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Manejo de la Angina Inestable

Dres. Delgado JF, Coma R, Gémez C.
S. Cardiologia y U. Coronaria Hospital 12 de Octubre

Introduccion y clasificacion

El término de angina incstable (AI) sc ha adoptado
para describir una situacion intermedia entre la angina
estable y el infarto agudo de miocardio y por tanto, sc ha
aplicado a situaciones clinicas con distinta base fisiopato-
l6gica.!

Simplificando la definicién de angina a dolor, opre-
sién o malestar generalmente tor4cico y atribuible aisque-
miamiocardica transitoria, el adjetivo inestable aporta tan
solo que desconocemos cual serd su ecvolucion. El grupo de
Trabajo de la Angina de Pecho de la Seccién de Cardiopa-
tiaIsquémica y U. Coronarias de 1a S. Espariola de Cardio-
logia,? clasificé la angina de pecho, en 1988 atendiendo a:
1. La presentacién clinica: (fig. 1)

a) Angor de esfuerzo: angina provocada predominan-

temente por el ejercicio o situaciones que impliquen

un aumento de la demanda miocardica de oxigeno.

b) Angor de reposo: angina que ocurre predominante-

mente de forma espontinea, sin relacién aparente con

el aumento de la demanda miocérdica de oxigeno.
¢) Angor mixto: angina en la que coinciden en el
mismo paciente, episodios de angina de esfuerzo y de
reposo. Este término s6lodeberiaemplearse en los pa-
cientes en los que es dificil determinar el predominio
de una u otra forma de angina.

2. Por su forma evolutiva:

a) Anginaestable (AE): esaquellaen la que sus carac-

teristicas clinicas no han variado en el iiltimo mes.

Generalmente se produce por estenosis coronarias

fijas y se desencadena siempre por un aumento en la

demanda miocéardica de oxigeno; por ello, se reserva
el término fundamentalmente para la angina de es-
fuerzo.

Correspondencia: J.F. Delgado, Servicio de Cardiologia
del Hospital 12 de Octubre. C/. Carretera de Andalucia,
Km. 5,4 - 28041 Madrid.

17

b) Angina inestablc (Al): es la angina que ha apareci-

. do en el dltimo mes o cuyas caracteristicas clinicas
han empeorado en este tiempo. Este término indica
que la evolucidn del paciente es dificilmente previsi-
ble aunque no necesariamente desfavorable. No obs-
tante y como grupo, el prondstico 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 presentacion clinica

I. Angina de esfuerzo, grado I, II, III, IV
II. Angina de reposo
III. Angina mixta

Figura 1

En este grupo se incluye (fig. 2):
1. ANGINA INICIAL: es la angina cuya antigiiedad es
inferior a un mes.
2. ANGINA PROGRESIVA: se denomina asi a la que
empeora en el iltimo mes en cuanto a frecuencia, in-
tensidad, duracién o umbral de esfuerzo.
3. ANGINA PROLONGADA: sonlos episodios de angina
de reposo, que por su larga duracién simulan un infarto
agudo de miocardio (IAM), pero sin los cambios electro-
cardiogréficos (EKG) y enziméticos caracteristicos de
este.
4. ANGINA VARIANTE: incluye a los episodios de
angina de reposo, que cursan en el EKG con elevacién de
ST intracrisis y que responden bien a la nitroglicerina
sublingual.
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5. ANGINA POSTINFARTO: es la que aparcce después
de las primeras 24 horas del IAM y durante su primer mes
de evolucién.

6. ANGINA DE ESFUERZO DE UMBRAL VARIA-
BLE: es la angina de esfuerzo cuyo tipo de ejercicio o
actividad fisica que desencadena la crisis anginosa mues-
tra una clara variabilidad de unos episodios a otros.

CLASIFICACION ANGINA P
por su forma evolutiva

— Angina estable
— Antina inestable
« A. inicial
« A. progresiva
* A. prolongada
* A. variante
« A. postinfarto

EMERGENCIAS

*» A. esfucrzo de umbral variable

Figura 2

Muchas son las clasificaciones que se han propuesto
para la AT por lo reciente y por el interés practico que su-
pone hay que mencionar lapropuesta dec Braunwald?. Esta
clasificacion se centra en tres importantes aspectos de la
Al:

1. La severidad de las manifestaciones clinicas.

2. Las circunstancias clinicas ¢n las que se presenta la
situacion inestable, es decir, considerando la presencia o
ausencia de factores que dcterminen un aumento de las de-
mandas miocdrdicas de oxigeno.

3. La presencia o ausencia de cambios de EKG durante las
crisis dolorosas.

La consideracion de estos tres aspectos clinicos en
esta clasificacion permite incluir a los pacicntes en grupos
con similar base fisiopatoldgica y de esta forma seleccio-
nar un tratamiento més racional.

Fisiopatologia y Anatomia Patolégica

Un adecuado tratamiento sélo es posible con un buen
conocimiento de la fisiopatologia y anatomia patoldgica
del proceso en cuestion.

El sustrato anatomopatolégico bésico de la enferme-
dad coronaria lo constituye la aterosclerosis, 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 ulceracién o fractura, y
se produzca inmediatamente la trombosis coronaria aguda
que precipite una de las tres manifestaciones de la cardio-
patia isquémicaaguda: infarto agudo de miocardio (IAM),
angina inestable (AI) o muerte siibita. ¢ (fig. 3).

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

Rotura de placa Angor inestable
(trombo 14bil)
Isquemia aguda = Infarto miocardio
(trombo estable)
Trombosis Muerte siibita
(microtrombos pla.)
Figura 3

placa excéntrica blanda o grasa—denominada asi porque el
depdsito graso de la intima estd separado de la luz del vaso
por una capa fina de fibrosis especialmente 14bil—, consti-
tuye el sustrato de los tres sindromes de la cardiopatia
isquémica aguda.’

Son muchos los trabajos que sugieren la hipdtesis de
un accidente agudo, generalmente la trombosis, causada
por laroturade una placa excéntrica lipidica, como respon-
sable de estos sindromes. La placa excéntrica, débil sobre
todo en los margenes sufre como consecuencia de los
cambios en el tono vasomotor, contraccion cardiaca, va-
riaciones en la presién sanguinea, etc, ruptura, fisura o
ulceracién. El sustrato patolégico mds frecuentemente
encontrado es la diseccién de laintima.® La exposicion del
coldgeno y la grasa a la sangre activa las plaquetas y la
liberacion de la tromboplastina tisular junto al coldgeno
expuesto pone en marcha la cascada de la coagulacion,
cuyo mecanismo final va a ser la formacién de un trombo.

Cuando las placas complicadas estenosanel 75% de la
luz vascular, 1a trombosis luminal muy probablemente im-
plique enfermedad oclusiva aguda, sin embargo obstruc-
ciones menos significativas se han descrito en enfermosen
lo que se realizan coronariografias tras tratamiento trom-
bolitico. -

Que se desarrolle un sindrome isquémico agudo en
particular depende de laR APIDEZ, el porcentaje de OCLU-
SION, la DURACION vy la existencia de una adecuada
CIRCULACION COLATERAL.” Probablemente los dos
factores fundamentales son la severidad de la estenosis y
la duracién de la oclusién.

El cuadro clinico 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 circulacién colateral.

Los IAM subendocdrdicos (sin onda Q) se deben
generalmente a la obstruccién incompleta o completa con
circulacién colateral.

La ANGINA INESTABLE pude deberse aunaoclusion
aguda o subaguda, breve y reversible por vasoespasmo
transitorio o también por trombosis con fibrinolisis espon-
tdnea o al adecuado desarrollo de circulacién colateral.

El papel preciso del espasmo vascular ha sido.muy de-
batido en la fisiopatologia de la enfermedad coronaria. El
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espasmo vascular rara vez constituye un hallazgo corona-
riografico aislado en enfermos con cardiopatia isquémica
aguday su papel se considera muchomaés sutil. Elespasmo
puede ser responsable de la rotura de una placa, pero a su
vez laroturade laplacay latrombosisaiiadidapueden pro-
vocar espasmo. Este fenémeno dindmico generalmente se
superpone a una lesion excéntrica y que conservaarco vas-
cular con misculo liso indemne, pero también puede com-
plicar la placa concéntrica del enfermo con angor estable.
El méximo exponente de este aspecto dindmico de la
enfermedad coronaria lo constituye la ANGINA VA-
RIANTE. Es licito sospechar componente dindmico obs-
tructivoen la angina de esfuerzo crénica de umbral varia-
ble, en laangina que presentaritmo circadiano, fundamen-
talmente de primer esfuerzo matutino, en el angor postes-
fuerzo, en la angina a frigore y por iltimo, en la angina
postangioplastia con buena respuesta a nitritos.

Enlaangina variante parece existir undisbalance neu-
rovegetativo como responsatle del espasmo de un frag-
mento de arteria coronaria epicdrdica, si bien no parece el
origentnico del mismo ya que este fenémeno 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 dltimo, el sustrato patoldgico del angor post in-
farto, lo constituye un dreade miocardio isquémico que ro-
dca a un 4rea de necrosis.

Manejo de la Angina Inestable

La angina inestable es una situacion seria y potencial-
mente peligrosa que requiere atencion inmediata. El enfo-
que inicial terapeiitico del enfermo con angina inestable
corresponde en realidad al del paciente con CARDIOPA-
TIA ISQUEMICA AGUDA. Se diagnosticar4 esta situa-
cién en un paciente con determinados factores de riesgo
coronario y/o antecedentes y clinica compatible con/sin
cambios eléctricos; mientras que la definicién como angi-
na o infarto la mayor parte de las veces viene dada por la
evolucién eléctricay enzimdtica. Ain asi, en un niimero no
despreciable de ocasiones, la definicién de una u otra
situacion no resulta clara, queddndose el acontecimiento
agudo en un estadio intermedio entra la isquemia reversi-
ble y el 4rea de necrosis definida. Probablemente refleje un
4dreaisquémica que hasufridounaminima necrosis fibrilar
yparcheada que se expresa con valores de creatinfosfoqui-
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 clinica y eléctrica es muy orientativa
de la evolucién de un determinado paciente, sin embargo
no es definitiva. Asi un paciente con dolor anginoso
prolongado y corriente de lesion subepicédrdica puede
evolucionar como isquemia transmural reversible y otro
paciente con minima expresividad clinica 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-
cérdica), ascenso del ST (isquemia transmural severa),
inversién o seudonormalizaciénde ondas T negativasen el
trazado basal y ocasionalmente aparicion de ondas Q
andmalas transitorias en ausenciade IAM. Lapresenciade
cambios electrocardiograficos en el paciente que evolu-
ciona sin necrosis sugieren mal prondstico en relacion 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 relacién con una mayor
cantidad de miocardio isquémico subyacente®.

1. Medidas habituales (fig 4)

EL MANEJO inicial de todo paciente con dolor angi-
noso requiere una serie de medidas bdsicas:

A. Reposo.

B. Proporcionar ambiente relajado y libre de estrés,
siendo a veces favorable la sedacién.

C. Monitorizacién y EKG de 12 derivaciones.

D. Via venosa permeable.

E. Gasometria-oxigenoterapia.

F. Detectar factores que aumenten los requerimicntos
miocdrdicos de oxigeno y tratarlos: anemia, ficbre, infec-
cién, hipotension e hipertension arterial, tirotoxicosis, es-
trés emocional inusual, taquiarritmias, insuficicncia ven-
tricular izquierda preexistente, hipervolemia en la insufi-
cienciarenal crénica no controlada, y cardiopatia asociada
(valvulopatiaadrtica y miocardiopatia hipertréfica). Estas
situaciones empeoran con cierta frecuencia la evolucién
estable de un paciente coronario y no deberian ser consi-
deradas como una verdadera Al porque no implican
modificaciones sobre la placa de atecroma y porque el
enfoque terapeiitico deberd ir dirigido sobre cl proceso
desencadenante (Al secundaria).

G. Tratamiento Farmacoldégico: Se debe aplicar desde
la recepcidn del enfermo y ¢l maximo exponente inicial lo
constituyen los nitritos (fig S).

1. Nitritos. El efecto antianginoso de los nitratos consiste
esencialmente en una elevacion de la capacitancia venosa
con la consiguiente disminucién del volumen y presién
intraventricular asociado a una marcada dilatacién corona-
ria. La mejoria del flujo colateral y la disminucién 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 accién consiste esencial-
mente en la relajacion de la musculatura lisa vascular me-
diado por el GMPc. Inicialmente se administrardn compri-
midos sublinguales de NITROGLICERINA, un nimero
no superior a dos o tres, separados entre ellos aproximada-

.mente S minutos y con un adecuado control de 1a tensién

arterial (TA). Cuando se ha valorado comoresistente aeste
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ANGORINESTABLE
manejo inicial

I. Medidas generales: reposo, 02, ...
II. Tratamiento farmacoldgico

1. Nitritos

2. Calcioantagonistas

3. Analgesia - Sedacion

4. Betabloqueantes

5. Antiagregacion - Anticoagulacion
I11. Contemplar: Fibrinoliticos, Balén de

contrapulsacion.

Figura 4

NITRATOS

1. Marcada venodilatacién

Precarga

J/ Vol. contraccién

P. arterial

Taquicarida refleja
2. Ligera dilatacion arteriolar
,1,' P. arterial
A Vol. contraccion
Dilata arterias epicardicas
4. Dilata colaterales

%

Figura 5

tratamiento inicial y mientras se prepara la perfusion intra-
venosa (IV) de Nitroglicerina (NG), se pueden administrar
10 mgr. de NIFEDIPINA sublingual. Por viaIV,1a NG se
administraa dosis que vadesde los 12’5 a400 micg/mn. A
partir de 7 micg/Kg/min existe riesgo de metahemoglobi-
nemia, si bien esto es una eventualidad excepcional.

La preparacion habitual de 25 mgrs.deNGen250c.c.
de S. Glucosado al 5% se usa comenzando el ritmo del go-
teo a 15 mililitros/hora (en bomba de perfusion) y se va
aumentando hasta conseguir la desaparicién del dolor, un
descenso significativo de 1a TA o un incremento aprecia-
ble de la frecuencia cardiaca (FC).

Cuando aparecen TA sistdlicas inferioresa 90 mmHg
se produce taquicardia refleja y aumento del inotropismo
y con TA diastdlicas por debajo de 60 mmHg no se puede
asegurar una adecuada perfusion coronaria. En casos re-
beldes puede administrarse 1 mg de NG sin diluir por via
IV, que puede repetirse si es preciso a los 5-10 minutos®.

2. Analgesia-Sedacién. La persistencia del dolor en el pa-
ciente con C. isquémica aguda exige otro escaléon mds en
el tratamiento farmacoldgico: la ANALGESIA-SEDA-
CION. Hay que recordar que el dolor, mediado .por el
sistema N. simpdtico incide sobre tres mecanismos res-
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ponsables del aumento de las demandas miocédrdicas de
oxigeno: eleva la TA, aumenta la contractilidad y 1a Fc.
Estos escalones terapéuticos no deben ser considerados
excluyentes entre si: es decir, con un adecuado control
hemodindmico se puede administrar precozmente un
analgésico sedante por via IV en el paciente con expresion
clinica y EKG de IAM y es licito retrasar hasta valorar la
respuestaa los nitritos IV en el paciente en que se sospecha
crisis anginosa. Las sustancias empleadas con este fin son
los derivados MORFICOS, fundamentalmente cloruro
morfico y meperidina. La pentazocina estd proscrita pues
produce un aumento de la FC y de las resistencias perifé-
ricas y pulmonares, con el consiguiente aumento del
consunio miocdrdico de oxigeno. Ambas morfina y mepe-
ridina, se inyectan LENTAMENTE por via IV, a dosis de
5-10 mg y 20-50 mg respectivamente, pudiéndose dar
dosis repetidas a intervalos de 10-15 minutos. La admi-
nistracion de derivados morficos tiene riesgos que convie-
ne detectar precozmente y atajar: a) su efecto vagal, que
puede provocar nduseas, vomitos y bradicardia o bloqueo
AV asintomaticos (de mayor propensién a aparecer en los
IAM inferiores por lo que en estos casos se prefiere usar
meperidina); b) 1a depresion severa del centro respiratorio
y ¢) la hipotensién debida a su efecto dilatador sobre el
lecho venoso que puede provocar lipotimias si el pacien-
te se-incorpora. Su efecto analgésico puede potenciarse
con laadministracion de sedantes del tipo de las benzodia-
cepinas y el gas inhalante 6xido nitroso (NO2).

En aquellos casos resistentes a la administracion de
derivados mérficos y como un elemento de segunda linea,
se puede cmplear el OXIDO NITROSO. Mediante masca-
rillaadecuada se mezcla oxigeno y NO2 inicialmente a una
proporcion de 40 y 60% respectivamente. La mdxima
proporcion de NO2 que se puede administrar sin peligro de
hipoxia es de un 70%cEste gas inhalante produce sedacién
y analgesia. La frecuencia cardiaca y la PA disminuyen
s6lo discretamente y la funcién ventricular apenas se
afecta. Una vez controlado el dolor se reduce la concentra-
cién inicial de NO2 a una de mantenimiento de 30-40% y
si pasan 6 horas sin dolor puede retirarse. No se debe
administrar por un periodo superior a24-48 horasy se debe
reducir la concentracién o retirarse si aparccen efectos
colaterales como nduseas, vomitos, hiperexcitabilidad,
obnubilacién o depresion respiratoria (sobre todo si se
asocia a morficos).

3. Los bloqueantes de los receptores beta adrenérgicos
tienen una eficacia probada ampliamente. En aquellos
pacientes en los que el mecanismo predominante en la
produccién de isquemia sea el espasmo coronario tienen
un riesgo tedrico que seria el de exacerbar el espasmo. Por
tanto, ante la sospecha clinica de este mecanismo se
desaconseja su uso. Su efecto beneficioso depende de la
reduccién de las demandas miocérdicas de oxigeno ac-
tuando mediante la disminucién del doble producto (FC y
TA) y de la contractilidad. Los enfermos que mds se
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beneficiardn serdn aquellos en los que la angina se acom-
pafie de taquicardia e hipertensién. Incluso en pacientes
con clinica de fallo ventricular izquierdo que acomparia a
la clinica anginosa, 1a introduccién del betabloqueante
puede mejorar la angina y 1a funcién miocédrdica. POR
TANTO est4 justificado el empleo del betabloqueante en
la Al y laelecciénde uno u otro en el manejo agudo carece
de trascendencia y en general se aconseja el empleo de
aquel en el que méis experiencia se tenga. Si se utiliza el
propranolol, la dosis oral inicial es de 20 mg cada cuatro
horas y si en fase critica se empleala viaIV la dosis es de
0.1 mg/Kg peso, repartiendo 1a dosis total en UN mg IV
cadaS-10 minutos. En ambas ocasiones se debe ajustar la
dosishastaque se obtenga unaremisién 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
dificil manejo.

Estan contraindicados en pacientes asméticos, bradia-
rritmias en general, insuficiencia cardiaca 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 supresién brusca de empeorar la clinica angi-
nosa o incluso precipitar un IAM.

4. Uncapituloactual enel tratamientomédicode la Al,
entre otras por la polémica suscitada, corresponde a las
sustancias que actian en alguna de las fases de la coagula-
ciénsanguinea: ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS
Y ANTICOAGULACION IV CON HEPARINA.

Una considerable controversia se centra en este capi-
tulo, sinembargo la mayor parte de los estudios coinciden
en su eficacia y la relacién que existe entre la misma y la
administracién precoz del farmaco.

El antiagregante més usado en estudios clinicos de Al
es el 4cido acetil salicilico (AAS). Esta sustancia provoca
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un bloqueo de la ciclooxigenasa plaquetaria y con ello de
1a sintesis del tromboxano A2 (TX-A2): un potentisimo
proagregante y vasoconstrictor.

Sin entrar en la discusién sobre ladosis ideal capaz de
bloquear la sintesis de TX-A2 sin afectar la viade laprosta-
ciclina, diremos que la dosis m4s empleada en ensayos
clinicos es de 324 mgrs/dia, por ser esta la dosis co-
mercializadaen USA, lugar de donde provienen esos estu-
dios.

La administracién precoz de esta sustancia reduce
significativamente,entornoa 51%, laincidenciade muerte
de origen cardiaco y de IAM tanto en la fase precoz como
tardia del episodio agudo, segtin se refleja en los estudios
del grupo cooperativo de la Administracién de Veteranos!”
(fig. 6) y en el ensayo multicéntrico canadiense*!.

Cuando se ha estudiado la correlacién angiografica-
clinica en base a larespuesta terapéutica a nitritos, betablo-
queantes y calcioantagonistas en pacientes con Al, se ha
observado unaprevalenciade lesiones excéntricas ymiilti-
plesasicomola presenciade TROMBOS en un46% de los
pacientes clasificados como refractarios!2.

Por ello deben sorprender los resultados del estudio
llevado a cabo por Théroux y col.!® que constituye el mas
reciente ensayo randomizado, doble ciego que usa hepari-
naen pacientes con angina inestable. Compara los resulta-
dos de la administracién de 325 mg/dia de AAS, Heparina
1000 U/hora en infusién IV, AAS mds heparina IV y
placebo, administrados precozmente en pacientes en fase
aguda de AlI, durante un periodo de aproximadamente 6
dias hasta que seleccionaron una terapéutica definitiva.
AAS y heparina redujeron la incidencia de IAM (més
favorable en el grupo en que se administré heparina) y que
s6lo la heparina IV se asoci6 a una reduccién significativa
en la incidencia de angina refractaria. La asociacién de
AAS y heparina no aportaba ventaja adicional y si aumen-
taba la incidencia de complicaciones hemorragicas. Por
tanto, una medida terapéutica racional seria anticoagular a
los pacientes con angina prolongada y angina progresiva

Veterans administration cooperative study 1983.

EFECTOS ASPIRINA (324 mg/dia)
en pacientes con A. inestable

N. of patients Reduction in asp group
Placebo Aspirin %0 Probabil
Patiens 641 625
Death or AMI 65 (10,1) 31(5,0) 51 ,0002
Fatal or nonfatal AMI 50 (7.8) 22 (3,9) 55 ,0003
Nonfatal AMI 44 (6,9) 21(34) 51 ,002
Death 21(33) 10 (1,6) 51 ,059

Figura 6
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en fase aguda con dosis plenas de heparina IV o cuando
menos, ensayar esta terapéutica cuando se hace refractaria
por recurrencia a las medidas anteriormente expuestas.

2. Manejo Intercritico

Hasta aqui 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 diagndstico. Una vez
estabilizado se debe llevar a cabo una valoracién clinica
global del enfermoy clasificarel proceso segin lo expues-
to al inicio, con vistas a seleccionar su terapia intercritica
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
dindmico afiadido al componente obstructivo fijo, el far-
maco de eleccién es el calcioantagonista que se puede aso-
ciar o no a nitratos.

B) Angina variante: en estos casos el tratamiento es pura-
mente farmacoldgico y el protagonista es el calcioanta-
gonista. En los casos rebeldes es 1itil 1a asociacién de dos
de ellos, a la dosis que habitualmente se emplean de forma
aislada, evitando la asociacién de diltiazem y verapamil
por cuanto se potencia la accién depresora de ambos
farmacos.

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 via sublingual.

Pueden ser manejados indistintamente en una UCC o
en sala convencional de cardiologia. Una vez superada la
fase critica de 1a forma anteriormente expuesta las opcio-
nes farmacolégicas son diversas, siendo las més iitiles la
asociacién de nitritos y betabloqueantes, nitritos y cal-
cioantagonistas o triple terapia (nitritos, calcioantagonista
y betabloqueante); en este dltimo caso, se aconseja usar
como calcioantagonista la nifedipina. Es importante
mencionar que la asociacién de un nitrato y un calcioanta-
gonista exclusivamente vasodilatador puede producir un
reflejo cronotrépico e inotrépico positivo y empeorar la
angina.

2. Crisis severas por su duracién, frecuencia y/o inten-
sidad, presencia de cambios electrocardiograficos y a me-
nudo acompariadas de inestabilidad eléctrica 0 hemodina-
mica. Estos pacientes deben ser ingresados en una UCCy

_el tratamiento base serd el descrito para yugular las crisis
de cardiopatia isquémica aguda. A este subgrupo pertene-
cen los pacientes que posteriormente clasificaremos como
refractarios, pero para aquellos que se consiguen estabili-
zar, el tratamiento intercritico 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 farmacolégico adecuado, EL MANE-
JO POSTERIOR va enfocado a seleccionar aquellos que
se van a beneficiar de alguna técnica de revasculanzacién.
Para ello es necesario conocer la anatomia 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 coronariografia no resultan més
elevadas en las situaciones inestables que en la angina
crénica estable. La coronariografia aporta una importante
informacién diagnéstica y pronostica: a) Un 8% de los
pacientes con Al tienen enfermedad severa del tronco
principal izquierdo, b) Un 10% tienen enfermedad corona-
riadifusainoperable y c) Un 10% tienen coronarias norma-
les™.

Se deberia hacer coronariografiadirectamente, cuanto
menos en pacientes jovenes, aquellos con angina post-
1AM, angina de reposo prolongada y en aquellos que pre-
sentaron cambios eléctricos extensos durante el episodio
agudo. En el resto de los pacientes, podria defenderse una
actitud masconservadorarealizandopreviamente unaeva-
luacién del comportamiento ante el esfuerzo mediante er-
gometria.

Aquellos pacientes con prueba de esfuerzo muy posi-
tiva, es decir, expresion clinica y/o eléctrica de isquemia a
cargas miocdrdicas bajas (que van a limitar su actividad
diaria), son subsidiarios de coronariografia con el fin de
evaluar la anatomia coronaria y una eventual revasculari-
zacién. Aquellos con una adecuada capacidad funcional
sin isquemia podrian seguirse de forma ambulatoria con
tratamiento médico (fig. 7).

RESPUESTA POSITIVA

a medidas habituales
&

Estabilizacion clinica Jovenes

Ergometria/Talio

) Mal prondstico
Sin datos

mal prondstico

i \4
"I‘r.aL m.édlc,o A Coronariografia
vigilancia clinica

Figura 7

3. Angina Refractaria

Aproximadamente un 10% delos pacientesnorespon-
den alas medidas terapéuticasexpuestas, tras 48-72 horas
de tratamiento médico agresivo. Estos pacientes se debe-
rian.manejar en una UCC por su inestabilidad eléctrica y
hemodindmica y sabemos que angiogrdficamente tienen
una elevada prevalencia de lesiones excéntricas y malti-
ples con presencia de trombos. Esta situacién es la que
denominamos de ANGINA REFRACTARIA (fig. 8).
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NO RESPUESTA POSITIVA
tras 48 - 72 horas

/

Fibrinoliticos
Angina refractaria <
Bal6n contrapulsacion

Coronariografia
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Tto.médico Bypass PTCA  Fibrinoliticos

Figura 8

La mortalidad en este grupo de pacientes es elevada,
de aproximadamente un 40% anual. El objetivo terapetiti-
coconellos es intentar su revascularizacion previo estudio
coronariogréfico, con el fin de estabilizar su situacién. Sin
embargo, hay que mencionar previamente dos opciones te-
rapéuticas: los agentes fibrinoliticos y el bal6n de contra-
pulsacién.

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

Su uso en el manejo de la Al se encuentra en fase de
investigacién. Existen experiencias aisladas como la de
Gold et al*’, que estudiaron un pequefio grupo de pacientes
con Al y encontraron una reduccién significativa de angi-
na recurrente en pacientes tratados con r-TPA (actividad
tisular del plasminégeno) a dosis de 1,75 mgrs/kg en
inyeccion IV durante 12 horas, sobre aquellos tratadas con
placebo.

Parece obvio que parael uso del agente fibrinolitico en
elsenode laanginainestable es necesario cerciorarse de la
presencia de trombos mediante coronariografia. Sin em-
bargo, dada la correlacién entre algunos cuadros clinicos
y la presencia de trombos en la circulacién coronaria,
podria estar justificado en dos situaciones:

1. Dolor anginoso prolongado con elevacién persis-
tente del ST. A priori no conocemos si el paciente evolu-
cionard como necrosis 0 isquemia transmural reversible y
en un intento de reperfusion est4 justificada la administra-
cién del fibrinolitico.

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

Una vez se harealizado la coronariografia, la presen-
cia de trombos en la circulacién coronaria justifica el
empleo de agentes fibrinoliticos en un intento de salvar la
situacion critica para decidir posteriormente la actuacién
sobre la lesién residual.

En cualquier caso existen experiencias individuales
con el empleo de fibrinoliticos, pero son necesarios ensa-
yos clinico-angiograficos para sentar sus indicaciones
precisas.

La otra opcién terapéutica mencionada es el BALON
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DE CONTRAPULSACION. Consiste enunbalén hincha-
ble afladido a un catéter que se introduce por via arterial
femoral hasta aorta descendente. Es una forma de asis-
tencia circulatoria mecanica que opera de la siguiente
forma: el bal6n se hincha inmediatamente después del
cierre de las sigmoideas aérticas (aumentando la presién
en la aorta ascendente y con ella la presién de perfusién
coronaria) y se deshincha al iniciarse la sistole disminu-
yendo asi la postcarga y con ello el rendimiento cardiaco.
Esta medida est4 indicada en todos los casos de angina
severarebelde previoal estudio angiogréficoy en los casos
que cursan con fallo ventricular izquierdo, particularmen-
te cuando el cuadro ha aparecido pocos dias después del
IAM.

4. Medidas de Revascularizacion

Una vez que se ha realizado la coronariografia y con
la finalidad de paliar la situacién critica y asegurar la
reperfusion adecuada de zonas isquémicas, contamos con
dos técnicas: Angioplastia coronaria y cirugia de revascu-
larizacién.

A. La Angioplastia Coronaria (ACTP) consiste en la
introduccién de un catéter guia provisto de balén hincha-
ble a posicién coronaria afecta y dilatar un segmento
estendtico. El efecto anatomopatoldgico constante es la
rotura de la intima, que si no es minimay profundizaen la
pared arterial es la responsable de las principales compli-
caciones de la técnica: IAM y cirugia de revascularizacién
urgente. La rotura de la intima puede determinar diseccién
arterial, trombosis y espasmo responsables en ultima ins-
tancia de la oclusién coronaria aguda.

Se considera éxito angiogréfico inmediato cuando la
dilataciénreduceelporcentajedeestenosisenun 20%~-30%
0 mds, y la reduccién residual de la luz es inferior al 50%.
Elinconveniente principal de esta técnica continiia siendo
la aparicién de reestenosis a medio plazo (aproximada-
mente 6 meses) en un porcentajeentre el 30% y el 35%.Por
lo general, sintomatologia anginosa después de ese perio-
do suele obedecer a la progresion de otras lesiones corona-
rias 0 a la aparicién de nuevas lesiones. Es importante
mencionar que la progresién de la enfermedad coronaria
incide mas frecuentemente sobre fragmentos coronarios
minimamente afectos que sobre aquellos severamente
obstruidos?®,

La expansi6n de este técnica es uno de los fenémenos
mas llamativos de la cardiologia moderna, con un gran de-
sarrollo tecnolégico, todavia en fase de crecimiento. El
nimero de angioplastias realizadas en 1986 fue de 1500.
Conlaliberalizacién actual de las indicaciones, seria posi-
ble realizarlas en el 30-50% de los pacientes con enf. coro-
naria, cifra que contrasta con el nimero real de interven-
ciones!?,

La introducci6n de la angina inestable en las indica-
ciones de angioplastia es reciente y los resultados han sido
buenos en algunas series bien por revascularizacién malti-
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ple o tan sélo dilatacién de vaso responsable de los sinto-
mas, que es indentificado generalmente por los cambios
EKG durante las crisis de dolor. No obstante la considera-
cién del conjunto de la experiencia publicada revela que el
porcentaje de éxito en 1a angina inestable es inferior al ob-
tenido en laanginaestable (76% frente a90%) y la inciden-
ciade cirugiaurgente es mds alto (12% frente a menos del
6%)'®. El aumento en la incidencia de complicaciones se
basa en el sustrato anatomopatoldgico de estos enfermos:
placa fisurada o ulcerada con contenido trombético (deno-
minada placa complicada). La irritacién mecéanica a este
nivel se complica frecuentemente tras la dilatacién con
oclusion.

De Feyter'® aparece como gran defensor de la técnica
en el manejo de los pacientes con angina inestable. Sus re-
sultados publicados recientemente, contemplan un afio de
seguimiento de enfermos a los que se les aplicé esta téc-
nica. En su trabajo se recoge un mayor riesgo de complica-
ciones respecto aenfermosestables, sinembargoen los en-
fermos cuyo resultado inicial fue favorable, un afio des-
pués, entre un 70-75% permanecian libres de sintomas.

B. La Cirugia de Injertos Aortocoronarios es la otra
forma de revascularizacién para enfermos con angina
inestable. Actualmente no estén claras las indicaciones de
cirugia en estos pacientes. Estudiando sus resultados se ha
visto que no hay clara evidencia que la cirugfa disminuya
la mortalidad y la incidencia de IAM.

Entre los pacientes con angina inestable, se ha visto
que no hay diferencias en laincidenciade IAM (12.2 frente
a11.7%) y supervivencia ados afios (92% vs 95%) contra-
tamiento médico o quirtirgicorespectivamente. S6lo aque-
llos pacientes con fraccién de eyeccién entre 0.30-0.59
tuvieron mayor supervivencia en el grupo quirtirgico. La
mortalidad operatoria se sitia entre €10.98% y 10.3%%.Es
importante recordar el efecto negativo que el sexo feme-
nino, la diabetes y la edad superior a 65 arios tiene sobre el
riesgo quirtrgico.

C. Angioplastia o cirugia?. A favor de la angioplastia
se encuentra la menor agresividad, el menor tiempo de
hospitalizacién, el menor coste y la posibilidad de repetir
el procedimiento en caso de reestenosis. A favor de la
cirugia, la posibilidad de corregir defectos asociados y el
me jor resultado en cuanto a permeabilidad tardia. A la vez
de estas consideraciones, se deben plantear tres grandes
puntos, individualizados en cada paciente:

1. Extensién de la revascularizacién. En casos de estenosis
localizada con afeccién de 1 o 2 vasos, proximales, con-
céntricas, cortas, la angioplastia proporciona revascula-
rizacién adecuada. En muchos pacientes con enfermedad
de 3 vasos o lesiones difusas de dos, sobre todo cuando
existe un vaso ocluido con circulacién distal adecuada, la
angioplastia no puede ofrecer una revascularizacion de la
misma magnitud que la cirugia. Otras veces la circulacién
distal no permite revascularizacién quirdrgicaintegral y la
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angioplaskaconsdlorevascularizacién 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 sintomas, sin necesidad de
revascularizar el primero.

2. Riesgo de la angioplastia. Es el dervado de l1a oclusién
aguda del vaso y depende de la cantidad de miocardio en
riesgo y de las caracteristicas de lalesién. Cuando se consi-
dera la enfermedad multivaso, se debe evaluar elriesgode
cada lesién por separado. La probabilidad de complica-
ciones es mayoren el sexo femenino y en diabéticos, facto-
res que también suponen un aumento adicional del riesgo
para la cirugia, como se ha comentado previamente.

3. Edad del enfermo. En pacientes jévenes, en los que es
facil preveer una progresion de la enfermedad coronaria es
preferible indicar la angioplastia intentando retrasar los
problemas derivados de una reintervencién quirdrgica.
Hay que recordar que aproximadamente un 50% de los
puentes coronarios se encuentran ocluidos a los 10 afios.
Del mismo modo y por encima de los 70 afios, cuando la
mortalidad quirdrgica y las complicaciones postoperato-
rias son sustancialmente mayores que en la poblacion de
menor edad, es preferible indicar angioplastia, que en
muchos casos no asegura revascularizacion a largo plazo
pero mejora la angina en el paciente de dificil control
médico.

Actualmente es una indicacién quirdrgica y contrain-
dicacién 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-
cién dependiente del miocardio que amenaza, sea una
indicacién para injerto con arteria mamaria de primera
intencion. Las oclusiones totales antiguas (de mds de tres
meses) y la enfermedad difusa crénica de los injertos de
vena safena son contraindicaciones para la angioplastia.

Futuras novedades en el campode lacardiologiainter-
vencionista como son la destruccién de laplacade ateroma
mediante ldser intracoronario y la colocacién de prétesis
que mantienen la permeabilidad intravascular (“‘stent” in-
tracoronario) se encuentran aiin en fase de desarrollo.

Para terminar diremos que el excelente desarrollo de
la cardiologia clinica, intervencionista y quirdrgica en
relacién con la enfermedad coronaria no debe hacernos
olvidar que actiian sobre la fase sintomadtica de l1a enferme-
dad y por tanto, cualquier intervencién en esta fase es
puramente paliativa. Hay que subrayar que el inico ataque
racional y definitivo, se debe dirigir a la prevencién
primaria y secundaria, actuando sobre los factores de
riesgo y modificando en sentido positivo, los mecanismos
de la formacién de la placa de ateroma por medios farma-
colégicos.

Agradecimientoala Sra. Emilia Rodriguez Lépez por
su colaboraci6n en la confeccién de este original. -
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