstico.
Angina inestable
Etiología
La angina inestable se engloba dentro de los llamados síndromes coronarios agudos, pues en la mayor parte de ellos existe una fisiopatología común, esto es, un fenómeno de rotura o erosión con trombosis subsiguiente en una placa de ateroma, a la que se añaden fenómenos de espasmo coronario y embolización distal de fragmentos trombóticos.
El grado de oclusión de la luz del vaso es el que determina si se produce un síndrome coronario agudo con ascenso/elevación persistente (> 20 minutos) del segmento ST (SCACEST: habitualmente oclusión completa, con abundante fibrina y que evoluciona hacia el infarto transmural) o si se manifiesta como un síndrome coronario agudo sin elevación persistente del segmento ST (SCASEST: habitualmente oclusión subtotal o total intermitente por embolización distal de fragmentos de trombo rico en plaquetas, en los que se engloba la angina inestable). 
La incidencia del SCASEST es algo mayor que la del SCACEST.
Diagnóstico
El ECG de reposo debe realizarse en los primeros diez minutos. Los cambios dinámicos en el segmento ST y en la onda T son sugerentes de isquemia. Es de gran utilidad compararlo con un electrocardiograma antiguo del paciente si está disponible. Asimismo, se tiene que repetir el ECG cada vez que reaparezca el dolor y compararlo con el inicial, a las seis y a las 24 horas y antes del alta hospitalaria.
Los cambios en la onda T (negativización, pseudonormalización, aspecto picudo) tienen mejor pronóstico salvo la inversión profunda de la onda Ten todas las precordiales, que se asocia a enfermedad de tronco izquierdo o descendente anterior proximal.
La localización de los cambios eléctricos permite aproximar la región miocárdica que sufre la isquemia. Los pacientes que tienen un ECG normal al ingreso tienen mejor pronóstico, si bien se recomienda realizar derivaciones adicionales (V3R, V4R, V7-V9) para mayor precisión, pues el resultado normal no excluye el diagnóstico.
Un bloqueo de rama transitorio puede indicar isquemia. Los episodios de isquemia silente con descenso del segmento ST pero sin angina detectados en la monitorización implican peor pronóstico.
En la determinación de los marcadores de daño miocórdico (su elevación indica un peor pronóstico) en la actualidad es de elección una troponina cardioespecífica (hasta un tercio de pacientes con CPK-mb normal muestran elevación de troponinas), que debe determinase a la llegada del paciente, y si es negativa, repetirse a las 6-12 horas (salvo que hubiesen pasado más de 12 horas desde el cuadro de angina), y ante nuevos episodios de dolor.
Si es posible, se recomienda durante el ingreso la estimación del NT-proBNP o BNP como marcador de activación neurohumoral, pues su elevación implica peor pronóstico, y la proteína C reactiva (PCR ultrasensible) como marcador de inflamación sistémica, que también se relaciona con peor pronóstico a largo plazo.
En la actualidad está indicado realizar una ecocardiografía a todos los pacientes con SCASEST con el fin de evaluar la FEVI, pues su depresión indica un peor pronóstico, y también detectar (si es posible) anomalías segmentarías en la contractilidad y descartar otras enfermedades. La gammagrafía de reposo puede ser útil para la detección de pacientes de mayor riesgo a pesar de un ECG normal.
En los pacientes estabilizados, con ECG normal y troponinas negativas, se recomienda la realización precoz de una prueba de detección de isquemia no invasiva antes del alta, y se investiga la utilidad de la angioTC coronaria (con alto valor predictivo negativo) en este contexto para poder acelerar el alta de pacientes sin aterosclerosis coronaria y evitarles pruebas adicionales.
Actualmente se recomienda hacer una estimación del riesgo (de mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo) empleando alguna de las escalas disponibles (GRACE, TIMI, PURSUIT. .. ), que recogen variables clínicas con implicaciones pronósticas (edad, frecuencia cardíaca, presión arterial, clase Killip, diabetes y antecedentes coronarios), electrocardiográficas, bioquímicas y de imagen (anteriormente comentadas).
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Tratamiento
Ingreso hospitalario y reposo.
Monitorización electrocardiográfica hasta 48 horas tras la revascularización, oxígeno mientras haya isquemia o saturación inferior al 90%. Para el tratamiento del dolor, pueden ser necesarias la morfina o la atropina para bradicardias o cuadros vagales.
La antiagregación es parte fundamental del tratamiento y ha demostrado mejorar la supervivencia. Están disponibles y deben emplearse:
· El ácido acetilsalicílico (inhibidor irreversible de la COX-1) debe iniciarse a dosis de 160-325 mg en todos los pacientes (salvo alergia), seguido de 75-100 mg diarios de por vida. 
· Debe añadirse clopidogrel con dosis de carga de 300 mg, o 600 mg si se va a realizar ACTP urgente, manteniendo posteriormente 75 mg/día durante 12 meses.
La anticoagulación parenteral está indicada en todos los pacientes con SCASEST. En la actualidad se pueden emplear:
· Heparina no fraccionada intravenosa (manteniendo un TTPa entre 1 ,5-2,5 veces el valor del control).
· Enoxaparina subcutánea (heparina de bajo peso molecular ajustada al peso) cuando el riesgo hemorrágico sea bajo. Otras heparinas de bajo peso molecular únicamente se emplean en pacientes tratados mediante estrategia conservadora.
· Fondaparinux (inhibidor del factor X activado subcutáneo) especialmente en pacientes con alto riesgo de sangrado como los ancianos.
· Bivalirudina (inhibidor directo de la trombina intravenoso), especialmente si se opta por un procedimiento invasivo urgente (coronariografía).
Si se opta por una estrategia invasiva precoz, se recomiendan la heparina no fraccionada, bivalirudina o enoxaparina. El anticoagulante elegido en esta estrategia se mantiene durante el procedimiento de ACTP (asociando heparina no fraccionada únicamente en el caso de fondaparinux, ya que su uso aislado se ha relacionado con una mayor incidencia de trombosis de los catéteres).
La anticoagulación se puede suspender a las 24 horas de la angioplastia, y si se trata al paciente de forma conservadora, suele mantenerse hasta el alta hospitalaria.
El tratamiento anti anginoso se realizará preferiblemente con:
· Betabloqueantes en ausencia de contraindicaciones (y de insuficiencia cardíaca aguda), particularmente en caso de taquicardia o hipertensión (suele ser suficiente iniciarlos de forma precoz por vía oral), a lo que es habitual añadir nitratos orales o intravenosos para el control agudo de los síntomas (recordando cambiar lo antes posible a una posología apropiada para evitar la tolerancia).
· Los calcioantagonistas son útiles en pacientes que no toleran los Betabloqueantes o los añadidos a estos (dihidropiridinas), debiendo evitarse las dihidropiridinas en monoterapia.
Se recomienda realizar coronariografía urgente (menos del 10% de los pacientes) en caso de angina refractaria o recurrente con cambios dinámicos del ST superiores a 2 mm u ondas T negativas profundas muy extensas, insuficiencia cardíaca, inestabilidad hemodinámica o arritmias graves.
Tras el alta hospitalaria se mantiene el tratamiento antiagregante indicado y se recomendarán los cambios del estilo de vida pertinentes para prevenir nuevos episodios, incorporándose de forma progresiva a la actividad.
Deben administrarse estatinas de forma precoz a todos los pacientes, independientemente del nivel de colesterol, con un objetivo de LDL< 100 mg/dl o incluso< 70 mg/dl si es posible (actualmente se investiga el empleo sistemático de ezetimibe añadido a la estatina). 
Los IECA deben emplearse, en ausencia de contraindicación, desde el ingreso y a largo plazo en caso de disfunción sistólica, diabetes, hipertensión o enfermedad renal crónica, y pueden considerarse en todos los pacientes para reducir recurrencia de los episodios isquémicos, siendo alternativa los ARA II.


Bibliografía
Cardiopatía isquémica. (3era edición). En G. CTO, Manual CTO de Medicina y Cirugía (100-127). México: Grupo Cto.
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El concepto de cardiopatia isquémica incluye las alteraciones que tienen
Lamina =
lugar en el miocardio debido 2 un desequilibrio entre el aporte de oxige- ;¢ =
noy la demanda del mismo, en detrimento de aquel. Puede manifestarse ~ cxicrna — B
Bediversasormas segun se muestra en |a Tabla 1. Fibras elisticas > o

Sindromes + Angina crénica estable caa AovenTicin APAMEOR
5 coronarios B far (sinchome X) Fibroblasto Mastocito | Nervio  Vasavasorum a
crénicos R Células endoteliales
Sindromes J ascenso persistente i
coronarios agudos ngm :em;.smﬁf(ec.;[ mfamgnagudo Figura 2. Estructura histologica de la pared de una arteria coronaria
+ Sin ascenso persistente del ST: infarto . o .
subendocardico (sin onda Q), microinfarto, La aterotrombosis es una enfermedad inflamatoria crénica que se inicia
angina inestable, angina de Prinzmetal con la disfuncién del endotelio, fenémeno que facilita el paso del coleste-
R s ol LDL al espacio subendotelial, que se oxida y esterifica y trata de ser
& b fagocitado por macréfagos reclutados desde el torrente sanguineo, pero
Arritinias entriculares y/jfierte sObi) que al no poder digerirlo completamente se transforman en células es-

Tabla 1. Formas clinicas de presentacion de la cardiopatia isquémica pumosas que acaban iniciando su apoptosis. e
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Sin cardiopatia > 160 mg/dl >190 mg/dl <160 Q
isquémica
<2FRCV B
il e Sin cardiopatia 130 mg/dl 160 mg/dl 130
- Hipertension arterial l’: A, R moh *H0 g 5 =]
Consumo de tabaco, particularmente cigarrillos <2FRCV B
PRI g
S;esldad, indice de masa corporal > 30 kg/m S Sio0 el 2 130mg/dl s Vs
: .en(ansmo ’ isquémica (<70sies
Dislipemia, colesterol LDL elevado o colesterol HDL bajo e
Diabetes
3 a trat hi
b s Tabla 5. Recomendaciones para tratamiento hipolipemiante
> * Filtrado glomerular estimado < 60 ml/min

Edad > 55 afios en varonesy > 65 afos en mujeres

Calorias que liberan
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Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, en varones Principioactivo | o\ o idacion completa |  sobre calorias tot 2
menores e 55 afos 0 mujeres menores de 65 afos
Hidratos 4,1 keal/g 50-65% 1))
Tabla 4. Principales factores de riesgo cardiovascular de carbono
Grasas 9,3 kcal/ Saturad: 10% 2
sz .3 keal aturadas: <
Prevencién & ;
Poliinsaturadas: < 10% 4
. i Monoinsaturadas: 10 -15%
La meta ideal es la prevencion de la aterosclerosis més que su tratamien .
to, siendo su prevencién equivalente a la reduccion de los factores de | Colesterol - >300 mg/dia v
riesgo. La estrategia poblacional, basada en la educacién sobre medidas Ly s b

higiénico-dietéticas generales, es la que permite una mayor reduccion de
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+ laisquemia genera una despolarizacion parcial de las células mio- Riesgo bajo ( Riesgo medio (1-5%) | Riesgo alto (> 5%)
cérdicas (al tener méas sodio y calcio en su interior), lo que produce Ocular Abdominal Vascular periférica E%
una alteracién en la funcién de ciertos canales ibnicos, aumentando Mamaria Carotidea Vascular mayor =
Ia excitabilidad celular y favoreciendo las extrasfstoles y los fenéme- Endocrinolégica Cabezay cuello Adrtica o=
nos de reentrada funcional. Las cicatrices de infartos previos supo- Ginecolégica Neurolégica B
nen el asiento de circuitos de reentrada de la TV monomorfa. Dental Renal
Reconstructiva Pulmonar =]
.z . Urolégica menor Urolégica mayor
8.7. Evaluacién preoperatoria O,wﬁm Fas on::’éd,ca Bk 2 ]
, del riesgo cardiovascular 1L « =0
Endoprotesis sobre P
El aumento en la esperanza de vida de la poblacion y el incremento de aneurisma
la prevalencia de las enfermedades cardiovasculares hace que cada vez  Tabla 7. Riesgo de muerte o infarto en el primer mes asociado O
sean mas los procedimientos quirdrgicos realizados de diversa indole. a diversas cirugias
2]
Se estima que la incidencia de muerte cardiaca asociada a una cirugia
mayor se it en l 1%, con un 2:35% de iesgo de comlicadlones gra:  * Araina nestabe 2
ves. Esto hace imprescindible realizar una adecuada estimacion del riesgo Insuficiencia cardiaca aguda o agudizada
cardiovascular perioperatorio e implementar una serie de medidas para  * Arritmias cardiacas significativas no controladas r:
disminuirlo al méximo. Valvulopatia sintomatica (especialmente estenosis aortica) E
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blingual, durando los episodios generalmente menos de diez minutos.  HOIOF oracico Y que requieren diagnostico diferencial con la angina de e

Cuando s6lo aparecen dos de esas tres caracteristicas se habla de angina ~ [Beh@l (Tabla1).

Diseccién aértica

Pericarditis aguda

Estenosis adrtica
Prolapso atrial

Hipertension
pulmonar

Espasmo esofagico

Reflujo
gastroesofagico

Tabla 1. Diagnéstico diferencial del dolor torécico (continda en la pdgina siguiente)

El dolor es brusco, persistente y especialmente intenso (transfixiante, desgarro) desde el comienzo. Es de caracteristicas
migratorias, dirigiéndose hacia donde se extienda la diseccion. Reduccion asimétrica de pulsos arteriales. Soplo de insuficiencia
adrtica. Ensanchamiento mediastinico en Rx térax

Puede ser similar en caracter y localizacion al coronario, pero es prolongado, muchas veces pleuritico, y se modifica
con los cambios posturales (se alivia con la flexion del tronco). Roce pericardico. Ascenso concavo y difuso del segmento ST.
Alivio con antiinflamatorios y no con nitroglicerina

Angina de esfuerzo. Sincope de esfuerzo. Disnea. Soplo sistdlico aértico irtadiado a carétidas

Dolor habitualmente de caracteristicas atipicas, de duracién muy variable y sin factores precipitantes claros, que no se alivia «
con nitroglicerina. Auscultacién de un clic mesosistélico o telesistdlico

Se origina por isquemia ventricular derecha. Puede ser muy similar al de la angina y aparece en relacién con embolia aguda
de pulmén o hipertensién pulmonar crénica

Dolor epigastrico y retroesternal. Suele relacionarse con la ingesta de alimentos, especialmente muy frios o calientes. Al igual
que la angina, puede aliviarse con nitroglicerina. Puede asociar disfagia

Dolor urente epigastrico y retroesternal que aparece especialmente al acostarse después de las comidas. Presencia de acidez
en la boca. Alivio répido con alcalinos
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Reflujo Dolor urente epigéstrico y retroesternal que aparece especialmente al acostarse después de las comidas. Presencia de acidez
[ERUTIETTI en la boca. Alivio répido con alcalinos

Y Il Dolor epigastrico. Se agudiza con el ayuno y se calma con la ingesta y antiacidos

Enfarnadlad Biliar Se localiza en hipocondrio derecho aunque puede irradiarse a hemitérax derecho y epigéstrico. Prolongado y con caracteristicas
& . colicas (*vay viene”) y responde a analgésicos-antiespasmodicos

Pancreatitis Dolor epigastrico intenso que irradia a la espalda en cinturén. Disminuye al inclinarse hacia delante
Osteomuscular Dolor superficial en la pared torécica que se reproduce a la palpacién mecanica y se exacerba con los movimientos o la tos

Dolor precordial sordo y persistente con crisis de dolor punzante de breves segundos. Se desencadena con ansiedad y problemas
familiares, econémicos o de insatisfaccién personal. Sin relacién con los esfuerzos. Suele asociar disnea, hiperventilacién,
palpitaciones, suspiros, parestesias y debilidad general. Puede disminuir con acciones muy diversas: reposo, ejercicio,
tranquilizantes, analgésicos o placebo

Tabla 1. Diagnéstico diferencial del dolor torécico (continuacion)

Lo més caracteristico de la angina estable es que esta clinica aparece  Exploracién fisica
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Lo més caracteristico de la angina estable es que esta clinica aparece  Exploracién fisica

siempre con esfuerzos de intensidad parecida en cada paciente. La clasi-

ficacién de la Canadian Cardiovascular Society (CCS) se emplea paradeter-  Se pueden encontrar datos anémalos en la exploracion fisica, pero todos

minar dicho nivel de esfuerzo (Tabla 2). son inespecificos: extratonos, desviacion del latido de la punta, soplo de
insuficiencia mitral, crepitantes pulmonares, xantomas (hiperlipidemia),
signos de repercusion organica de la hipertension, etc. En muchas oca-

il L2 angina s6lo ocurre ante esfuerzos extenuantes. No limitacién siones la exploracion cardiopulmonar es totalmente normal, en particular
vida normal en pacientes explorados en fase asintomética cuando no existen antece-
Limitacién ligera de la actividad fisica. La angina aparece dentes de infarto de miocardio previo.

[l 2l andar répido o subir escaleras o cuestas. Se puede andar mas

L deuna o dos manzanas 0 sublriun piso de escaleras La cardiopatia isquémica comparte los mismos factores de riesgo ‘

Ml Limitacién marcada de la actividad fisica. La angina aparece que otras alteraciones vasculares a otros niveles, por lo que pueden

alandar una 0 dos manzanas o al subir un piso de escaleras revelarse alteraciones como la semiologfa tipica de un aneurisma

PYl Incapacidad para realizar ninguna actividad sin angina. de aorta abdominal o de la enfermedad carotidea. Es muy impor-

Este sintoma puede aparecer en reposo tante descartar la presencia de estenosis adrtica, cuya presentacion

Tabla 2. Gravedad clinica de la angina. Clasificacién de Canadian clinica puede ser indistinguible de la de la angina estable (es una

Cardiovascular Society de las causas de angina por aumento de la demanda miocérdica de
oxigeno)

A veces, la angina sigue un patrén circadiano, siendo menor el umbral
de esfuerzo por las marianas, en el periodo posprandial o con el fifo.Las  EXdmenes complementarios
mujeres presentan sintomas atipicos con més frecuencia

+  Pruebas de laboratorio. Suele haber alteraciones debidas a la pre- v

) o % 4y 050p.m
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Angina que empieza en reposo. Generalmente
es de duracién prolongada (> 20 min)

LUCTIEREYRELIEIN Angina de reciente comienzo (< 2 meses)
comiet de al menos clase Il de la CCS

> Angina de rep

Incremento, en las cuatro semanas previas,
Angina del niimero, intensidad, duracién o

acelerada disminucién del umbral de aparicion

en un paciente con angina de esfuerzo estable

Angina que aparece en los dias siguientes
aun infarto de miocardio

na postinfarto

Tabla 3. Clasificacién de la angina inestable

El tratamiento general del paciente con angina estable se expone en la

H P Escribe aqui para buscar
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Pruebas de laboratorio. Suele haber alteraciones debidas a la pre-
sencia de factores de riesgo de la aterosclerosis (diabetes, hiper-
lipidemia, hipertension arterial, etc). En la evaluacion inicial de un
paciente con angina de esfuerzo se recomienda realizar un perfil
lipidico, una glucemia en ayunas (ambos deben realizarse periédica-
mente), un hemograma completo y una creatinina sérica. Si se sos-
pecha inestabilidad, deben determinarse los marcadores de necrosis
(troponinas), asf como las hormonas tiroideas supone que la altera-
cién de la funcién tircidea es la responsable del cuadro. En casos par-
ticulares pueden realizarse andlisis adicionales con valor pronéstico
(como la proteina C reactiva de alta sensibilidad o el NT-proBNP), ho-
mocisteina, estudio de alteraciones de la coagulacion, lipoproteina
(a), Apo-A, Apo-B, etc.

Radiografia toracica. Se indicara cuando hay sospecha de insufi-
ciencia cardiaca o ante la presencia de signos de enfermedad pul-
monar. Con ella pueden detectarse cardiomegalia, datos de insufi-
ciencia cardiaca, aneurismas ventriculares, etc.

Electrocardiograma (ECG). £l ECG en reposo puede ser normal
(hasta en casos graves), aunque pueden existir alteraciones como hi-
pertrofia ventricular, bloqueos de rama, ondas Q de infartos previos,
arritmias, etc. Lo mds Util es detectar cambios en el ECG realizado
durante un episodio de dolor con respecto al ECG basal: la alteracién
més tipica son los cambios dindmicos (generalmente descenso) del
nte de Prinzmetal (vasos)

mento ST aul
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Figura 1. Tratamiento general del paciente con angina estable

+  Ergometria o prueba de esfuerzo. Se considera la prueba de elec- Reposo

Cién para la deteccién de isquemia en la mayoria de los pacientes. Muy, muy facil

Durante ejercicio progresivo en cinta rodante o cicloergémetro y Facil

con diversos protocolos (Bruce, Naughton, etc) se valora la capaci- R

dad funcional, la presencia de sintomas, las alteraciones en el ECG, la

respuesta de la presion arterial y la presencia de arritmias desenca- Algo duro

denadas por el esfuerzo. Duro

- dinasignfcaquela prueba hasico clicamente osiiva (en <

caso contrario, la prueba se considera clinicamente negati- -
41 para cuantificary poder comparar los sintomas en a evo- Wasimo
lucién). Tabla 4. Escala de Borg para cuantificar los sintomas durante la

- [Bpruebase considera concluyente negativasolosi el pacient  realizacion de una ergometria

os problemas Las alteraciones en el ECG que se consideran diagndsticas son

ortopédicos, la claudicacién intermitente, la incapacidad para la depresion o la elevacion del segmento ST (las alteraciones de
adaptarse a la cinta ergométrica o los farmacos bradicardizantes la onda T no tienen valor diagnéstico). En el caso de la depre-
(B-bloqueantes, calcioantagonistas, etc.) son causas frecuentes sién del ST, se considera positivo un descenso mayor de 1 mm, v I

0s:
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- Angina en reposo o prolongada -
* Alteraciones hemodindmicas (insuficiencia

cardiaca, insuficiencia mitral, hipoperfusion

periférica)

+ Edad avanzada (> 75 afios)

- Diabetes mellitus

Cambios en el segmento ST o inversion

profunda de onda T en todas las precordiales

+ Disfuncion ventricular

* Anomalias extensas de la contraccién

Elevacién de marcadores:

- De necrosis (troponinas T o |, CPK-mb)

- Deinflamacién (proteina C reactiva)

- De activacién neurohumoral
(NT-proBNP, BNP)

- Deterioro renal

Cirugfa de bypass previo

ACTP en los Ultimos meses

Angina postinfarto

Clinicos

Electrocardiograficos

Ecocardiogréficos

Analiticos

Otros

Tabla 12. Criterios de alto riesgo en pacientes con angina inestable
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En la actualidad se estdn evaluando nuevos férmacos inhibi-
dores del receptor P2Y,, mas potentes y rapidos y con menor
variabilidad individual del efecto antiplaquetario. Prasugrel oral
(también es un profdrmaco e inhibidor irreversible) ha probado
ser més eficaz que el clopidogrel en la prevencién de episodios
isquémicos en pacientes con SCA sometidos a ACTP, con un in-
cremento discreto del riesgo de sangrado y sin haberse detec-
tado mejoria en la supervivencia. Ticagrelor oral (inhibidor rever-
sible y que no precisa activacion enzimatica) ha resultado mas
eficaz que clopidogrel con s6lo un discreto aumento de riesgo
de sangrado intracraneal, lo que se tradujo en beneficio pro-
ndstico (supervivencia incluida) a un afio en un reciente ensayo
clinico en pacientes con SCA, con un efecto secundario signi-
ficativamente mas frecuente: disnea, generalmente transitoria.
Cangrelor intravenoso no ha resultado superior a clopidogrel.

En pacientes de riesgo intermedio o alto que no reciban clopido-
grel, especialmente diabéticos o pacientes con troponinas eleva-
das, se recomienda asociar un inhibidor intravenoso de la gluco-
proteina llb/lila (siempre asociado a AAS y anticoagulantes) como
tirofiban o eptifibatide, que se mantendra durante la angioplastia
y las horas siguientes a la misma. Si ademas reciben clopidogrel,
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Figura 2. Ergometria positiva con alteraciones consistentes en descenso del ST en Il, lll, aVF, V4-V6
y ascenso en aVR
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metria por razones de seguridad si
se alcanzan datos concluyentes de is-
quemia de alto riesgo (angina u otros
sintomas graves incapacitantes, as-
censo del ST mayor a 1 mm en deriva-
ciones sin onda Q patolégica, descen-
so del ST mayor de 4 mm o mayor de
2 mm en multiples derivaciones, caida
de la presién arterial sistélica manteni-
da de mas de 10 mmHg de causa is-
quémica, etc), arritmias significativas
(taquicardia ventricular, bloqueo AV,
extrasistolia ventricular muy frecuente
y compleja acompafiando datos de is-
quemia), signos de hipoperfusién pe-
riférica o cerebral, 0 marcada respues-
ta hipertensiva grave (presion arterial
> 250/115 mmHg), especialmente
si se acompana de datos de isque-
mia, o por la aparicién de problemas
técnicos o trastornos de conduccion
(bloqueo de rama izquierda) que im-
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