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Manejo de la Angina Inestable 

Ores. Delgado JF, Coma R, Gómez C. 
S. Cardiología y U. Coronaria Hospital 12 de Octubre 

Introducción y clasificación 
El término de angina inestable (Al) se ha adoptado 

para describir una situación intermedia entre la angina 
estable y el infarto agudo de miocardio y por tanto, se ha 
aplicado a situaciones clínicas con distinta base fisiopato­
lógica.l 

Simplificando la definición de angina a dolor, opre­
sión o malestar generalmente torácico y atribuible a isque­
mia miocárdica transitoria, el adjetivo inestable aporta tan 
solo que desconocemos cual será su evolución. El grupo de 
Trabajo de la Angina de Pecho de la Sección de Cardiopa­
tía Isquémica y U. Coronarias de la S. Española de Cardio­
logía,2 clasificó la angina de pecho, en 1988 atendiendo a: 
l .  La presentación clínica: (fig. 1) 

a) Angor de esfuerzo: angina provocada predominan­
temente por el ejercicio o situaciones que impliquen 
un aumento de la demanda miocárdica de oxígeno. 
b) Angor de reposo: angina que ocurre predominante­
mente de forma espontánea, sin relación aparente con 
el aumento de la demanda miocárdica de oxígeno. 
c) Angor mixto: angina en la que coinciden en el 
mismo paciente, episodios de angina de esfuerzo y de 
reposo. Este término sólo debería emplearse en los pa­
cientes en los que es difícil determinar el predominio 
de una u otra forma de angina. 

2. Por su forma evolutiva: 
a) Angina estable (AE): es aquella en la que sus carac­
terísticas clínicas no han variado en el último mes. 
Generalmente se produce por estenosis coronarias 
fijas y se desencadena siempre por un aumento en la 
demanda miocárdica de oxígeno; por ello, se reserva 
el término fundamentalmente para la angina de es­
fuerzo. 

Correspondencia: J.F. Delgado, Servicio de Cardiología 
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b) Angina inestable (Al): es la angina que ha apareci­
do en el último mes o cuyas características clínicas 
han empeorado en este tiempo. Este término indica 
que la evolución del paciente es difícilmente previsi­
ble aunque no necesariamente desfavorable. No obs­
tante y como grupo, el pronóstico de la Al es peor que 
el de la AE, y por tanto los esfuerzos actuales se 
encaminan a precisar dentro de la misma, los grupos 
de pacientes de mayor riesgo. 

CLASIFICACION ANGINA P 

por su presentación clínica 

J. Angina de esfuerzo, grado 1, 11, 1II, IV 
11. Angina de reposo 
III. Angina mixta 

Figura 1 

En este grupo se incluye (fig. 2): 
1. ANGINA INICIAL: es la angina cuya antigüedad es 
inferior a un mes. 
2. ANGINA PROGRESIV A: se denomina así a la que 
empeora en el último mes en cuanto a frecuencia. in­
tensidad, duración o umbral de esfuerzo. 
3.ANGINAPROLONGADA:sonlos episodios de angina 
de reposo, que por su larga duración simulan un infarto 
agudo de miocardio (lAM), pero sin los cambios electro­
cardiográficos (EKG) y enzimáticos característicos de 
este. 
4. ANGINA VARIANTE: incluye a los episodios de 
angina de reposo, que cursan en el EKG con elevación de 
ST intracrisis y que responden bien a la nitroglicerina 
sublingual. 
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5. ANGINA POSTINFARTO: es la que aparece después 
de las primeras 24 horas del IAM y durante su primer mes 
de evolución. 
6. ANGINA DE ESFUERZO DE UMBRAL V ARlA­
BLE: es la angina de esfuerzo cuyo tipo de ejercicio o 
actividad física que desencadena la crisis anginosa mues­
tra una clara variabilidad de unos episodios a otros. 

CLASIFICACION ANGINA P 

por su forma eyolutiva 

- Angina estable 
- Antina inestable 

• A. inicial 
• A. progresiva 
• A. prolongada 
• A. variante 
• A. postinfarto 
• A. esfuerzo de umbral variable 

Figura 2 

Muchas son las clasificaciones que se han propuesto 
para la Al; por 10 reciente y por el interés práctico que su­
pone hay que mencionar la propuesta de Braunwald3• Esta 
clasificación se centra en tres importantes aspectos de la 
Al: 
l. La severidad de las manifestaciones clínicas. 
2. Las circunstancias clínicas en las que se presenta la 
situación inestable, es decir, considerando la presencia o 
ausencia de factores que determinen un aumento de las de­
mandas miocárdicas de oxígeno. 
3. La presencia o ausencia de cambios de EKG durante las 
crisis dolorosas. 

La consideración de estos tres aspectos clínicos en 
esta clasificación permite incluir a los pacientes en grupos 
con similar base fisiopatológica y de esta forma seleccio­
nar un tratamiento más racional. 

Fisiopatología y Anatomía Patológica 
Un adecuado tratamiento sólo es posible con un buen 

conocimiento de la fisiopatología y anatomía patológica 
del proceso en cuestión. 

El sustrato anatomopatológico básico de la enferme­
dad coronaria lo constituye la ate;rosclerosis, entendida 
como un proceso lento, que se inicia en la infancia y dura 
décadas de progreso inaparente hasta que comienza la 
angina de esfuerzo, o bien, que bruscamente la placa se 
afecte, probablemente debido a Su ulceración o fractura, y 
se produzca inmediatamente la trombosis coronaria aguda 
que precipite una de las tres manifestaciones de la cardio­
patía isquémica aguda: infarto agudo de miocardio (lAM), 
angina inestable (Al) o muerte súbita. 4 (fig. 3). 

La placa concéntrica fibrosada es generalmente el 
�tomo subyacente de la angina estable y en general, la 
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FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA 

Y sus consecuencias 

Rotura de placa 

'\j 
Isquemia aguda. 

,/' 
Trombosis 

Figura 3 

Angor inestable 
(trombo lábil) 
Infarto miocardio 
(trombo estable) 
Muerte súbita 
(microtrombos pla.) 

placa excéntrica blanda o grasa ---<lenominada así porque el 
depósito graso de la íntima está separado de la luz del vaso 
por una capa fina de fibrosis especialmente lábil-, consti­
tuye el sustrato de los tres síndromes de la cardiopatía 
isquémica aguda.5 

Son muchos los trabajos que sugieren la hipótesis de 
un accidente agudo, generalmente la trombosis, causada 
por la rotura de una placa excéntrica lipídica, como respon­
sable de estos síndromes. La placa excéntrica, débil sobre 
todo en los márgenes sufre como consecuencia de los 
cambios en el tono vasomotor, contracción cardíaca, va­
riaciones en la presión sanguínea, etc, ruptura, fisura o 
ulceración. El sustrato patológico más frecuentemente 
encontrado es la disección de la íntima.6 La exposición del 
colágeno y la grasa a la sangre activa las plaquetas y la 
liberación de la tromboplastina tisular junto al colágeno 
expuesto pone en marcha la cascada de la coagulación, 
cuyo mecanismo final va a ser la formación de un trombo. 

Cuando las placas complicadas estenosan e175% de la 
luz vascular, la trom bosis luminal muy probablemente im­
plique enfermedad oclusiva aguda, sin embargo obstruc­
ciones menos significati vas se han descrito en enfermos en 
lo que se realizan coronariografías tras tratamiento trom­
bolítico. -

Que se desarrolle un síndrome isquémico agudo en 
particular depende de la RAPIDEZ. el porcentaje deOCLU­
SION. la DURACION y la existencia de una adecuada 
CIRCULACION COLA TERAL.7 Probablemente los dos 
factores fundamentales son la severidad de la estenosis y 
la duración de la oclusión. 

El cuadro clínico de IAM transmural se produce 
cuando la rotura de la placa tiene como consecuencia 
trombosis oclusiva total y estable en el tiempo en ausencia 
de circulación colateral. 

Los IAM subendocárdicos (sin onda Q) se deben 
generalmente a la obstrucción incompleta o completa con 
circulación colateral. 

LaANGINAINEST ABLE pude deberse a una oclusión 
aguda o subaguda. breve y reversible por vasoespasmo 
transitorio o también por trombosis con fibrinolisis espon­
tánea o al adecuado desarrollo de circulación colateral. 

El papel preciso del espasmo vascular ha sido.muy de­
batido en la fisiopatología de la enfennedad coronaria. El 
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espasmo vascular rara vez constituye un hallazgo corona­
riográfico aislado en enfermos con cardiopatía isquémica 
aguda y su papel se considera mucho más sutil. El espasmo 
puede ser responsable de la rotura de una placa, pero a su 
vez la rotura de la placa y la trom bosis añadida pueden pro­
vocar espasmo. Este fenómeno dinámico generalmente se 
superpone a una lesión excéntrica y que conserva arco vas­
cular con músculo liso indemne, pero también puede com­
plicar la placa concéntrica del enfermo con angor estable. 
El máximo exponente de este aspecto dinámico de la 
enfermedad coronaria lo constituye la ANGINA V A­
RlANTE. Es lícito sospechar componente dinámico obs­
tructivo en la angina de esfuerzo crónica de umbral varia­
ble, en la angina que presenta ritmo circadiano, fundamen­
talmente de primer esfuerzo matutino, en el angor postes­
fuerzo, en la angina a frigore y por último, en la angina 
postangioplastia con buena respuesta a nitritos. 

En la angina variante parece existir un disbalance neu­
rovegetativo como responsatle del espasmo de un frag­
mento de arteria coronaria epicárdica, si bien no parece el 
origen único del mismo ya que este fenómeno se ha podido 
provocar en corazones denervados; por tanto otros ele­
mentos, entre ellos plaquetas y células endoteliales, han de 
intervenir en la génesis del espasmo coronario. 

Por último, el sustrato patológico del angor post in­
farto, lo constituye un área de miocardio isquémico que ro­
dea a un área de necrosis. . 

Manejo de la Angina Inestable 
La angina inestable es una situación seria y potencial­

mente peligrosa que requiere atención inmediata. El enfo­
que inicial terapeútico del enfermo con angina inestable 
corresponde en realidad al del paciente con CARDIOPA­
TIA lSQUEMICA AGUDA. Se diagnosticará esta situa­
ción en un paciente con determinados factores de riesgo 
coronario y/o antecedentes y clínica compatible con/sin 
cambios eléctricos; mientras que la definición como angi­
na o infarto la mayor parte de las veces viene dada por la 
evolución eléctrica y enzimática. Aún así, en un número no 
despreciable de ocasiones, la definición de una u otra 
situación no resulta clara, quedándose el acontecimiento 
agudo en un estadio intermedio entra la isquemia reversi­
ble y el área de necrosis definida. Probablemente refleje un 
área isquémica que ha sufrido una mínima necrosis fibrilar 
y parcheada que se expresa con valores de creatín fosfoqui­
nasa (CPK) que superan ligeramente los valores normales. 
El manejo de estos enfermos no debe diferir de aquellos 
que evolucionan como isquemia reversible. 

La expresividad clínica y eléctrica es muy orientativa 
de la evolución de un determinado paciente, sin embargo 
no es definitiva. Así un paciente con dolor anginoso 
prolongado y corriente de lesión subepicárdica puede 
evolucionar como isquemia transmural reversible y otro 
paciente con mínima expresividad clínica y eléctrica ha­
cerlo posteriormente hacia una necrosis definida. 
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Los signos que habitualmente se observan durante el 
episodio isquémico en el electrocardiograma (EKG), 
cuando el paciente presenta dolor son: descenso del seg­
mento ST descendente y horizontal (isquemia subendo­
cárdica), ascenso del ST (isquemia transmural severa), 
inversión o seudonormalización de ondas T negati vas en el 
trazado basal y ocasionalmente aparición de ondas Q 
anómalas transitorias en ausencia de lAM. La presencia de 
cambios electrocardiográficos en el paciente que evolu­
ciona sin necrosis sugieren mal pronóstico en relación con 
aquellos que no presentan cambios ya que en los primeros 
hay mayor incidencia de angina refractaria, angina recu­
rrente e IAM probablemente en la relación con una mayor 
cantidad de miocardio isquémico subyacentes. 

1. Medidas habituales (fig 4) 
EL MANEJO inicial de todo paciente con dolor angi­

noso requiere una serie de medidas básicas: 
A. Reposo. 
B. Proporcionar ambiente relajado y libre de estrés, 

siendo a veces favorable la sedación. 
C. Monitorización y EKG de 12 deri vaciones. 
D. Vía venosa permeable. 
E. Gasometría-oxigenoterapia. 
F. Detectar factores que aumenten los requerimientos 

miocárdicos de oxígeno y tratarlos: anemia, fiebre, infec­
ción, hipotensión e hipertensión arterial, tirotoxicosis, es­
trés emocional inusual, taquiarritmias, insuficiencia ven­
tricular izquierda preexistente, hipervolcmia en la insufi­
ciencia renal crónica no controlada, y cardiopatía asociada 
(valvulopatía aórtica y miocardiopatía hipertrófica). Estas 
situaciones empeoran con cierta frecuencia la evolución 
estable de un paciente coronario y no deberían ser consi­
deradas como una verdadera Al porque no implican 
modificaciones sobre la placa de ateroma y porque el 
enfoque terapeútico deberá ir dirigido sobre el proceso 
desencadenante (Al secundaria). 

G. Tratamiento Farmacológico: Se debe aplicar desde 
la recepción del enfermo y el máximo exponente ini"ial lo 
constituyen los nitritos (fig 5). 

1. Nitritos. El efecto antianginoso de los nitratos consiste 
esencialmente en una elevación de la capacitancia venosa 
con la consiguiente disminución del volumen y presión 
intraventricular asociado a una marcada dilatación corona­
ria. La mejoría del flujo colateral y la disminución de la 
postcarga aumentan el efecto antianginoso. Los nitritos 
remiten el espasmo coronario cuando este ocurre sobre co­
ronarias normales o cuando se asocia a componente fijo 
obstructivo. El mecanismo de acción consiste esencial­
mente en la relajación de la musculatura lisa vascular me­
diado por el GMPc. Inicialmente se administrarán compri­
midos sublinguales de NITROGLICERINA, un número 
no superior a dos o tres, separados entre ellos aproximada­

.mente 5 minutos y con un adecuado control de la tensión 
arterial (T A). Cuando se ha valorado como resistente a este 
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ANGOR INESTABLE 

manejo inicial 

1. Medidas generales: reposo, 02, ... 
11. Tratamiento farmacológico 

1. Nitritos 
2. Calcioantagonistas 
3. Analgesia - Sedación 
4. Betabloqueantes 
5. Antiagregación - Anticoagulación 

III. Contemplar: Fibrinolíticos, Balón de 
contrapulsación. 

Figura 4 

NITRATOS 

1. Marcada venodilatación 1 Precarga 
Vol. contracción 
P. arterial 
Taquicarida refleja 

2. Ligera dilaJ,ación arteriolar 
,J,,' P. arterial 
.... Vol. contracción 

3. Dilata arterias epicárdicas 
4. Dilata colaterales 

Figura 5 

tratamiento inicial y mientras se prepara la perfusión intra­
venosa (IV) de Nitroglicerina (NG), se pueden administrar 
10 mgr. de NIFEDIPINA sublingual. Por vía IV, la NG se 
administra a dosis que va desde los 12'5 a 400 micg/mn. A 
partir de 7 micg/Kg/min existe riesgo de metahemoglobi­
nemia, si bien esto es una eventualidad excepcional. 

La preparación habitual de 25 mgrs. de NG en 250 c.c. 
de S. Glucosado al 5% se usa comenzando el ritmo del go­
teo a 15 mililitros/hora (en bomba de perfusión) y se va 
aumentando hasta conseguir la desaparición del dolor, un 
descenso significativo de la TA o un incremento aprecia­
ble de la frecuencia cardíaca (FC). 

Cuando aparecen T A sistólicas inferiores a 90 mmHg 
se produce taquicardia refleja y aumento del inotropismo 
y con T A diastólicas por debajo de 60 mmHg no se puede 
asegurar una adecuada perfusión coronaria. En casos re­
beldes puede administrarse 1 mg de NG sin diluír por vía 
IV, que puede repetirse si es preciso a los 5-10 minutos9• 

2. Analgesia-Sedación. La persistencia del dolor en el pa­
ciente con C. isquémica aguda exige otro escalón más en 
el tratamiento farmacológico: la ANALGESIA-SEDA­
CION. Hay que recordar que el dolor, mediado.por el 
sistema N. simpático incide sobre tres mecanismos res-
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ponsables del aumento de las demandas miocárdicas de 
oxígeno: eleva la T A, aumenta la contractilidad y la Fc. 
Estos escalones terapéuticos no deben ser considerados 
excluyentes entre sí: es decir, con un adecuado control 
hemodinámico se puede administrar precozmente un 
analgésico sedante por vía IV en el paciente con expresión 
clínica y EKG de IAM y es lícito retrasar hasta valorar la 
respuesta a los nitritos IV en el paciente en que se sospecha 
crisis anginosa. Las sustancias empleadas con este fm son 
los derivados MORFICOS, fundamentalmente cloruro 
mórfico y meperidina. La pentazocina está proscrita pues 
produce un aumento de la FC y de las resistencias perifé­
ricas y pulmonares, con el consiguiente aumento del 
consumo miocárdico de oxígeno. Ambas morfina y mepe­
ridina, se inyectan LENTAMENTE por vía IV, a dosis de 
5-10 mg y 20-50 mg respectivamente, pudiéndose dar 
dosis repetidas a intervalos de 10-15 minutos. La admi­
nistración de derivados mórficos tiene riesgos que convie­
ne detectar precozmente y atajar: a) su efecto vagal, que 
puede provocar náuseas, vómitos y bradicardia o bloqueo 
A V asintomáticos (de mayor propensión a aparecer en los 
IAM inferiores por lo que en estos casos se prefiere usar 
meperidina); b) la depresión severa del centro respiratorio 
y c) la hipotensión debida a su efecto dilatador sobre el 
lecho venoso que puede provocar lipotimias si el pacien­
te se· incorpora. S u efecto analgésico puede potenciarse 
con la administración de sedantes del tipo de las benzodia­
cepinas y el gas inhalan te óxido nitroso (N02). 

En aquellos casos resist�ntes a la administración de 
derivados mórficos y como un elemento de segunda linea, 
se puede emplear el OXIDO NITROSO. Mediante masca­
rilla adecuada se mezcla oxígeno y N02 inicialmente a una 
proporción de 40 y 60% respectivamente. La máxima 
proporción de N02 que se puede administrar sin peligro de 
hipoxia es de un 700/00 Este gas inhalan te produce sedación 
y analgesia. La frecuencia cardíaca y la PA disminuyen 
sólo discretamente y la función ventricular apenas se 
afecta. Una vez controlado el dolor se reduce la concentra­
ción inicial de N02 a una de n'lantenimiento de 30-40% y 
si pasan 6 horas sin dolor puede retirarse. No se debe 
adm inistrar por un periodo superior a 24-48 horas y se debe 
reducir la concentración o retirarse si aparecen efectos 
colaterales como náuseas, vómitos, hiperexcitabilidad, 
obnubilación o depresión respiratoria (sobre todo si se 
asocia a mórficos). 

3. Los bloqueantes de los receptores beta adrenérgicos 
tienen una eficacia probada ampliamente. En aquellos 
pacientes en los que el mecanismo predominante en la 
producción de isquemia sea el espasmo coronario tienen 
un riesgo teórico que sería el de exacerbar el espasmo. Por 
tanto, ante la sospecha clínica de este mecanismo se 
desaconseja su uso. Su efecto beneficioso depende de la 
reducción de las demandas miocárdicas de oxígeno ac­
tuando mediante la disminución del doble producto (FC y 
TA) y de la contractilidad. Los enfermos que más se 
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beneficiarán serán aquellos en los que la angina se acom­
pafte de taquicardia e hipertensión. Incluso en pacientes 
con clínica de fallo ventricular izquierdo que acompafta a 
la clínica anginosa, la introducción del betabloqueante 
puede mejorar la angina y la función miocárdica. POR 
TANTO está justificado el empleo del betabloqueante en 
la Al Y la elección de uno u otro en el manejo agudo carece 
de trascendencia y en general se aconseja el empleo de 
aquel en el que más experiencia se tenga. Si se utiliza el 
propranolol, .la dosis oral inicial es de 20 mg cada cuatro 
horas y si en fase crítica se emplea la vía IV la dOsis es de 
0.1 mg/Kg peso, repartiendo la dosis total en UN mg IV 
cada 5-10 minutos. En ambas ocasiones se debe ajustar la 
dosis hasta que se obtenga una remisión del dolor o se haya 
reducido la FC por debajo de los 60 latidos/minuto. Exis­
ten en la actualidad betabloqueantes como el esmolol, que 
tienen una vida media muy corta (9 minutos) y que permi­
ten un adecuado control de betabloqueo en pacientes de 
difícil manejo. 

Están contraindicados en pacientes asmáticos, bradia­
rritmias en general, insuficiencia cardíaca y en enferme­
dad vascular periférica severa. A aquellos pacientes que 
tomaban previamente betabloqueantes, se les debe conti­
nuar administrando dada la posiblilidad poco frecuente 
que tiene la supresión brusca de empeorar la clínica angi­
nosa o incluso precipitar un IAM. 

4. Un capítulo actual en el tratamiento médico de la Al, 
entre otras por la polémica suscitada, corresponde a las 
sustancias que actúan en alguna de las fases de la coagula­
ciónsanguínea: ANTIAGREGANTES PLAQUET ARIOS 
Y ANTICOAGULACION IV CON HEP ARINA. 

Una considerable controversia se centra en este capí­
tulo, sin embargo la mayor parte de los estudios coinciden 
en su eficacia y la relación que existe entre la misma y la 
administración precoz del fármaco. 

El antiagregante más usado en estudios clínicos de Al 
es el ácido acetil salicílico (AAS). Esta sustancia provoca 

un bloqueo de la ciclooxigenasa plaquetaria y con ello de 
la síntesis del tromboxano A2 (TX-A2): un potentísimo 
proagregante y vasoconstrictor. 

Sin entrar en la discusión sobre la dosis ideal capaz de 
bloquear la síntesis de TX -A2 sin afectar la vía de la prosta­
ciclina, diremos que la dosis más empleada en ensayos 
clínicos es de 324 mgrs/día, por ser esta la dosis ca­
mercializada en USA,Iilgar de donde provienen esos estu­
dios. 

La administración prec�z de esta sustancia reduce 
significativamente, en torno a 51 % ,la incidencia de muerte 
de origen cardíaco y de IAM tanto en la fase precoz como 
tardía del episodio agudo, según se refleja en los estudios 
del grupo cooperativo de la Administración de Veteranos10 
(fig. 6) Y en el ensayo multicéntrico canadiensell• 

Cuando se ha estudiado la correlación angiográfica­
clínica en base a la respuesta terapéutica a nitritos, betablo­
queantes y calcioantagonistas en pacientes con Al, se ha 
observado una prevalencia de lesiones excéntricas y múlti­
ples así como la presencia de TROMBOS en un 46% de los 
pacientes clasificados como refractariosl2• 

Por ello deben sorprender los resultados del estudio 
llevado a cabo por Théroux y colY que constituye el más 
reciente ensayo randomizado, doble ciego que usa hepari­
na en pácientes con angina inestable. Compara los resulta­
dos de la administración de 325 mg/día de AAS, Reparina 
1000 U/hora en infusión IV, AAS más heparina IV y 
placebo, administrados precozmente en pacientes en fase 
aguda de Al, durante un periodo de aproximadamente 6 
días hasta que seleccionaron una terapéutica definitiva. 
AAS y heparina redujeron la incidencia de IAM (más 
favorable en el grupo en que se administró heparina) y que 
sólo la heparina IV se asoció a una reducción significativa 
en la incidencia de angina refractaria La asociación de 
AAS y heparina no aportaba ventaja adicional y sí aumen­
taba la incidencia de complicaciones hemorrágicas. Por 
tanto, una medida terapéutica racional sería anticoagular a 
los pacientes con angina prolongada y angina progresiva 

EFECTOS ASPIRINA (324 rngldía) 
en pacientes con A. inestable 

Patiens 
Death or AMI 
Fatal or nonfatal AMI 
Nonfatal AMI 
Death 

N. of patients 
Placebo Aspirin 

641 625 
65 (10,1) 31 (5,0) 
50 (7,8) 22 (3,5) 
44 (6,9) 21 (3,4) 
21 (3,3) 10 (1,6) 

Veterans administration cooperative study 1983. 

Figura 6 

21 

Reduction in asp group 
% Probabil 

51 ,0002 
55 ,0003 
51 ,002 
51 ,059 
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en fase aguda con dosis plenas de heparina IV o cuando 
menos, ensayar esta terapéutica cuando se hace refract.aria 
por recurrencia a las medidas anteriormente expuestas. 

2. Manejo Intercrítico 
Hasta aquí se han expuesto las medidas que podemos 

considerar habituales, en el manejo agudo del paciente con 
Al. Con estas medidas es posible estabilizar hasta un 90% 
de todos los enfermos con este diagnóstico. Una vez 
estabilizado se debe llevar a cabo una valoración clínica 
global del enfermo y clasificar el proceso según lo expues­
to al inicio, con vistas a seleccionar su terapia intercrítica 
y el manejo posterior. . 

Diferenciamos tres grupos fundamentales: 
A) Angina de esfuerzo de umbral variable, angina de 
primer esfuerzo matutino, angina postesfuerzo y angina a 
frigore. En este grupo, en el que se sospecha componente 
dinámico afiadido al componente obstructivo fijo, el fár­
maco de elección es el calcioantagonista que se puede aso­
ciar o no a nitratos. 
B) Angina variante: en estos casos el tratamiento es pura­
mente farmacológico y el protagonista es el calcioanta­
gonista. En los casos rebeldes es útil la asociación de dos 
de ellos, a la dosis que habitualmente se emplean de forma 
aislada, evitando la asociación de diltiazem y verapamil 
por cuanto se potencia la acción depresora de ambos 
fármacos. 
C) Angina de comienzo reciente, angina prolongada y 
angina progresiva (de esfuerzo o mixta). Distinguiremos 
dos subgrupos: . 

1. Crisis de intensidad ligera o moderada, escasa fre­
cuencia y buena respuesta a nitritos por vía sublingual. 

Pueden ser manejados indistintamente en una UCC ú 

en sala convencional de cardiología. Una vez superada la 
fase crítica de la forma anteriormente expuesta las opcio­
nes farmacológicas son diversas, siendo las más útiles la 
asociación de nitritos y betabloqueantes, nitritos y cal­
cioantagonistas o triple terapia (nitritos, calcioantagonista 
y betabloqueante); en este último caso, se aconseja usar 
como calcioantagonista la nifedipina. Es importante 
mencionar que la asociación de un nitrato y un calcioanta­
gonista exclusivamente vasodilatador puede producir un 
reflejo cronotrópico e inotrópico positivo y empeorar la 
angina. 

2. Crisis severas por su duración, freCuencia y/o inten­
sidad, presencia de cambios electrocardiográficos y a me­
nudo acompañadas de inestabilidad eléctrica o hemodiná­
mica. Estos pacientes deben ser ingresados en una UCC y 

. el tratamiento base será el descrito para yugular las crisis 
de cardiopatía isquémica aguda. A este subgrupo pertene­
cen los pacientes que posteriormente clasificaremos como 
refractarios, pero para aquellos que se consiguen estabili­
zar, el tratamiento intercrítico es superponible al descrito 
en el subgrupo previo, siendo mas frecuente el empleo de 
la triple terapia. , 

De todos los pacientes que se han conseguido estabili-
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zar con tratamiento farmacológico adecuado, EL MANE­
JO POSTERIOR va enfocado a seleccionar aquellos que 
se van a beneficiar de alguna técnica de revascularización. 
Para ello es necesario conocer la anatomía coronaria y por 
tanto, en buena regla, todos los pacientes diagnosticados 
de Al pueden ser subsidiarios de CORONARIOGRAFIA. 
Es necesario mencionar que las complicaciones y la mor­
talidad al realizar una coronariografía no resultan más 
elevadas en las situaciones inestables que en la angina 
crónica estable. La coronariografía aporta una importante 
información diagnóstica y pronostica: a) Un 8% de los 
pacientes con Al tienen enfermedad severa del tronco 
principal izquierdo, b) Un 10% tienen enfermedad corona­
ria difusa inoperable y c) Un 10% tienen coronarias norma­
les14• 

Se debería hacer coronariografía directamente, cuanto 
menos en pacientes jóvenes, aquellos con angina post­
IAM, angina de reposo prolongada y en aquellos que pre­
sentaron cambios eléctricos extensos durante el episodio 
agudo. En el resto de los pacientes, podría defenderse una 
actitud más conservadora realizando previamente una eva­
luación del comportamiento ante el esfuerzo mediante er­
gometría. 

Aquellos pacientes con prueba de esfuerzo muy posi­
tiva, es decir, expresión clínica y/o eléctrica de isquemia a 
cargas miocárdicas bajas (que van a limitar su actividad 
diaria), son subsidiarios de coronariografía con el fin de 
evaluar la anatomía coronaria y una eventual revasculari­
zación. Aquellos con una adecuada capacidad funcional 
sin isquemia podrían seguirse de forma ambulatoria con 
tratamiento médico (fig. 7). 

RESPUESTA POSITIVA 

a medidas habituales 
y � 

Estabilización clínica Jóvenes 

t 
Ergometría{Talio 

t �
Mal pronóstico 

Sin datos � 
mal pronóstico 

t 
Trat médico y Coronariografía 

vigilancia clínica 

Figura 7 

3. Angina Refractaria 
Aproximadamente un 10% de los pacientes no respon­

den a las medidas terapéuticas expuestas, tras 48-72 horas 
de tratamiento médico agresivo. Estos pacientes se debe­
rían.manejar en una UCC por su inestabilidad eléctrica y 
hemodinámica y sabemos que angiográficamente tienen 
una elevada' prevalencia de lesiones excéntricas y múlti­
ples con presencia de trombos. Esta situación es la que 
denominamos de ANGINA REFRACTARIA (fig. 8). 
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NO RESPUESTA POSITIVA 
tras 48 - 72 horas 

�< Fibrinolíticos 
Angina refractaria 

� Balón contrapulsación 
coronr� 

Tto. médico Bypass PTCA Fibrinolíticos . 

Figura 8 

La mortalidad en este grupo de pacientes es elevada, 
de aproximadamente un 40% anual. El objetivo terapeúti­
co con ellos es intentar su revascularización previo estudio 
coronariográfico, con el fin de estabilizar su situación. Sin 
embargo, hay que mencionar previamente dos opciones te­
rapéuticas: los agentes fibrinolíticos y el balón de contra­
pulsación. 

La utilización de sustancias que por vía IV o intrarte­
rial activan el sistema fibrinolítico, lisan el trombo de 
fibrina y restablecen el flujo coronario ha sido muy difun­
dida en la fase precoz del infarto agudo de miocardio. 

S u uso en el manejo de la Al se encuentra en fase de 
investigación. Existen experiencias aisladas como la de 
Gold et al1S, que estudiaron un pequeño grupo de pacientes 
con Al y encontraron una reducción significativa de angi­
na recurrente en pacientes tratados con r-TPA (actividad 
tisular del plasminógeno) a dosis de 1,75 mgrs/kg en 
inyección IV durante 12 horas, sobre aquellos tratadas con 
placebo. 

Parece obvio que para el uso del agente fibrinolítico en 
el seno de la angina inestable es necesario cerciorarse de la 
presencia de trombos mediante coronariografía. Sin em­
bargo, dada la correlación entre algunos cuadros clínicos 
y la presencia de trombos en la circulación coronaria, 
podría estar justificado en dos situaciones: 

1. Dolor anginoso prolongado con elevación persis­
tente del STo A priori no conocemos si el paciente evolu­
cionará como necrosis o isquemia transmural reversible y 
en un intento de reperfusión está justificada la administra­
ción del fibrinolítico. 

2. Angina muy inestable por su recurrencia y que eléc­
tricamente presenta gran cantidad de miocardio en riesgo 
de necrosis, cuando las medidas de revascularización 
estandar no pueden efectuarse. 

Una vez se ha realizado la coronariografía, la presen­
cia de trombos en la circulación coronaria justifica el 
empleo de agentes fibrinolíticos en un intento de salvar la 
situación crítica para decidir posteriormente la actuación 
sobre la lesión residual. 

En cualquier caso existen experiencias individuales 
con el empleo de fibrinolíticos, pero son necesarios ensa­
yos clínico-angíográficos para sentar sus indicaciones 
precisas. 

La otra opción terapéutica mencionada es el BALON 
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DE CONTRAPULSACION. Consiste en un balón hincha­
ble afiadido a un catéter que se introduce por vía arterial 
femoral hasta aorta descendente. Es una forma de asis­
tencia cÍlCulatoria mecánica que opera de la siguiente 
forma: el balón se hincha inmediatamente después del 
cierre de las sigmoideas aórticas (aumentando la presión 
en la aorta ascendente y con ella la presión de perfusión 
coronaria) y se deshiócha al iniciarse la sístole disminu­
yendo así la postcarga y con ello el rendimiento cardíaco. 
Esta medida está indicada en todos los casos de angina 
severa rebelde previo al estudio angiográfico y en los casos 
que cursan con fallo ventricular izquierdo, particularmen­
te cuando el cuadro ha aparecido pocos días después del 
IAM. 

4. Medidas de Revascularización 
Una vez que se ha realizado la coronariografía y con 

la finalidad de paliar la situación crítica y asegurar la 
reperfusión adecuada de zonas isquémicas, contamos con 
dos técnicas: Angioplastia coronaria y cirugía de revascu­
larización. 

A. La Angioplastia Coronaria (ACTP) consiste en la 
introducción de un catéter guía provisto de balón hincha­
ble a posición coronaria afecta y dilatar un segmento 
estenótico. El efecto anatomopatológico constante es la 
rotura de la íntima, que si no es mínima y profundiza en la 
pared arterial es la responsable de las principales compli­
caciones de la técnica: IAM y cirugía de revascularización 
urgente. La rotura de la íntima puede determinar disección 
arterial, trombosis y espasmo responsables en última ins­
tancia de la oclusión coronaria aguda. 

Se considera éxito angiográfico inmediato cuando la 
dilatación reduce el porcentaje de estenosis en un 20%-30% 
o más, y la reducción residual de la luz es inferior al 50%. 
El inconveniente principal de esta técnica continúa siendo 
la aparición de reestenosis a medio plazo (aproximada­
mente 6 meses) en un porcentaje entre el 30% y e135%.Por 
lo general, sintomatología anginosa después de ese perio­
do suele obedecer a la progresión de otras lesiones corona­
rias o a la aparición de nuevas lesiones. Es importante 
mencionar que la progresión de la enférmedad coronaria 
incide más frecuentemente sobre fragmentos coronarios 
minimamente afectos que sobre� aquellos severamente 
obstruidos 16. 

La expansión de este técnica es uno de los fenómenos 
más llamativos de la cardiología moderna, con un gran de­
sarrollo tecnológico, todavía en fase de crecimiento. El 
número de angioplastias realizadas en 1986 fue de 1500. 
Con la liberalización actual de las indicaciones. sería posi­
ble realizarlas en el 30-50% de los pacientes con enf. coro­
naria, cifra que contrasta con el número real de interven­
ciones1'. 

La introducción de la angina inestable en las indica­
ciones de angioplastia es reciente y los resultados han sido 
buenos en algunas series bien pOr revascularizaci6n múlti-
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pIe o tan sólo dilatación de vaso responsable de los sínto­
mas, que es indenúficado generalmente por los cambios 
EKG durante las crisis de dolor. No obstante la considera­
ción del conjunto de la experiencia publicada revela que el 
porcentaje de éxito en la angina inestable es inferior al ob­
tenido en la angina estable (76% frente a 90%) Y la inciden­
cia de cirugía urgente es más alto (12% frente a menos del 
6%)18. El aumento en la incidencia de complicaciones se 
basa en el sustrato anatomopatológico de estos enfennos: 
placa fisurada o ulcerada con contenido trombóúco (deno­
minada placa complicada). La irritación mecánica a este 
nivel se complica frecuentemente tras la dilatación con 
oclusión. 

De Feyter19 aparece como gran defensor de la técnica 
en el manejo de los pacientes con angina inestable. S us re­
sultados publicados recientemente, contemplan un año de 
seguimiento de enfennos a los que se les aplicó esta téc­
nica. En su trabajo se recoge un mayor riesgo de complica­
ciones respecto a enfermos estables, sin embargo en los en­
fermos cuyo resultado inicial fue favorable, un año des­
pués, entre un 70-75% pennanecían libres de síntomas. 

B_ La Cirugía de Injertos Aortocoronarios es la otra 
forma de revascularización para enfermos con angina 
inestable. Actualmente no están claras las indicaciones de 
cirugía en estos pacientes. Estudiando sus resultados se ha 
visto que no hay clara evidencia que la cirugía disminuya 
la mortalidad y la incidencia de lAM. 

Entre los pacientes con angina inestable, se ha visto 
que no hay diferencias en la incidencia de lAM (12.2 frente 
a l  1 .7%) Y supervivencia ados años (92% vs 95%) con tra­
tamiento médico o quirúrgicorespecúvamente. Sólo aque­
llos pacientes con fracción de eyección entre 0.3O-D.59 
tuvieron mayor supervivencia en el grupo quirúrgico. La 
mortalidad operatoria se sitúa entre el 0.98% y 10.3 %20. Es 
importante recordar el efecto negativo que el sexo feme­
nino, la diabetes y la edad superior a 65 años tiene sobre el 
riesgo quirúrgico. 

C. Angioplastia o cirugía? A favor de la angioplastia 
se encuentra la menor agresividad, el menor tiempo de 
hospitalización, el menor coste y la posibilidad de repetir 
el procedimiento en caso de reestenosis. A favor de la 
cirugía, la posibilidad de corregir defectos asociados y el 
mejor resultado en cuanto a penneabilidad tardía. A la vez 
de estas consideraciones, se deben plantear tres grandes 
puntos, individualizados en cada paciente: 
1 .  Extensión de la revascularización. En casos de estenosis 
localizada con afección de 1 o 2 vasos, proximales, con­
céntricas, cortas, la angioplastia proporciona revascula­
rización adecuada. En muchos pacientes con enfennedad 
de 3 vasos o lesiones difusas de dos, sobre todo cuando 
existe un vaso ocluido con circulación distal adecuada, la 
angioplastia no puede ofrecer una revascularización de la 
misma magnitud que la cirugía. Otras veces la circulación 
distal no permite revascularización quirúrgica integral y la 
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angioplastia con sólo revascularización parcial proporcio­
na un alivio adecuado. Del mismo modo, un paciente con 
un vaso ocluido, sobre un territorio asinérgico, se puede 
beneficiar de angioplastia sobre otros vasos con estenosis 
severa del que dependen los sÚ1tomas, sin necesidad de 
revascularizar el primero. 
2. Riesgo de la angioplastia. Es el deavado de la oclusión 
aguda del vaso y depende de la cantidad de miocardio en 
riesgo y de las características de la lesión. Cuando se consi­
dera la enfermedad multivaso, se debe evaluar el riesgo de 
cada lesión por separado. La probabilidad de complica­
ciones es mayor en el sexo femenino y en diabéticos, facto­
res que también suponen un aumento adicional del riesgo 
para la cirugía, como se ha comentado previamente. 
3. Edad del enfermo. En pacientes jóvenes, en los que es 
fácil preveer una progresión de la enfermedad coronaria es 
preferible indicar la angioplastia intentando retrasar los 
problemas derivados de una reintervención quirúrgica. 
Hay que recordar que aproximadamente un 50% de los 
puentes coronarios se encuentran ocluidos a los 10 años. 
Del mismo modo y por encima de los 70 años, cuando la 
mortalidad quirúrgica y las complicaciones postoperato­
rias son sustancialmente mayores que en la población de 
menor edad, es preferible indicar angioplastia, que en 
muchos casos no asegura revascularización a largo plazo 
pero mejora la angina en el paciente de difícil control 
médico. 

Actualmente es una indicación quirúrgica y contrain­
dicación para la angioplastia la estenosis del tronco prin­
cipal izquierdo no protegido. Probablemente la estenosis 
severa de un vaso principal (fundamentalmente descen­
dente anterior), sobre todo cuando es larga por la alta 
incidencia de reoclusiones y por el alto riesgo para dilata­
ción dependiente del miocardio que amenaza, sea una 
indicación para injerto con arteria mamaria de primera 
intención. Las oclusiones totales antiguas (de más de tres 
meses) y la enfermedad difusa. crónica de los injertos de 
vena safena son contraindicaciones para la angioplastia. 

Futuras novedades en el campo de la cardiología inter­
vencionista como son la destrucción de la placa de ateroma 
mediante láser intracoronario y la colocación de prótesis 
que mantienen la permeabilidad intravascular ("stent" in­
tracoronario) se encuentran aún en fase de desarrollo. 

Para terminar diremos que el excelente desarrollo de 
la cardiología clÚ1ica, intervencionista y quirúrgica en 
relación con la enfermedad coronaria no debe hacemos 
olvidar que actúan sobre la fase sintomática de la enferme­
dad y por tanto, cualquier intervención en esta fase es 
puramente paliativa. Hay que subrayar que el único ataque 
racional y definitivo, se debe dirigir a la prevención 
primaria y secundarla, actuando sobre los factores de 
riesgo y modificando en sentido positivo, los mecanismos 
de la formación de la placa de ateroma por medios farma­
cológicos. 

Agradecimiento a la Sra. Emilia Rodríguez López por 
su colaboración en la confección de este original. 
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