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La mayoría de las enfermedades cardiovasculares, incluyendo la cardiopatía isquémica, tienen elevada prevalencia en los países desarrollados. Los principales grupos dentro de las enfermedades cardiovasculares son las enfermedades vasculares cerebrales y la cardiopatía isquémica. La mortalidad por cardiopatía isquémica ha ido progresivamente aumentando hasta mediados de los años setenta, y a partir de entonces se ha estabilizado e incluso ha descendido ligeramente. En los años ochenta, el aumento considerable del tratamiento trombolítico, la heparina, la aspirina y la angioplastia coronaria, fue paralelo a la mejoría en la supervivencia a corto y largo plazo después del infarto de miocardio. La menor mortalidad actual por cardiopatía isquémica, y el aumento de su incidencia, demostrada en estudios epidemiológicos realizados en nuestro país, ha condicionado que la población enferma sea de mayor edad y que se demanden más servicios sanitarios por esta causa. 
Ateroclerosis coronaria.
Patogénesis de la ateroesclerosis
No se conoce cuál es el fenómeno inicial que origina una lesión ateroesclerosa. Sin embargo, se cree que el origen de todo el proceso es la lesión del endotelio. El endotelio normal regula el intercambio de moléculas entre la sangre y la pared vascular, controla el tono vascular (secreción de óxido nítrico y prostaglandinas), y regula la hemostasia a través de un equilibrio entre la producción de moléculas antitrombóticas y protrombóticas. Esta disfunción endotelial provoca una mayor permeabilidad a la entrada de moléculas en la pared vascular y un incremento en el acúmulo de monocitos circulantes. Estas lesiones generan la entrada de lipoproteínas de baja densidad (LDL) y monocitos desde la sangre a la zona subendotelial. La hiperlipemia contribuye a incrementar el acúmulo de LDL en la zona subendotelial. Algunas de estas lipoproteínas se oxidan y son ingeridas por los macrófagos, que se convierten en células espumosas desarrollando así la lesión inicial de ateroesclerosis llamada estría grasa. Esta acumulación excesiva de lipoproteínas acaba con la destrucción de la célula y se liberan LDL oxidadas, enzimas, radicales libres y otras sustancias tóxicas, que producen más LDL oxidadas y acabarán dañando las células circundantes, generando depósitos de lípidos extracelulares que suponen un paso transitorio en el desarrollo de las placas ateroscleróticas maduras.
Los macrófagos se adhieren a la placa aterosclerótica en desarrollo, y las células del músculo liso de la capa media emigran a la lesión y proliferan bajo la influencia de mitógenos y del factor de crecimiento derivado de las plaquetas. Los linfocitos también invaden la placa aterosclerosa y probablemente tienen influencia en fenómenos autoinmunes durante las últimas etapas de desarrollo de las placas. 
 Evolución y complicaciones de la placa de ateroma
La estría grasa suele preceder al desarrollo de la placa ateroesclerótica madura, pero no todas las estrías grasas evolucionan hacia una placa de ateroma. Las células musculares lisas sintetizan la mayor parte de la matriz extracelular de la lesión ateroesclerótica madura, por lo que su llegada a la estría grasa procedentes de la capa media es determinante para la transición a una placa de ateroma madura. Las citocinas, factores de crecimiento estimulados por la LDL oxidadas, factores de crecimiento plaquetarios o secretados por células de la pared vascular y los leucocitos modulan las funciones de las células de músculo liso.
Por otra parte, en las estrías grasas avanzadas se producen fisuras microscópicas en el endotelio donde aparecen microtrombos ricos en plaquetas, que segregan numerosos factores que participan en la respuesta fibrótica. La gran mayoría de estos microtrombos desparecen sin dejar secuelas clínicas, con reabsorción y reparación del endotelio. A medida que avanzan estas placas ateroesclerosas, se desarrollan numerosos plexos microvasculares a partir de los vasa vasorum de las arterias, a partir de los cuales pueden producirse focos de hemorragia dentro de la placa. Las placas de ateroma más maduras también pueden acumular calcio en su interior. 
La mayoría de los ateromas no producen síntomas y nunca llegarán a causar manifestaciones clínicas. La remodelación arterial durante la formación de la placa de ateroma es un aspecto muy importante para explicar la evolución de dichas placas. En las fases iniciales de la formación del ateroma, éste suele crecer hacia fuera sin producir estrechamiento de la luz arterial y, por tanto, sin producir síntomas clínicos. Cuando estas placas van creciendo y ocupan la luz arterial, pueden generar estenosis significativas y dar lugar a angina de pecho estable. Pero en otras ocasiones puede producirse la rotura o erosión de una placa de ateroma, generando un trombo. Si este trombo no produce oclusión o sólo produce una obstrucción transitoria, puede no causar ningún síntoma o producir una angina de reposo. Si el trombo oclusivo es permanente suele provocar un infarto agudo de miocardio. Es importante reseñar que no todas las placas tienen la misma tendencia a la rotura. Se ha comprobado que son placas más inestables o con tendencia a la rotura aquéllas con un casquete fibroso fino, un nucleo lipídico grande y un alto contenido de macrófagos. Además, las células que se concentran en las zonas de rotura de la placa tienen marcadores de actividad inflamatoria. En cambio, las placas con un casquete fibroso grueso, con un núcleo lipídico pequeño y una matriz extracelular densa son bastante resistentes a la rotura y no suelen provocar trombosis.
Otro mecanismo que puede inducir trombosis en las placas de ateroma es la erosión superficial del endotelio que cubre la lesión. Cuando esto sucede queda expuesto al torrente circulatorio el colágeno del espacio subendotelial, sobre el que se adhieren y agregan las plaquetas iniciando así la formación del trombo.
Factores de riesgo coronarios
Factores de riesgo clásicos
Dislipemia
La contribución de las lipoproteínas al riesgo de aterosclerosis es variable. Las ricas en triglicéridos como los quilomicrones y VLDL no son aterogénicas. En cambio las LDL y la lipoproteína (a) si son aterogénicas. Las HDL se consideran que tienen un efecto cardioprotector.
La dislipemia que guarda más relación con un mayor riesgo de enfermedad coronaria es la hipercolesterolemia, fundamentalmente a expensas de la LDL, que contienen el 70 por ciento del colesterol de la sangre, y es el objetivo primario del tratamiento de los pacientes con enfermedad coronaria. Existen multitud de estudios epidemiológicos de observación y de intervención que han definido la relación entre hipercolesterolemia y enfermedad coronaria, de tal forma que cuando los niveles de colesterol son elevados aumenta el riesgo de enfermedad coronaria. Cuando dichos niveles son menores o se reducen mediante intervención el riesgo disminuye.
También existe una relación inversa entre el nivel de HDL colesterol y la incidencia de enfermedad coronaria. Cifras inferiores a 35 mg/dl incrementan de forma notable el riesgo de enfermedad coronaria.
No está definido con la misma exactitud la relación entre los triglicéridos y el riesgo de enfermedad coronaria. Según los últimos datos pudiera tener importancia los niveles de triglicéridos postprandiales, y no los determinados en ayunas, lo que pudiera sugerir que en la aterogénesis podría intervenir la incapacidad de eliminar estas partículas residuales y ricas en lípidos que pudieran ser citotóxicas. 
La lipoproteína (a) es estructuralmente muy similar a la LDL, y en algunos estudios incrementa el riesgo de enfermedad coronaria. El factor determinante primario del nivel de lipoproteína (a) es genético. En la práctica clínica no se dispone de métodos comunes de medición de sus niveles, y actualmente se desconoce la importancia clínica de las modificaciones en el nivel de dicha sustancia, razón por la cual no se han establecido recomendaciones en cuanto a la medición y tratamiento de esta sustancia.
 Tabaquismo
El consumo de cigarrillos está establecido como un factor de riesgo primario de enfermedad coronaria. Además, se trata del factor de riesgo evitable y modificable más importante. El tabaco disminuye el HDL colesterol, afecta de manera adversa a la función endotelial, el nivel de fibrinógeno, agregación plaquetaria y aumenta de forma significativa el vasoespasmo en las arterias coronarias.
 Hipertensión arterial
Está establecida la relación directa y lineal entre el incremento de presión arterial y la incidencia de la enfermedad coronaria. Es frecuente que la hipertensión arterial coexista con otros factores de riesgo metabólico que deben ser evaluados, ya que algunos fármacos antihipertensivos pueden afectar de forma negativa a esos otros factores de riesgo asociados. Es muy frecuente el síndrome de resistencia a la insulina (síndrome X metabólico) que se caracteriza por intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, hipertensión arterial, hipertrigliceridemia con descenso del HDL colesterol, hiperuricemia, obesidad troncular y en ocasiones anomalías de la coagulación. Los pacientes con este síndrome tienen mayor riesgo de sufrir cardiopatía isquémica.
 Diabetes mellitus
La prevalencia de diabetes está aumentando en los países desarrollados debido al incremento de la esperanza de vida, aumento de la obesidad y de los hábitos de vida sedentarios. Actualmente, la prevalencia en la población occidental es del 3-5 por ciento. La diabetes tipo 2 es la más frecuente (90 por ciento de los diabéticos), se produce en edades medias o avanzadas y está producida por una resistencia a la insulina de los tejidos periféricos, junto con un defecto en la secreción de insulina por el páncreas. El riesgo de padecer enfermedad coronaria en sujetos con diabetes tipo 2 es de dos a cuatro veces superior que en individuos no diabéticos de la misma edad. Las mujeres diabéticas pierden la mayor parte de su protección inherente premenopaúsica contra la enfermedad coronaria. La enfermedad coronaria, sobre todo los síndromes coronarios agudos, causan la muerte del 70 por ciento de los enfermos diabéticos. El pronóstico de la enfermedad coronaria aguda es mucho peor en los pacientes diabéticos que en los no diabéticos.
 Inactividad física
En diversos estudios epidemiológicos observacionales se ha demostrado que la actividad física regular reduce el riesgo de enfermedad coronaria. Estas consecuencias positivas pueden estar en relación con que el ejercicio físico aumenta el nivel de HDL colesterol, mejora la resistencia a la insulina, reduce el peso corporal y la presión arterial. 
 Obesidad
La obesidad troncular, que se caracteriza por adiposidad excesiva en el abdomen, supone mayor riesgo de enfermedad coronaria. Además, la obesidad suele acompañar a otros factores de riesgo cardiovasculares. Se debe expresar como el índice de masa corporal (peso/talla), y en los países desarrollados los individuos con un índice más alto tienen una mortalidad superior al resto, y esta en relación con causas cardiovasculares.
 

Factores de riesgo no modificables
Su identificación sirve para establecer un perfil de riesgo cardiovascular del sujeto.
– Antecedentes familiares. En algunas investigaciones, después de haber controlado otros factores de riesgo, se mostró que el antecedente familiar de enfermedad coronaria es un factor importante e independiente de riesgo de sufrir dicha patología. Este mayor riesgo puede estar mediado por efectos genéticos en otros factores de riesgo como obesidad, hipertensión, dislipemia y diabetes.
– Edad. La gran mayoría de los infartos de miocardio y otros síndromes coronarios agudos aparecen en pacientes mayores de 65 años.
– Sexo. En el estudio de Framingham se observó que la morbilidad por enfermedad coronaria era el doble en varones que en mujeres, y además se suele iniciar un media de 10 años antes en los varones. Sin embargo, en mujeres postmenopaúsicas la incidencia aumenta rapidamente hasta igualarse con los varones en edades avanzadas.
Otros factores de riesgo
Factores hemostáticos
Se ha demostrado que los factores trombogénicos constituyen elementos que pueden predecir los trastornos por enfermedad coronaria. El nivel medio de fibrinógeno es superior en aquéllos que han sufrido un trastorno coronario. En pacientes con enfermedad coronaria se ha objetivado disminución de actividad fibrinolítica que, en ocasiones, puede estar mediada por el incremento de los niveles de PAI-1 (inhibidor 1 del activador del plasminógeno).
Homocisteína
En pacientes con enfermedad coronaria se han objetivado niveles elevados de homocisteína en sangre. Los suplementos de ácido fólico reducen la homocisteinemia, pero aún no esta probado que esta acción reduzca o mejore el pronóstico de los pacientes con enfermedad coronaria.
Personalidad tipo A
A pesar de que se ha considerado como un factor de riesgo clásico, actualmente es objeto de controversia la relación en la personalidad tipo A y el estrés emocional con el desarrollo de ateroesclerosis coronaria. En el estudio de Framingham se objetivó doble de riesgo de sufrir angina de pecho en varones y mujeres con personalidad tipo A, pero no hubo ninguna relación entre el tipo de personalidad y riesgo de sufrir infarto de miocardio o eventos coronarios letales.
Antioxidantes
Los niveles bajos de antioxidantes en la circulación sanguínea pueden estar en relación con una mayor probabilidad de padecer enfermedad coronaria. Se han realizado varios estudios observacionales con suplementos de antioxidantes (fundamentalmente complejos vitamínicos), pero en la actualidad no hay suficientes datos a favor de sus beneficios cardiovasculares.
Angina estable
La angina estable es por definición aquella angina de esfuerzo en la no ha habido cambios en su patrón de presentación en el último mes de evolución. En la Tabla I se recoge la clasificación de la Canadian Cardiovascular Society, para evaluar la severidad de la angina estable.
	Tabla I
Clasificación dela Canadian Cardiovascular Society (CCS) para evaluar la severidad de la angina estable


	Grado I
La actividad física ordinaria, como andar o subir escaleras no produce angina. La angina es consecuencia de ejercicios extenuantes, rápidos o prolongados.

	Grado II
Limitación ligera de la actividad ordinaria. La angina aparece en las siguientes circunstancias: andando o subiendo escaleras de forma rápida, subiendo cuestas, paseando o subiendo escaleras después de las comidas, con frío o viento, bajo estrés emocional o sólo durante las primeras horas del día. Bajo circunstancias normales y a un paso normal, el pacientes es capaz de andar por llano más de dos manzanas y subir más de un piso de escaleras.

	Grado III
Limitaciones manifiestas en la actividad física ordinaria. La angina puede aparecer al andar una o dos manzanas o subir un piso de escaleras.

	Grado IV
El pacientes es incapaz de llevar a cabo sin angina ningún tipo de actividad física. De forma ocasional, puede aparecer angina de reposo.



Historia clínica
Es el pilar fundamental para el diagnóstico de angina de pecho. Debemos tener en cuenta:
a) Datos demográficos (edad, sexo): la prevalencia de cardiopatía isquémica es mayor en varones, aumentando con la edad.
b) Antecedentes previos de cardiopatía isquémica, valvulopatía (sobre todo estenosis aórtica) o miocardiopatía (hipertrófica).
c) Presencia de factores de riesgo coronarios.
d) Características del dolor torácico. El paciente presenta síntomas típicos de isquemia coronaria, que le aparecen con el esfuerzo o con emociones intensas, y que ceden con el reposo. Generalmente, son episodios de corta duración (1 a 5 minutos). El umbral de la angina varía según las personas, la hora del día y el estado emocional del enfermo. La angina de primoesfuerzo es aquella que aparece con el primer ejercicio importante por la mañana, sin volver a aparecer durante el día.
Exploración física
Lo más habitual es que sea normal, aunque no excluye una exploración cardiovascular y general minuciosa.
Exámenes complementarios
Laboratorio. Se realizará una bioquímica normal, hemograma, perfil lipídico completo. Los marcadores biológicos de daño miocárdico no tienen apenas utilidad en esta entidad.
La radiografía de tórax nos servirá para analizar el tamaño del corazón, y los posibles signos de insuficiencia cardíaca.
Electrocardiograma. Es normal en el 50 por ciento de los enfermos. Es importante fijarse en posibles signos de infartos antiguos (ondas Q patológicas). Alteraciones del segmento ST - onda T, trastornos de la conducción intraventricular pueden ser indicativos de cardiopatía isquémica, aunque son poco específicos. Son mucho más específicos los cambios del ST y onda T durante los episodios de angina y que desaparecen después. 
Prueba de esfuerzo o ergometría. Se trata de la prueba más utilizada para el diagnóstico de la cardiopatía isquémica. Consiste en el registro electrocardiográfico (12 derivaciones) antes, durante y después de un ejercicio protocolizado, sobre una bicicleta ergométrica o la más extendida cinta sin fin. El protocolo más usado es el de Bruce y la carga de trabajo se expresa en equivalentes energéticos o METs. Si la prueba tiene fines diagnósticos, ésta debe realizarse sin que el paciente tome medicación antianginosa, para no alterar el resultado de la misma dado que un prueba negativa bajo medicación no permite excluir enfermedad coronaria. La aparición durante el esfuerzo o en la recuperación de un descenso del segmento ST horizontal o descendente, mayor de 0.1 mV a 80 ms del punto J, se asocia con la presencia de enfermedad coronaria. La sensibilidad media es del 65 por ciento, variando del 40 por ciento en enfermedad de un vaso al 90 por ciento para enfermedad de tres vasos. La especificidad es del 85 por ciento. Estos valores dependen de la prevalencia de enfermedad coronaria en la población a la que aplicamos la prueba de esfuerzo. Aparte de ser útil para el diagnóstico, tiene un valor fundamental para establecer un pronóstico. En la Tabla II se muestran los criterios de mal pronóstico que se asocian a una alta incidencia de eventos isquémicos.
	Tabla II
Criterios de mal pronóstico de mal pronóstico en la pruebas funcionales


	Prueba de esfuerzo: 

· Incapacidad para completar el estadio II del protocolo de Bruce. 

· Frecuencia cardíaca máxima de 120 lpm al presentar los síntomas limitantes sin tratamiento con betabloqueantes. 

· Descenso del segmento ST de 0.2 mV o mayor en el 1º ó 2º estadío de Bruce. 

· Descenso del segmento ST con recuperación lenta (más de 5 minutos) tras cesar el ejercicio. 

· Descenso difuso del segmento ST (más de 5 derivaciones). 

· Descenso de la presión arterial de 10 mmHg que se mantiene a pesar de incrementar el nivel de ejercicio o con respuesta plana (menor o igual a 130 mmHg de presión sistólica) durante el incremento del ejercicio. 

	Gammagrafía de perfusión miocárdica: 

· Defecto extenso de perfusión que afecte a más de una región coronaria o a un amplio territorio correspondiente a la arteria descendente anterior. 

· Defecto muy importante de perfusión con una intensidad de la captación similar a la del fondo. 

· Captación pulmonar anómala en el caso de Talio-201. 

· Dilatación isquémica del ventrículo izquierdo. 

	Ecocardiografía de estrés: 

· Anomalías contráctiles severas (acinesia o discinesia). 

· Anomalías contráctiles extensas (más de 4 segmentos). 

· Tiempo libre de isquemia muy corto. 

· Índice de motilidad regional elevado (> 1.5 - 1.8) en estrés máximo. 

· Isquemia a distancia al infarto. 

· Respuesta bifásica. 



Pruebas de imagen
La gammagrafía cardíaca de perfusión con isótopos radioactivos analiza las alteraciones en el flujo coronario, provocando isquemia mediante ejercicio o mediante la administración de fármacos. Se deben administrar isótopos radiactivos que se incorporan la miocito en una proporción similar al flujo coronario. Los más usados son el talio-201 y los compuestos con tecnecio (sestamibi y tetrofosmina), que se administran en el máximo ejercicio. Posteriormente, se procede a la adquisión de imágenes con gammacámaras, usándose en la actualidad la técnica tomográfica (SPECT). Cuando el paciente no puede realizar ejercicio se deben usar pruebas de estrés farmacológicas, bien para simular el ejercicio como la dobutamina, o bien para estimular la reserva coronaria como el dipiridamol o la adenosina. Un defecto de captación en el esfuerzo que se normaliza con el reposo traduce una zona con isquemia miocárdica. En cambio, un defecto de captación tanto en esfuerzo como en reposo es sugestivo de una necrosis miocárdica.
La ecocardiografía de estrés tiene por objetivo constatar alteraciones en la contracción regional originadas por la isquemia previamente provocada por el ejercicio o la administración de fármacos. En las pruebas de estrés farmacológico se usan sustancias inotrópicas (dobutamina) que aumentan la contractilidad y el consumo de oxígeno, o sustancias vasodilatadoras (dipiridamol, adenosina) que provocan redistribución del flujo coronario aumentándolo en aquellos territorios sin lesiones coronarias (fenómeno de "robo coronario").
Ambos métodos tienen una sensibilidad y especificidad similar, y en ambos casos, superior a la prueba de esfuerzo convencional. La utilización de uno u otro método dependerá de la experiencia del equipo, disponibilidad de material, etc. Para establecer un diagnóstico, estaría indicado en pacientes que no pueden realizar ejercicio, electrocardiogramas basales anómalos (hipertrofia VI, preexcitación, bloqueos de rama, alteraciones del ST) o cuando la prueba de esfuerzo convencional no es concluyente. En la Tabla II se muestran los criterios de mal pronóstico de ambas técnicas.
Cateterismo cardíaco. La coronariografía permite mediante la inyección de contraste radiológico visualizar la luz de las arterias coronarias. También se puede estimar mediante angiografía del ventrículo izquierdo la fracción de eyección de forma muy exacta, con las importantes connotaciones que tiene este dato en el pronóstico de la enfermedad coronaria (ver figuras 1, 2 y 3). También se pueden calcular volúmenes ventriculares, regurgitaciones valvulares, determinar múltitud de parámetros hemodinámicos y cálculo de áreas valvulares. Actualmente es el único método que permite descartar o confirmar la existencia de enfermedad arterial coronaria epicárdica. Además es la técnica de elección para evaluar la anatomía coronaria, y paso previo a las decisiones terapeúticas de revascularización. En la actualidad es una técnica con morbimortalidad muy reducida, y con métodos de revascularización percutáneos endoluminales muy avanzados que han cambiado de forma muy notable la terapeútica de la enfermedad coronaria en las últimas dos décadas. La mortalidad es muy reducida (0.2 por ciento), así como las complicaciones severas (0.5 por ciento) (hemorragias, complicaciones vasculares, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular).
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	       Figura 1: Cataterismo cardíaco.
        Arteria coronaria izquierda normal.
        El tronco de la coronaria izquierda se
        divide en dos ramas principales:arteria
        descendente anterior y arteria circunfleja.
        TCI: Tronco de la coronaria izquierda.
	  Figura 2: Cateterismo cardíaco (II). 
  Arteria coronaria derecha normal.
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	        Figura 3: Cateterismo cardíaco (III). Ventriculografía izquierda en diástoley sístole.


La coronariografía aparte de ser un importante arma diagnóstica, también ofrece un valor pronóstico muy valioso. Los pacientes sin lesiones coronarias significativas tienen un excelente pronóstico. En cambio, aquéllos con estenosis del tronco principal de la coronaria izquierda o en los tres vasos principales (sobre todo si se afecta la porción proximal de la arteria descendente anterior), y la asociación con disfunción ventricular izquierda, establece una incidencia elevada de eventos cardiovasculares a corto-medio plazo y mal pronóstico vital a largo plazo. En la Tabla III se muestran las indicaciones de coronariografía en la angina estable.
	Tabla III
Indicaciones de coronariografía en pacientes con angina estable


	· Pacientes con angina severa (grado III, IV de la CCS) no controlable con tratamiento médico. 

· Pacientes controlados con tratamiento médico pero inadecuada calidad de vida, con vistas a la revascularización. 

· Mala tolerancia al tratamiento médico, con vistas a la revascularización. 

· Evidencia de isquemia severa en pruebas complementarias (prueba de esfuerzo o de imagen). 

· Pacientes candidatos a cirugía vascular mayor. 



Tratamiento
Medidas generales. Tratamiento no farmacológico
En primer lugar el paciente debe ser consciente de su enfermedad para así poder introducir los cambios necesarios en sus hábitos de vida, por lo que se debe suministrar una información muy detallada de la enfermedad adecuada al nivel de comprensión del paciente. Deben evaluarse los factores de riesgo, introduciendo los cambios oportunos en aquéllos que sean modificables.
Se deben aconsejar de forma adecuada enfermedades intercurrentes como la hipertensión arterial, diabetes, anemia, patología tiroidea..., para mejorar la prevención secundaria y conseguir un adecuado control de los síntomas.
El tabaco supone el factor de riesgo modificable y reversible más importante. El abandono del tabaco reduce de forma notable el riesgo cardiovascular.
El consumo de alcohol debe ser limitado, aunque una ingesta ligera diaria (1-2 vasos de vino) no ha mostrado ser perjudicial.
La dieta más recomendable es la mediterránea. Deben evitarse las comidas copiosas y restringir ligeramente el consumo de sal. También se debe recomendar reducir el sobrepeso.
Se debe aconsejar la actividad física habitual, tipo ejercicios dinámicos, preferiblemente al aire libre y con incrementos paulatinos del esfuerzo. La prueba de esfuerzo nos servirá de guía para marcar el nivel de actividad.
En cuanto a la actividad laboral, de forma general, el paciente puede seguir desarrollando su actividad habitual, evitando realizar aquellos esfuerzos físicos que puedan originar angina o situaciones de estrés excesivo.
La mayoría de los pacientes con cardiopatía isquémica crónica estable pueden mantener una vida sexual satisfactoria.
 Tratamiento farmacológico
Prevención secundaria
Estatinas (Inhibidores de la HMG-CoA reductasa). Han demostrado su eficacia en la reducción de eventos isquémicos y mortalidad en pacientes con niveles altos de colesterol, e incluso en aquellos con niveles normales de colesterol.
Aspirina. Con dosis de 80-325 mg/día reduce el riesgo de eventos vasculares en pacientes con angina estable. En todos los pacientes diagnosticados de enfermedad coronaria deben de tomar aspirina de forma indefinida. En caso de alergia o intolerancia a la aspirina pueden usarse otros antiagregantes (ticlopidina y clopidogrel).
Tratamiento sintomático
Nitratos. Son muy eficaces en el control de la angina. La formulación sublingual o en spray (esta última es más estable) es la recomendada para yugular las crisis de angina, y todos los pacientes con enfermedad coronaria deben conocer su manejo correcto. Para tratamiento crónico se usan el mono o dinitrato de isosorbide o las formas transdérmicas. La principal limitación es la tolerancia que desarrollan, que para evitarla deberá dejarse un periodo ventana de 8-10 horas al día libre de medicación. La cefalea es el efecto secundario más frecuente.
Betabloqueantes. Estos fármacos reducen la frecuencia cardíaca y la contractilidad, disminuyendo el consumo de oxígeno por el miocardio. Se prefiere la utilización de los cardioselectivos (bloquean sobre todo los receptores beta-1) por sus menores efectos sistémicos. No deben ser utilizados en pacientes asmáticos. Con precaución pueden usarse en diabéticos, bronquíticos crónicos y aquéllos con arteriopatía periférica, pero ninguna de estas patologías se considerará como contraindicación absoluta para su uso. Los efectos secundarios graves son muy raros. La dosis empleada es muy variable y dependerá del control de los síntomas y los efectos secundarios. Los más usados: a) no cardioselectivos: propranolol (120-320 mg/día); carvedilol (25-50 mg/día); b) cardioselectivos: atenolol (50-200 mg/día); metoprolol (100-400 mg/día); bisoprolol (2.5-10 mg/día).
Antagonistas del calcio. Los más usados son el verapamilo (240-360 mg/día) y el diltiazem (120-360 mg/día). Los derivados dihidropiridínicos (nifedipino en fórmulas retard, amlodipino) se recomiendan asociarlos con betabloqueantes. El verapamilo y diltiazem no deben usarse en pacientes con insuficiencia cardíaca o disfunción ventricular izquierda, ya que presenta efecto inotrópico negativo y pueden empeorar los sintomas.
La molsidomina es similar a los nitratos pero de efecto más prolongado. La trimetazidina es un agente metabólico que puede ser útil en combinación con los antianginosos habituales, para el tratamiento de la angina refractaria.
Tratamiento según el grado de angina: en todos casos se empleará la aspirina, u otro antiagregante alternativo en caso de contraindicación para la misma. En aquéllos en grado I se empleará nitroglicerina sublingual o nitratos transdérmicos. En grado II se pueden usar nitratos, betabloqueantes o antagonistas del calcio, con efectos similares. Se usará la mono o politerapia según el grado de control de la angina. En grado III y IV es preferible el uso de betabloqueantes solos o asociados a antagonistas del calcio (preferentemente dihidropiridinas).
 

Revascularización coronaria
Se puede realizar mediante angioplastia coronaria (ACTP) o con cirugía de derivación coronaria. Ambas son técnicas paliativas porque no detienen la progresión de la ateroesclerosis coronaria, y deben considerarse métodos complementarios y no competitivos. La decisión de la técnica a utilizar debe individualizarse en cada paciente, según su anatomía coronaria (revascularización los más completa posible) y función sistólica ventricular izquierda, sin olvidar los criterios de edad biológica del paciente y los recursos de cada medio en concreto.
Como norma general:
Se recomienda revascularización percutánea: a) en pacientes con enfermedad de un vaso; b) en aquellos con enfermedad multivaso con lesiones favorables para angioplastia, sobre todo si existe algún factor asociado de morbimortalidad quirúrgica del paciente.
Se recomienda revascularización quirúrgica: a) en pacientes con enfermedad del tronco común de la coronaria izquierda; b) enfermedad multivaso sobre todo en presencia de disfunción ventricular izquierda; c) enfermedad multivaso con una o más lesiones desfavorables para angioplastia.
 Revascularización percutánea
La angioplastia coronaria con balón y otras técnicas de revascularización con catéter intracoronario, han adquirido un papel fundamental en los últimos años en el tratamiento de la cardiopatía isquémica crónica. Permite una revascularización poco cruenta, con morbilidad y estancia hospitalaria baja, y reincorporación laboral rápida. La principal limitación es la incidencia de reestenosis que ronda en torno al 35 por ciento en los primeros 6 meses, que obliga a nuevos procedimientos de revascularización. El uso de los stent (prótesis endoluminales metálicas) ha reducido significativamente este problema, y además ha contribuido a incrementar el éxito inicial. Actualmente, más de las tres cuartas partes de los procedimientos percutáneos se realizan con stents. Otras técnicas como la aterectomía direccional, aterectomía rotacional y el Láser, tienen indicaciones más puntuales y su uso está menos extendido. En los últimos años se está desarrollando la radioterapia intracoronaria con buenos resultados a la hora de reducir o tratar la reestenosis tras un procedimiento de revascularización percutánea.
 Cirugía de derivación coronaria
La eficacia y seguridad de la cirugía coronaria ha ido progresando en los últimos años. El uso de injertos arteriales de mamaria interna resultó fundamental en mejorar los resultados a largo plazo (el 90 por ciento se mantienen normofuncionantes al cabo de 10 años). En los últimos años se han incorporado técnicas de cirugía poco invasiva (acceso con mínima incisión, cirugía sin circulación extracorpórea, revascularización híbrida o combinada con angioplastia) con el fin de reducir la morbilidad quirúrgica.
 Pronóstico
La tendencia actual en países occidentales es hacia la estabilización en la incidencia de la cardiopatía isquémica, y la reducción en la mortalidad por dicha causa. Por tanto, el número de pacientes con cardiopatía isquémica no decrece a pesar de que los pacientes viven más tiempo. Varios son los factores que han contribuido al descenso de la mortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica: prevención primaria y secundaria cada vez más eficaces; la mejoría en las técnicas diagnósticas; y la mejoría en las armas terapeúticas tanto médicas, percutáneas como las quirúrgicas. Ha sido muy llamativo en los últimos años el descenso del número de muertes súbitas causadas por cardiopatía isquémica. El riesgo de padecer enfermedad coronaria en sujetos con diabetes tipo 2, es de dos a cuatro veces más elevado que en aquellos no diabéticos. Además, las mujeres diabéticas pierden la mayor parte de la protección inherente contra la enfermedad cardiovascular. La enfermedad coronaria es responsable de la muerte del 70 por ciento de los diabéticos. El pronóstico de los pacientes diabéticos con enfermedad coronaria es mucho peor que en los no diabéticos. Así, los pacientes diabéticos sin infarto de miocardio previo tienen un pronóstico similar a los pacientes no diabéticos con antecedentes de infarto de miocardio. El pronóstico de los pacientes diabéticos con infarto de miocardio previo es muy malo. Por todo ello, la tendencia actual es tratar al grupo de diabéticos de forma más agresiva, sobre todo en lo referente a la prevención.
Hay una serie de factores que se asocian a un peor pronóstico en pacientes con cardiopatía isquémica crónica: la edad empeora el pronóstico en todas las manifestaciones de la enfermedad; tienen peor pronóstico el sexo varón y el número de factores de riesgo en el momento del diagnóstico de la enfermedad coronaria; la gravedad de los síntomas; el grado de disfunción del ventrículo izquierdo y la gravedad y extensión de la ateroesclerosis coronaria. Pero, sin lugar a dudas, los dos factores pronósticos más importantes de supervivencia son el grado disfunción ventricular izquierda y la cantidad de miocardio en riesgo. Cuanto mayor es la disfunción ventricular, peor es el pronóstico, observándose el gran beneficio que puede tener este grupo de pacientes mediante la revascularización. 
A pesar de los expuesto anteriormente la angina de pecho estable tiene mejor pronóstico a corto plazo que las demás formas de manifestación de la cardiopatía isquémica.

Síndrome coronario agudo sin elevación del S.T.
Concepto 
El síndrome coronario agudo se produce por la erosión o la rotura de una placa de ateroma, dando lugar a la formación de un trombo intracoronario, provocando así la aparición de angina inestable, infarto agudo de miocardio o muerte súbita. Todas estas entidades se engloban bajo el término de síndrome coronario agudo. En este apartado se va a desarrollar la angina inestable y el infarto agudo de miocardio sin elevación del ST, ya que ambas entidades comparten fisiopatología, e inicialmente no se pueden diferenciar siendo el manejo clínico similar.
Por angina inestable entendemos: 
a) Angina de reciente comienzo: grado III-IV de la CCS de aparición en el último mes.
b) Angina acelerada o progresiva: angina que empeora en el último mes en frecuencia, intensidad, duración o umbral de esfuerzo (grado III-IV de la CCS).
c) Angina de reposo: ocurre de forma espontánea, sin relación aparente con el aumento de la demanda miocárdica de oxígeno. 
d) Angina postinfarto: es la que aparece después del infarto agudo de miocardio y durante el primer mes de evolución.
e) Angina variante (Prinzmetal): angina de reposo que cursa con elevación del ST durante las crisis y que responden a la nitroglicerina. El espasmo coronario tiene un papel fundamental en su patogenia.
f) Angina post-revascularización (angioplastia o cirugía).
Conducta ante el dolor torácico sugestivo de síndrome coronario agudo
Este tipo de paciente debe ser rapidamente atendido por un médico y realizar un ECG de 12 derivaciones. Las características del dolor no difieren sustancialmente de las ya comentadas en el apartado de angina estable. Es habitual que sea más prolongado y se asocie con manifestaciones vegetativas (sudación fría, nauseas, vómitos…).
Dependiendo de lo objetivemos en el ECG se actuará de la siguiente manera:
• Si el ECG presenta ST elevado, iniciar rapidamente las medidas para conseguir la reperfusión (trombolítico o angioplastia) en el menor tiempo posible.
• Si no hay elevación del ST pero el ECG es sugestivo de isquemia se iniciarán las medidas para aliviar el dolor, estratificación del riesgo inicial del paciente y comenzar el tratamiento con antiagregantes y antitrombóticos.
• Si no existen alteraciones en el ECG sugestivas de isquemia pero la clínica es compatible con síndrome coronario agudo, se realizarán ECG seriados y se determinarán marcadores de daño miocárdico (CK y troponinas, fundamentalmente), para evaluar la necesidad de ingreso hospitalario y las medidas posteriores. 
En el área de urgencias se comenzará el manejo de los pacientes con síndrome coronario agudo:
• Si los síntomas de isquemia están presentes se administrará nitroglicerina sublingual (hasta 3 dosis). Si a pesar de esto, persiste la sintomatología se administrará nitroglicerina i.v. 
• Si la nitroglicerina no es efectiva se administrarán mórficos.
• Se iniciará tratamiento con aspirina (75-325 mg oral), en todos los pacientes, salvo contraindicación absoluta.
Estratificación del riesgo del paciente con síndrome coronario agudo sin elevación del ST
Con una valoración inicial consistente en una anamnesis sucinta, exploración física, electrocardiograma de 12 derivaciones y marcadores de daño miocárdico, podremos estimar un riesgo de muerte y de eventos isquémicos no mortales a corto plazo. La estimación del riesgo es útil para la selección del lugar de asistencia y del tratamiento (fundamentalmente el uso de inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa plaquetaria y la revascularización coronaria).
El electrocardiograma de 12 derivaciones es el eje central en el que giran las decisiones para la evaluación y manejo de los pacientes con síndrome coronario agudo. Los cambios transitorios del segmento ST que aparecen durante un episodio de dolor torácico y que desaparecen cuando se vuelve asintomático son altamente específicos de isquemia aguda y son un marcador de riesgo elevado.
La CK-MB ha sido en los últimos años el principal marcador de daño miocárdico usado para evaluar los síndromes coronarios agudos. Pero la aparición de las troponinas cardioespecíficas (T e I) han desplazado en parte a la CK-MB, porque son más específicas de lesión miocárdica y fundamentalmente porque aportan información pronóstica superior. Los pacientes con dolor torácico isquémico sin elevación del ST, con CK-MB normal, y cifras elevadas de troponina I ó T, tienen un riesgo superior de muerte y eventos isquémicos que aquellos con troponinas normales. Además, este grupo de enfermos se benefician más del tratamiento con inhibidores de la GP IIb/IIIa y de las heparinas de bajo peso molecular.
Los pacientes se puede clasificar en 3 grupos de riesgo:
a) Riesgo alto. Aquéllos con angina de reposo, recurrente o acelerada y que además presentan una de las siguientes características: inestabilidad hemodinámica (hipotensión, insuficiencia cardíaca, disfunción mitral); descenso del ST > 1 mm transitorio o persistente; aparición de nuevo bloqueo rama o arritmias ventriculares; angina postinfarto (en el primer mes); después de revascularización coronaria (en el primer mes); edad > 75 años; troponinas notablemente elevadas (troponina T > 0.1 ng/ml). Este tipo de pacientes tienen un riesgo superior al 5 por ciento de sufrir un infarto de miocardio o morir en los primeros 30 días, por lo que se recomienda la realización de cateterismo cardíaco en las siguientes 24 horas con vistas a revascularización.
b) Riesgo medio. Pacientes con angina inestable más ausencia de características de alto riesgo, inversión de onda T > 2 mm en 2 o más derivaciones y la presencia de algún modificador de riesgo (enfermedad coronaria previa, arteriopatía periférica o enfermedad cerebrovascular conocida, diabetes mellitus, revascularización previa, troponinas > 0.01 ng/ml).
c) Riesgo bajo. El resto de pacientes sin características de riesgo alto o medio, y electrocardiograma normal.
Tratamiento
Medidas generales
Monitorización: todos los pacientes de riesgo alto o medio deben tener monitorización permanente de un derivación del ECG, y canalizada una vía venosa.
Oxígeno: está indicado durante la crisis anginosa y también se administrará en presencia de congestión pulmonar o si la saturación es < 90 por ciento.
Alivio del dolor isquémico: con nitroglicerina, o con opiáceos si es resistente.
Reposo en cama hasta pasadas 12-24 horas de estar libre de síntomas.
Uso de fármacos ansiolíticos y laxantes.
Introducción progresiva de una dieta cardiosaludable.
 Tratamiento antiagregante plaquetario
Aspirina: en todos los pacientes salvo contraindicación absoluta. En este supuesto se pueden usar ticlopidina (250 mg/12h), clopidogrel (75 mg/día) o trifusal (300 mg/8h).
Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa plaquetaria: se trata de un nuevo grupo de fármacos antiagregantes plaquetarios muy potentes. Los que usamos en la actualidad son de uso intravenoso, ya que los preparados orales aún no han demostrado su eficacia en la enfermedad coronaria y no están disponibles. Su acción consiste en bloquear el receptor IIb/IIIa de la superficie plaquetaria evitando su unión la fibrinógeno, con lo que impiden la agregación plaquetaria. Se han mostrado muy eficaces en la esfera del intervencionismo coronario (angioplastia convencional o con stent), y en los últimos años también han mostrado su eficacia en el tratamiento de los síndromes coronarios agudos. Actualmente, existen tres sustancias comercializadas en nuestro país (abciximab, tirofibán y eptifibatide), que han pasado a formar parte del arsenal terapeútico habitual de los pacientes sometidos a angioplastia coronaria o con síndromes coronarios agudos. El efecto secundario más común son las hemorragias, que en general son de poca trascendencia clínica. Las incidencia de hemorragias graves (cerebrales, digestivas) son muy poco frecuentes. Se deben usar siempre junto con la aspirina y heparina. El mayor inconveniente es su elevado precio, y que aún no se han determinado claramente que subgrupos se benefician más de su tratamiento. Actualmente, se recomienda su uso en pacientes con síndrome coronario agudo de riesgo alto.
 Tratamiento anticoagulante
Heparina no fraccionada: se recomienda fundamentalmente en pacientes con síndrome coronario agudo de alto riesgo. Dosis: bolo inicial de 5000-7500 UI, seguida de infusión continua de 15 UI/kg/hora para mantener un TTPa 1.5-2 veces el control y al menos durante 48 horas.
Heparinas de bajo peso molecular (enoxaparina, dalteparina, nadroparina): tienen ventajas con respecto a la heparina no fraccionada, como la facilidad de administración (subcutánea), mejor biodisponibilidad, no necesidad de controles de laboratorio para su monitorización y menor incidencia de trombopenia. En los estudios realizados se han mostrado al menos tan eficaces en los síndromes coronarios agudos como la heparina no fraccionada. Se recomienda su uso en los pacientes de riesgo alto y medio. Dosis: enoxaparina 1 mg/kg/12h.
El tratamiento trombolítico está contraindicado en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST.
 Tratamiento antiisquémico
Nitroglicerina: en perfusión intravenosa continua en pacientes con síntomas recurrentes de angina, o con signos de insuficiencia cardíaca. La reducción debe ser progresiva para evitar el efecto rebote.
Betabloqueantes: Se aconseja su uso en todos los pacientes con síndrome coronario agudo, que no presenten contraindicaciones para los mismos, ajustando la dosis para conseguir una frecuencia cardíaca en reposo de 50-60 lpm sin producir hipotensión. Contraindicaciones absolutas: bloqueo AV de 2º ó 3º grado; frecuencia cardíaca < 50 lpm; presión arterial sistólica < 90 mmHg; asma bronquial.
Antagonistas del calcio: El diltiazem y el verapamilo son buenas alternativas terapeúticas en caso de contraindicaciones para el uso de los betabloqueantes. Las dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, nisoldipino) no deben usarse como monoterapia en la angina inestable. Son de primera elección en la angina variante (Prinzmetal). En caso de angina refractaria es útil la asociación de betabloqueantes más dihidropiridinas.
Valoración no invasiva
En todos los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST que no han sido sometidos a coronariografía antes del alta, debe valorarse la función ventricular izquierda y la isquemia.
Valoración de la función ventricular izquierda
Se realiza mediante ecocardiografía o ventriculografía isotópica. En caso de disfunción ventricular (fracción de eyección < 40-45 por ciento) se recomienda la realización de coronariografía.
Valoración de la isquemia
Se realiza prueba de esfuerzo convencional o pruebas de imagen, según las pautas ya explicadas en el capítulo de la angina estable. En caso de isquemia severa se indicará la coronariografía.
Indicaciones de coronariografía
Se realizará en los casos siguientes y siempre teniendo el objetivo de la revascularización coronaria:
• En los pacientes de riesgo alto se realizará en las siguientes 24 horas.
• En los pacientes de riesgo medio y troponina T positiva (> 0.01 ng/ml), se realizará de forma programada preferentemente antes del alta hospitalaria.
• En el resto de pacientes se realizará una valoración no invasiva y en caso de disfunción ventricular o isquemia severa desencadenada por las pruebas funcionales (ver Tabla II), se recomienda la realización de coronariografía.
 Revascularización coronaria
La revascularización coronaria mediante angioplastia o cirugía se realiza para mejorar el pronóstico, los síntomas, prevenir los eventos isquémicos y mejorar globalmente la calidad de vida. A la hora de considerar la revascularización coronaria deberemos tener en cuenta la expectativa de vida prevista, la función ventricular, las enfermedades concomitantes o factores de comorbilidad, la capacidad funcional, la severidad de los síntomas y la cantidad de miocardio viable en riesgo. En comparación con los pacientes de alto riesgo que obtienen altos beneficios en términos de supervivencia de la revascularización, los de riesgo bajo el beneficio a largo plazo es mínimo, por lo que en estos pacientes daremos más importancia a la calidad de vida y a las preferencias del paciente que a los resultados clínicos estrictos a la hora de seleccionar una estrategia de tratamiento.
Las indicaciones de revascularización coronaria de pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST son similares a los pacientes con angina estable.
En la figura 4 se muestra un algoritmo de actuación en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST.
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	Figura 4: Algoritmo de actuación en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST.



Pronóstico
El síndrome coronario agudo sin elevación del ST es una entidad que engloba perfiles clínicos variados que comparten una base fisiopatológica de isquemia miocárdica con porvenir incierto, pero no necesariamente desfavorable. El abanico de posibilidades es amplio, desde un paciente con angina inicial de riesgo bajo con un pronóstico muy bueno (mortalidad hospitalaria inferior al 1 por ciento), a un paciente con angina postinfarto (mortalidad hospitalaria del 20 por ciento), o un paciente con infarto de miocardio sin onda Q con disfunción ventricular izquierda severa con pronóstico onminoso a corto plazo (mortalidad hospitalaria entre el 30-50 por ciento).
En los últimos 20 años se han producido importantes avances en el conocimiento de la fisiopatología de este síndrome, lo que ha ayudado a mejorar el tratamiento. Por este motivo, el pronóstico de angina inestable ha mejorado notablemente, lo que ha repercutido en un acortamiento progresivo de la estancia y el tratamiento hospitalario. Actualmente, se considera a la angina inestable como una entidad clínica con un pronóstico relativamente benigno con una mortalidad hospitalaria baja. Sin embargo, se ha observado que los pacientes en los primeros meses después de alta hospitalaria presentaban una alta incidencia de eventos isquémicos, y por tanto, la angina inestable no es un síndrome agudo que se limita a unas pocas horas o días, sino que esa fase de inestabilidad puede durar varias semanas. Por ello se diseñaron estrategias de tratamiento más agresivas como es la denominada estrategia invasiva precoz donde se recomienda por sistema la coronariografía y la revascularización guiada por angiografía en los pacientes sin contraindicaciones clínicas evidentes. Frente a ella se oponía la estrategia clásica o conservadora precoz, donde la coronariografía se reserva para los pacientes con signos de isquemia recurrente espontánea, o inducida por pruebas de estrés a pesar de un tratamiento médico máximo. Los primeros estudios realizados comparando las dos estrategias, no arrojaron resultados favorables a la estrategia invasiva precoz. Sin embargo, los datos disponibles de estudios recientes realizados con los últimos avances en tratamiento médico e intervencionista, dan ventaja a la estrategia invasiva precoz. Esta estrategia tiene las ventajas de ofrecer una estratificación del riesgo precoz, identificando a los pacientes sin lesiones coronarias significativas con un excelente pronóstico, o a aquéllos con enfermedad de tres vasos con disfunción ventricular izquierda o enfermedad del tronco que se beneficiarían claramente de una revascularización quirúrgica. Además, acorta notablemente la hospitalización inicial, las rehospitalizaciones y el consumo de fármacos antianginosos.
Angina variante (Prinzmetal)
Se trata de un forma poco frecuente de angina inestable, caracterizada por episodios de isquemia en reposo asociada a elevación del segmento ST reversible con nitroglicerina, y que no suele progresar a un infarto de miocardio. Está causado por espasmo coronario, casi siempre focal y que puede ocurrir simultáneamente en más de un punto. La coronariografía está indicada en todos los casos para descartar lesiones obstructivas severas, en cuyo caso está recomendada la revascularización.
El tratamiento consiste en antagonistas del calcio a dosis altas (diltiazem, verapamilo, dihidropiridinas). En caso de no controlarse los episodios se puede añadir un segundo calcioantagonista de otra clase o un nitrato de acción prolongada. 
El pronóstico a largo plazo es bueno y las complicaciones graves son poco frecuentes (infarto de miocardio, arritmias graves, bloqueo auriculoventricular, muerte súbita).
Síndrome coronario agudo y diabetes mellitus
Como ya se ha señalado en apartados anteriores la diabetes es un factor pronóstico independiente de aumento de riesgo. Los pacientes con diabetes tienen de dos a cuatro veces más riesgo de padecer enfermedad coronaria que los no diabéticos, y el síndrome coronario agudo es la causa más frecuente de muerte en el paciente diabético. Se asocia a una enfermedad coronaria más extensa, a enfermedades concomitantes frecuentes, y a resultados menos favorables a largo plazo de la revascularización coronaria, sobre todo de la angioplastia coronaria. Es por ello que en los enfermos diabéticos con enfermedad multivaso, es preferible como método de revascularización la cirugía de derivación con arteria mamaria interna que la angioplastia coronaria.
El control estricto de la glucemia en pacientes diabéticos es importante en la prevención de las complicaciones microvasculares, y también es beneficioso para prevenir las complicaciones macrovasculares, especialmente el infarto de miocardio. El buen control de la glucemia mejora notablemente el pronóstico de los pacientes diabéticos después de un infarto de miocardio. Por lo tanto, hay que prestar atención al control de la glucemia en pacientes diabéticos, para prevenir los síndromes coronarios agudos o mejorar el pronóstico de los que ya lo han padecido.
Infarto agudo de miocardio
El infarto agudo de miocardio es la consecuencia de un isquemia aguda y prolongada que conduce a la lesión miocárdica irreversible seguida de necrosis. La causa más frecuente es la oclusión coronaria trombótica, generada a raíz de la rotura o erosión de una placa de ateroma. En el infarto agudo de miocardio con onda Q la trombosis es más extensa y duradera, mientras que en el infarto de miocardio sin onda Q puede corresponder a una oclusión coronaria transitoria. Pero a efectos prácticos, la diferenciación de ambos procesos se realiza con el electrocardiograma. Así hablamos de infarto con elevación del ST, y de infarto sin elevación del ST. El manejo y la actitud inicial es diferente en ambos grupos, con un pronóstico inicial mejor en el infarto sin elevación del ST, pero a largo plazo el pronóstico es similar en ambos grupos. El infarto de miocardio sin elevación de ST (identificado con infarto de miocardio sin onda Q) se ha expuesto en el capítulo anterior (síndromes coronarios agudos sin elevación del ST), mientras que el infarto con elevación del ST, identificado con el infarto con onda Q o transmural, se expone a continuación.
Historia clínica
El 50 por ciento de los pacientes con infarto de miocardio tienen antecedentes de enfermedad coronaria, y entre el 20 y 60 por ciento tienen episodios anginosos antes del comienzo del cuadro. En el 50 por ciento de los pacientes no hay desencadenante aparente, pero en el resto puede existir algún factor precipitante (ejercicio físico, estrés emocional, traumatismo quirúrgico...). El dolor torácico es de las mismas características que la angina de pecho, pero más intenso y prolongado que no cede con el reposo ni con nitroglicerina sublingual. La duración suele ser superior a 30 minutos, localizándose en la región retroesternal, y en ocasiones se irradia a ambas extremidades superiores, hombros, cuello e incluso al abdomen (sobre todo en epigastrio).
Puede ocurrir que el dolor no sea el síntoma primordial del infarto, o incluso que no aparezca, habiéndose demostrado que el 20-30 por ciento de los infartos no letales cursan de forma silente en la fase aguda. Puede manifestarse como disnea, signos de bajo gasto (sudación, postración, alteraciones de la conciencia y del comportamiento), debilidad y malestar general, pero casi siempre con percepción subjetiva de gravedad. 
En más de la mitad de los casos se asocia con cortejo vegetativo intenso (nauseas, vómitos, sudación fría,...). Estos síntomas, junto con la localización epigástrica del dolor, son más frecuentes en los infartos de localización inferior.
Exploración física
La inspección de los pacientes con infarto de miocardio suele revelar ansiedad, inquietud, a lo que puede añadirse signos más o menos notables de mala perfusión tisular (palidez, sudación, alteraciones de la conciencia) o de congestión pulmonar (tos, ortopnea, polipnea).
En la fase inicial del infarto el ritmo cardíaco suele ser regular y la frecuencia rápida (100-110 lat/min). En más de una tercera parte de los pacientes con infarto anterior la hiperactividad simpática provoca hipertensión, taquicardia o ambas. Por el contrario, en más del 50 por ciento de los infartos inferiores el hiperestímulo vagal origina inicialmente bradicardia, hipotensión o ambas. 
Entre los 2-7 días después del infarto, la mayoría de los pacientes experimentan una discreta elevación de la temperatura corporal (38ºC), que expresa la respuesta inflamatoria general frente a la necrosis miocárdica.
Si no existe disfunción hemodinámica la exploración de las arterias carótidas y del corazón es anodina, aunque es frecuente auscultar un 4º tono por la disminución de la distenbilidad del ventrículo izquierdo. Si hay insuficiencia ventricular izquierda grave puede auscultarse un 3º ruído y crepitantes pulmonares. 
Exámenes complementarios
Electrocardiograma (ECG)
El ECG de reposo utilizado adecuadamente, es la pieza clave del diagnóstico de infarto porque detecta su existencia y localización anatómica, ayuda a la estimación del tamaño de la necrosis y permite sospechar la recidiva isquémica sobre la zona infartada o a distancia.
Diagnóstico de infarto. El patrón característico del ECG de infarto transmural se observa en el 50-75 por ciento de los pacientes con infarto y evoluciona en 4 fases: a) fase hiperaguda, coincidente con el comienzo de los síntomas, se produce una elevación del segmento ST-T en las derivaciones que miran al infarto; b) fase aguda, a los cambios del segmento ST-T se añade la aparición de ondas Q o la disminución de la amplitud de la onda R; c) fase subaguda, el segmento ST comienza a descender, la onda T se invierte y las ondas Q adquieren su carácter definitivo (duración > 0.04 seg y amplitud > 30 por ciento de la onda R acompañante); d) fase crónica, los cambios del segmento ST-T se han normalizado y el único estigma del infarto es la onda Q de necrosis o la ausencia de onda R, que en ocasiones puede desaparecer al cabo de meses o años. La secuencia y magnitud de estos cambios muestran notable variabilidad individual. Este primer trazado del ECG es definitivamente diagnóstico sólo en el 60 por ciento de los casos, el 25 por ciento son ECG anormales pero no diagnósticos y el 15 por ciento de los casos presentan un ECG inicial normal.
En la práctica se admite el diagnóstico de infarto si existe dolor torácico sugestivo de isquemia miocárdica de más de 30 minutos de duración, acompañado de nueva elevación del segmento ST (> 0.10 mV medido 0.02 seg después del punto J) en dos derivaciones o más, que no revierte con la administración de nitroglicerina.
El patrón electrocardiográfico más frecuente del infarto sin onda Q consiste en el descenso persistente del ST y es indistinguible del que se observa en otras situaciones, como la angina inestable por lo que, hasta no haber transcurrido las horas necesarias para obtener la confirmación enzimática, el diagnóstico definitivo de infarto en estos casos es prácticamente imposible.
Diagnóstico de localización del infarto. Según las derivaciones en que se detectan las alteraciones del ECG puede determinarse su localización aproximada. En la figura 5 se muestra un ECG de un paciente con un infarto agudo de miocardio anterior (elevación del ST en precordiales), y con antecedentes de infarto de cara inferior (ondas Q patológicas en derivaciones II, III, y aVF).
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	Figura 5: Electrocardiograma de un paciente con infarto agudo de miocardio anterior y antecedentes de infarto inferior antiguo.



Estudio enzimático
Prácticamente, la totalidad de los pacientes con infarto muestran un aumento característico de la actividad plasmática de una serie de enzimas, lo que permite establecer el diagnóstico de infarto.
Las determinaciones habituales son la cretíncinasa (CK) y su isoenzima MB (CK-MB). La utilización de otras enzimas clásicas como la LDH y la GOT han caído completamente en desuso, sobre todo tras la aparición de marcadores recientes como las troponinas cardíacas. La elevación de las cifras de CK y CK-MB comienza a las 4-8 horas de los síntomas, alcanzan su valor máximo a las 20-24 horas y se normalizan a las 48-72 horas. Para establecer el diagnóstico enzimático de infarto se exige una elevación de la actividad enzimática del suero de la CK y CK-MB igual o superior al doble de los valores de referencia del laboratorio. Las troponinas son ligeramente más precoces que la CK, son muy específicas y pueden detectarse en plasma hasta 10-14 días postinfarto, por lo que son muy útiles para diagnosticar infartos de miocardio que acuden al servicio de urgencias con mucho retraso y con cifras normalizadas de CK-MB.
 Pruebas generales de laboratorio
La necrosis miocárdica provoca una respuesta inflamatoria general con leucocitosis durante la primera semana.Se puede producir hiperglucemia en pacientes no diabéticos que tarda meses en normalizarse. En diabéticos puede producir descompesaciones serias de las glucemias, que van a precisar insulina para su control en aquellos pacientes que no la recibían con anterioridad.
 Técnicas de imagen
Radiografía de tórax. La gran mayoría de los pacientes con infarto agudo de miocardio no suele presentar alteraciones patológicas. Sin embargo, pueden detectarse signos de congestión pulmonar, cardiomegalia, etc.
Ecocardiografía. Es fundamental para localizar el segmento infartado, analizar la función ventricular global y regional, diagnósticar cardiopatías asociadas o la aparición de complicaciones (trombosis intracavitaria, alteraciones pericárdicas y valvulares, rotura cardíaca).
Estudios radioisotópicos. El uso de las técnicas gammagráficas en el infarto agudo de miocardio está muy restringido porque exige la movilización del paciente, y no están disponibles en todos los centros hospitalarios. En cambio son muy útiles después de la fase aguda para valorar la función ventricular (ventriculografía isotópica) o detectar isquemia residual (gammagrafía de perfusión).
 Prueba de esfuerzo
Se trata de un prueba muy importante para la estratificación del riesgo postinfarto. Se suele realizar entre el 6-10 día tras el episodio agudo, limitada por síntomas. Los pacientes que presentan baja capacidad funcional y aquéllos en que el esfuerzo provoca caída de la presión arterial o descenso significativo y precoz del segmento ST, constituyen un subgrupo de alto riesgo de muerte o reinfarto durante el primer año. 
 Coronariografía
La ventriculografía izquierda y la coronariografía identifican a la arteria responsable del infarto, detectan lesiones en otras arterias coronarias y analizan la repercusión del infarto sobre la función ventricular. 
Tratamiento
Tratamiento prehospitalario
El objetivo principal de esta etapa es la ubicación inmediata de los pacientes con sospecha de infarto de miocardio donde sea posible la monitorización continua del ECG, el tratamiento de la fibrilación ventricular con desfibriladores y la reperfusión precoz. La mayoría de los fallecimientos suceden antes de que el paciente pueda llegar al hospital. Por tanto, cuando se sospecha un infarto los pacientes deben ser trasladados inmediatamente al entorno más adecuado utilizando la forma más segura, primando la rapidez sobre la idoneidad del medio de trasporte.
Tratamiento hospitalario
Área de Urgencias. Los objetivos son confirmar inmediatamente el diagnóstico, iniciar el tratamiento del dolor y proporcionar medidas de soporte vital hasta el ingreso en la unidad coronaria. Por ello, los pacientes con dolor torácico deben ser atendidos rápidamente, realizar una historia y exploración concisa y breve para el diagnóstico diferencial del dolor. A continuación se realizará un ECG de 12 derivaciones. Si se detecta elevación del ST > 1 mV asociado a dolor angoroide de más de 30 minutos de duración que no cede con nitroglicerina sublingual, debe trasladarse inmediatamente a la unidad coronaria, monitorizando una derivación del ECG y con disponibilidad cercana de un desfibrilador. Se administrará lo antes posible entre 250-500 mg de ácido acetilsalícilico, por vía venosa o en forma masticable. Cuando se prevea una demora en el ingreso del paciente en la unidad coronaria, debe iniciarse la fibrinolisis en el área de urgencias.
Unidad coronaria. Estas unidades han sido muy efectivas en la detección y resolución de la fibrilación ventricular primaria. Además, se trata del lugar idóneo para la aplicación o el control de los tratamientos de reperfusión y de las complicaciones que puede presentar el infarto en la fase aguda. El paciente debe tener monitorizada de forma continua una derivación del ECG. Se realizarán las primeras determinaciones analíticas que incluyan CK y CK-MB. El primer día se realizará cada 8 horas, y posteriormente cada 24 horas hasta el 3º día. Se realizará una radiografía de tórax sin trasladar al enfermo (portátil).
Se administrará rapidamente aspirina si no se ha hecho previamente.
Para calmar el dolor se usará la morfina u otro opiáceo.
Se administrarán laxantes suaves y sedación.
Reposo en cama durante 12-24 horas, y posteriormente se iniciará la movilización progresiva en pacientes hemodinámicamente estables y sin isquemia recurrente.
No se debe administrar de rutina la lidocaína profiláctica.
Tratamiento farmacológico
El uso de fármacos betabloqueantes en la fase aguda del infarto es aconsejable siempre que no haya contraindicaciones para su uso. Se usarán fundamentalmente en pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente, y para controlar el doble producto (frecuencia cardíaca y presión arterial sistólica). Se inicia el tratamiento por vía intravenosa, continuándose por vía oral, manteniéndolos de forma indefinida.
La nitroglicerina intravenosa no ha demostrado reducciones significativas de la mortalidad, por lo que no está indicada su administración de rutina. Se recomienda su uso en pacientes con hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca o isquemia persistente.
Los fármacos inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECAs) han demostrado reducir la mortalidad en todos grupos de pacientes con infarto agudo de miocardio, incluso comenzando su administración en las primeras 24 horas. La tendencia actual es usarlos en los casos con mayor riesgo, por lo que se recomienda su administración en pacientes con infarto anterior, fracción de eyección < 40 por ciento o con signos clínicos de insuficiencia cardíaca.
En todos pacientes durante la fase de inmovilización se recomienda la profilaxis antitrombosis venosa profunda. Se pueden usar heparinas de bajo peso molecular a dosis profilácticas (enoxaparina 40 mg/día).
Se recomienda la utilización de heparina i.v. en pacientes con alto riesgo de embolismo sistémico: a) pacientes con fibrilación auricular; b) embolismo previo; c) infarto de miocardio anterior extenso; y d) trombo intraventricular.
Técnicas de reperfusión. Trombolisis. ACTP
Fibrinolisis. 
Los fármacos fibrinolíticos desobstruyen la arteria causante del infarto por disolución del coágulo de fibrina, lo que reduce el tamaño del infarto y mejora la función ventricular, produciendo un descenso de la mortalidad del 20-25 por ciento que se mantiene a largo plazo. El beneficio es máximo si se aplica en la primera hora tras el comienzo del dolor, y sigue siendo significativo durante las 12 primeras horas. A partir de las 12 horas es ineficaz y potencialmente deletéreo. La edad no es una contraindicación para el uso de fibrinolíticos. Se debe procurar equilibrar bien el cociente riesgo/beneficio, puesto que en los pacientes ancianos son más frecuentes las contraindicaciones relativas por mayor riesgo hemorrágico. 
	Tabla IV
Indicaciones y contraindicaciones del tratamiento trombolítico


	a) Indicaciones definitivas 

· Síntomas de más de 30 minutos de duración, ascenso del ST (> 0.1 mV, dos o más derivaciones continguas), y menos de 12 horas de evolución de los síntomas. En ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas. 

	b) Indicaciones probables 

· Pacientes que han presentado síntomas de más de 30 minutos de duración, ascenso del ST y menos de 12 horas de evolución de los síntomas. En ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas. 

· Pacientes con síntomas sugestivos de infarto agudo de miocardio de más de 30 minutos de duración y ascenso del ST o bloqueo de rama izquierda y menos de 6 horas de evolución de los síntomas. En ausencia de contraindicaciones absolutas pero con alguna contraindicación relativa. 

· Pacientes con síntomas sugestivos de infarto agudo de miocardio de más de 30 minutos de duración y ascenso del ST o bloqueo de rama izquierda, y entre 12 y 24 horas de evolución de los síntomas. En ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas. 

· Pacientes con síntomas sugestivos de infarto agudo de miocardio de más de 30 minutos de duración y ascenso del ST o bloqueo de rama izquierda, y entre 6 y 12 horas de evolución de los síntomas. Con alguna contraindicación relativa. 

· Pacientes que han presentado síntomas sugestivos de infarto de miocardio 

· Pacientes con varias contraindicaciones relativas y de más de 6 horas de evolución de los síntomas. 

	c) Contraindicaciones absolutas de tratamiento trombolítico 

· Hemorragia activa 

· Sospecha de rotura cardíaca. 

· Disección aórtica. 

· Antecedentes de accidente cerebrovascular hemorrágico. 

· Cirugía o traumatismo craneal < 2 meses. 

· Neoplasia intracraneal, fístula o aneurisma. 

· Antecedentes de accidente cerebrovascular no hemorrágico < 6 meses. 

· Traumatismo importante < 14 días. 

· Cirugía mayor o litotricia < 14 días. 

· Embarazo. 

· Hemorragia digestiva o urinaria < 14 días. 

	d) Contraindicaciones relativas (valoración individual de la relación riesgo/beneficio) 

· Hipertensión arterial no controlada (> 180/100 mmHg). 

· Enfermedades sistémicas graves. 

· Cirugía menor de menos de 7 días de evolución. 

· Cirugía mayor de más de 14 días y menos de 3 meses de evolución. 

· Alteración de la coagulación conocida que implique riesgo hemorrágico. 

· Pericarditis. 

· Tratamiento retiniano reciente con laser. 



En la Tabla IV se muestran las indicaciones y contraindicaciones actuales de la fibrinolisis en el infarto agudo de miocardio. En la Tabla V se muestra los fibrinolíticos más usados en la actualidad con sus dosis respectivas. La fibrinolisis provoca una respuesta procoagulante inmediata con el consiguiente efecto trombótico, que da lugar al fenómeno de reoclusión y reinfarto precoz postrombolisis. Para evitar este fenómeno se debe asociar un tratamiento antitrombótico coadyuvante. La aspirina debe usarse en todos los pacientes con infarto agudo de miocardio. La heparina i.v. se debe usar asociada a la alteplasa o reteplasa. La asociación de heparina y estreptocinasa no ha mostrado ningún beneficio, e incrementa la incidencia de hemorragias. Es muy importante recordar que ninguna maniobra diagnóstica o terapéutica retrasará el inicio del tratamiento trombolítico.
	Tabla V
Fibrinolíticos más empleados en el infarto agudo de miocardio


	· Estreptocinasa: 1.5 millones de unidades en 100 ml de suero durante 60 minutos. 

· Alteplasa (rt-PA): 15 mg en bolo i.v., más 0.75 mg/kg en 30 minutos, más 0.5 mg/kg en 60 minutos, con una dosis máxima total de 100 mg. 

· Reteplasa (r-PA): Dos bolos i.v. de 10 mg separados 30 minutos. 


Angioplastia primaria. En el infarto agudo de miocardio, la angioplastia primaria o directa (sin tratamiento fibrinolítico previo), comparada con la fibrinolisis, consigue un porcentaje de repermeabilización de la arteria más alto (>95 por ciento), y además disminuye la mortalidad fundamentalmente en pacientes de alto riesgo. También reduce la tasa de accidente cerebrovascular. Sin embargo, esta estrategia plantea una serie de exigencias logísticas y de infraestructura que obligan a restringir su aplicación a centros con personal y equipo adecuado. 
Se recomienda la angioplastia primaria en: 
a) pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del ST y menos de 12 horas desde el comienzo de los síntomas que ingresen en un hospital con instalaciones y probada experiencia en angioplastia, especialmente en infartos extensos, con inestabilidad hemodinámica o contraindicación para tratamiento trombolítico; b) pacientes en shock cardiogénico de menos de 75 años y dentro de las 6 primeras horas de instauración del shock.
Cirugía. Pocas veces está indicada en la fase aguda del infarto de miocardio, porque el tratamiento trombolítico o la angioplastia primaria restablecen la perfusión con más rapidez. La cirugía urgente sólo se reserva para pacientes con afectación multivaso que presentan isquemia persistente o shock cardiogénico tras fracasar la trombolisis o la ACTP, o bien para aquéllos que presentan complicaciones mecánicas (rotura de pared libre, insuficiencia mitral aguda por rotura de músculo papilar, comunicación interventricular).
 

Complicaciones y tratamiento
Arritmias
Las alteraciones del ritmo cardíaco son muy frecuentes en la fase inicial del infarto agudo de miocardio.
Las Arritmias ventriculares. Son muy frecuentes la extrasístoles ventriculares, pero no se aconseja el tratamiento con fármacos antiarrítmicos, pues éstos incrementan la mortalidad. Los episodios de taquicardia o fibrilación ventricular que aparecen en las primeras horas tras el infarto de miocardio no son marcadores de mal pronóstico, y deben tratarse con lidocaína o choque eléctrico. Si éstas arritmias surgen en periodos tardíos (más de 48 horas desde el infarto), se asocian con alta mortalidad a corto medio plazo, por lo que habrá que realizar medidas más agresivas (realización de estudios electrofisiológicos, implante de desfibriladores automáticos, revascularización coronaria). Es importante mantener las cifras de potasio por encima de 4 mEqu/l. El uso de betabloqueantes reduce la incidencia de muerte súbita debido a arritmias letales. El ritmo idioventricular acelerado (RIVA) se considera una arritmia de reperfusión y ,en general, no requiere medidas terapeúticas específicas.
Arritmias supraventriculares. La taquicardia sinusal, asociada a un infarto de miocardio anterior extenso o disfunción ventricular, constituye un factor de predicción de mal pronóstico. La fibrilación auricular es relativamente frecuente y debe tratarse con digoxina o betabloqueantes. En caso de mala tolerancia hemodinámica se procederá a la cardioversión eléctrica.
Ritmos lentos. La bradicardia sinusal es la arritmia más frecuente en el infarto de miocardio, sobre todo si es de localización inferior. Sólo si es mal tolerada hemodinámicamente se tratará con atropina o marcapasos transitorio. El bloqueo AV completo implica mal pronóstico, sobre todo en los infartos anteriores, y si es persistente se deberá tratar con estimulación cardíaca artificial. También la aparición de novo de bloqueos de rama se asocian con un mal pronóstico indicando un gran tamaño del infarto de miocardio, y en ocasiones es necesaria la colocación de marcapasos transitorios profilácticos.
 Complicaciones mecánicas
Insuficiencia cardíaca. Debido a la pérdida de la capacidad contráctil de miocardio por la necrosis, pueden aparecer signos de congestión pulmonar, que se tratará con O2, diuréticos, nitroglicerina e IECAs. En caso de hipotensión mantenida puede requerir el aporte de inotrópicos. Siempre es muy importante el descartar la posibilidad de que esta clínica sea debida a una complicación mecánica grave (rotura del tabique interventricular, insuficiencia mitral aguda) que en general requerirá de reparación quirúrgica urgente. 
Infarto de ventrículo derecho. La afectación anatómica del ventrículo derecho es muy frecuente, llegado a ser del 40 por ciento en pacientes con infartos inferiores. Sin embargo, la incidencia de disfunción hemodinámica es mucho menor (10-15 por ciento), pero con una mortalidad elevada (25-30 por ciento). Se debe sospechar esta complicación en pacientes con infarto inferior, hipotensión, signos de bajo gasto, presión venosa elevada y anomalías electrocardiográficas características (elevación de ST > 1 mm en V4R -derivación precordial derecha-, o en V1-V3). La radiografía de tórax no presenta signos de congestión pulmonar. El diagnóstico se confirma con la realización de un ecocardiograma donde se detectarán anomalías severas en la contractilidad del ventrículo derecho. El tratamiento se basará en elevar la precarga del ventrículo derecho para mejorar el gasto cardíaco, con la infusión de expansores de plasma. Si no es suficiente se precisará soporte inotrópico. Se deben evitar los diuréticos y los vasodilatadores. En caso de no respuesta al tratamiento se debe realizar cateterismo y posterior revascularización.
Insuficiencia mitral aguda. Se produce fundamentalmente por rotura del músculo papilar, con una incidencia del 1 por ciento de los pacientes con infarto. Es más frecuente en infartos de localización inferior y posterior. Suele cursar con edema de pulmón, y el soplo en la auscultación con frecuencia está ausente. El pronóstico es muy malo, y el tratamiento inicial agresivo (incluido balón de contrapulsación) es una medida transitoria para estabilizar al paciente para el tratamiento quirúrgico.
Comunicación interventricular. Se presenta entre el 3º y 7º día postinfarto, con una incidencia de 0.5-2 por ciento. Tiene peor pronóstico cuando se asocia a infartos de localización inferior. La mayoría presentan soplo en la exploración y suele asociarse con frémito. El diagnóstico se realiza fundamentalmente con el ecocardiograma y el catéter de Swan-Ganz. El pronóstico es muy malo, con una mortalidad superior al 90 por ciento con tratamiento médico. El tratamiento de elección es quirúrgico, y aunque se recomendaba diferir la cirugía 3 semanas si la situación del enfermo lo permitía, en la actualidad la tendencia es a realizarla precozmente.
La rotura cardíaca a pared libre suele ocurrir en los primeros 4 días, provoca el 10 por ciento de la mortalidad total del infarto, y la forma más frecuente de presentarse es como muerte repentina sin síntomas previos. 
Shock cardiogénico. Se trata de la situación hemodinámica más grave con una mortalidad superior al 80 por ciento. Se caracteriza por una situación de hipoperfusión periférica, congestión pulmonar e hipotensión mantenida a pesar del tratamiento inotrópico. Siempre es obligado realizar un ecocardiograma para descartar una complicación mecánica susceptible de corrección quirúrgica (comunicación interventricular, insuficiencia mitral aguda). El tratamiento médico intensivo (inotrópicos, balón de contrapulsación, asistencia respiratoria) no consigue resultados favorables. Sólo la revascularización precoz en las primeras 24 horas puede mejorar ligeramente el pronóstico. 
Dolor torácico recurrente
Pericarditis. Suele presentarse en los primeros días por irritación directa de la zona de necrosis sobre el pericardio. En ocasiones, se asocia con derrame pericárdico, que generalmente no causa problemas hemodinámicos. El tratamiento consiste en reposo relativo y aspirina a dosis elevadas (1.5-2 g/día). El síndrome de Dressler es una forma tardía de pericarditis que aparece entre la primera y décima semana postinfarto. Su incidencia ha disminuido mucho desde que se generalizó la terapéutica de reperfusión. Se le atribuye una etiología inmunológica y suele presentarse como afectación del estado general, fiebre, leucocitosis y en ocasiones pleuritis. El tratamiento es con aspirina, y en casos rebeldes se pueden usar otros AINEs más potentes o incluso corticoides.
Angina postinfarto. Es la angina que aparece entre las 24 horas y los 30 días postinfarto. El pronóstico es malo (mortalidad hospitalaria del 20 por ciento), considerándose pacientes de alto riesgo, que precisarán coronariografía urgente y revascularización. Hay que tener en cuenta que, en ocasiones, la primera manifestación de la rotura del músculo papilar o de una comunicación interventricular, es un dolor torácico similar al de una angina. La rotura cardíaca a pared libre puede manifestarse de la misma forma, con dolor torácico acompañado de hipotensión o signos de taponamiento.
Reinfarto. La incidencia de reinfarto oscila entre el 3 y 12 por ciento. Ensombrece el pronóstico precoz multiplicando por cuatro veces el riesgo de mortalidad e insuficiencia cardíaca. El tratamiento es igual que en el primer infarto, dando prioridad a las medidas encaminadas a restablecer el flujo coronario (trombolítico o angioplastia primaria). 
Estratificación de riesgo postinfarto de miocardio
Para aumentar la supervivencia de los pacientes tras un infarto de miocardio es preciso determinar individualmente el riesgo de sufrir mayor deterioro de la función ventricular por reinfarto (riesgo isquémico) o de padecer arritmias letales (riesgo arrítmico). La prueba más importante en que basaremos nuestras decisiones es la ergometría o prueba de esfuerzo realizada a los 6-10 días postinfarto limitada por síntomas. Los pacientes con baja capacidad funcional y aquéllos que el esfuerzo provoca caída de la presión arterial, arritmias ventriculares o descenso significativo o precoz del segmento ST, constituyen un subgrupo de alto riesgo de muerte o reinfarto durante el primer año. Por tanto, es necesario realizar una coronariografía antes del alta para valorar posibilidades de revascularización miocárdica. En ausencia de parámetros de riesgo, el riesgo isquémico es bajo durante el primer año, y los pacientes pueden darse de alta con medidas de prevención secundaria. En caso de presencia de arritmias ventriculares complejas y sobre todo en presencia de disfunción ventricular, será necesaria la realización de estudio electrofisiológico y valorar la necesidad de un desfibrilador implantable.

Otras manifestaciones de la cardiopatía isquémica
Isquemia asintomática (silente)
Se define como alteraciones isquémicas miocárdicas en ausencia de síntomas clínicos, fundamentalmente ausencia de angina de pecho. Con frecuencia la enfermedad coronaria y el infarto agudo de miocardio cursan de forma asintomática. 
Se pueden detectar signos objetivos de isquemia miocárdica mediante la ergometría, la electrocardiografía ambulatoria (Holter) o con pruebas de perfusión miocárdica con isótopos radiactivos. Aproximadamente un 2.5 por ciento de los hombres de mediana edad totalmente asintomáticos presentan isquemia silente.
La mayoría de los pacientes ambulatorios con angina estable crónica tienen episodios de isquemia manifiesta con descenso del ST (medidos mediante un Holter de ECG) que cursa de forma totalmente asintomática. Asimismo, el uso frecuente de la prueba de esfuerzo en pacientes con factores de riesgo ha permitido identificar pacientes con enfermedad coronaria asintomática grave no diagnosticada previamente. La isquemia silente no es un hallazgo benigno en pacientes con cardiopatía isquémica. La aparición de isquemia silente en pacientes que han sufrido recientemente un infarto de miocardio o angina inestable empeora considerablemente el pronóstico. Todos los pacientes con signos de isquemia grave en las pruebas no invasivas deben realizarse una coronariografía. El tratamiento de los factores de riesgo, en particular la reducción del colesterol con estatinas, la aspirina y los betabloqueantes reducen las complicaciones clínicas y mejoran la evolución en los enfermos asintomáticos con isquemia y enfermedad coronaria. Asimismo, la cirugía coronaria de revascularización y la angioplastia coronaria son también efectivas para reducir o eliminar la isquemia silente. Se presupone que la terapia médica o intervencionista que elimina los episodios de isquemia silente mejora el pronóstico, sin embargo, este supuesto no se ha probado de forma concluyente.
Insuficiencia cardíaca
La insuficiencia cardíaca es frecuente en pacientes con enfermedad coronaria, sobre todo en aquéllos que sufrieron un infarto de miocardio. 
La causa más frecuente de insuficiencia cardíaca en pacientes con cardiopatía isquémica es una cantidad insuficiente de miocardio que se contrae normalmente, y que se conoce con el término de miocardiopatía isquémica. En algunos pacientes con miocardiopatía isquémica no tienen antecedentes de angina ni de infarto de miocardio, y la insuficiencia cardíaca congestiva es la manifestación predominante, siendo difícil diferenciarlo de la miocardiopatía dilatada idiopática. En este tipo de enfermos es importante diferenciar entre miocardio necrótico irreversible y la isquemia reversible o miocardio viable (hibernado), puesto que estos últimos pueden mejorar notablemente con la revascularización. Por tanto, el elemento clave del tratamiento de pacientes con miocardiopatía isquémica es valorar la extensión de miocardio viable con vistas a la revascularización coronaria. El pronóstico de la miocardiopatía isquémica es muy malo, particularmente en aquéllos en que es secundaria a múltiples episodios de necrosis miocárdica y se asocian con arritmias ventriculares. En estos pacientes se debe plantear el trasplante cardíaco.
El aneurisma ventricular izquierdo es un segmento de la pared ventricular con expansión sistólica paradójica o discinesia. Interfieren con el trabajo ventricular principalmente a través de pérdida de tejido contráctil y también por la expansión sistólica. El 80 por ciento de los aneurismas se localizan en la cara anterior, cerca de la punta del corazón. La gran mayoría de los pacientes con aneurisma tienen enfermedad multivaso, y la mitad de estos enfermos padecen insuficiencia cardíaca. También en el 50 por ciento tienen trombos en su interior, que puede ocasionar complicaciones embólicas. En el electrocardiograma se detecta elevación persistente del segmento ST, pero la clave para el diagnóstico es la realización de un ecocardiograma. En caso de insuficiencia cardíaca rebelde al tratamiento se recomienda su extirpación quirúrgica (aneurismectomía).
La insuficiencia mitral es una causa importante de insuficiencia cardíaca en pacientes con enfermedad coronaria. La rotura del músculo papilar es una complicación grave del infarto agudo de miocardio y requiere cirugía urgente. En cambio, la insuficiencia mitral crónica en pacientes con cardiopatía isquémica suele ser debida a disfunción del músculo papilar por isquemia o fibrosis, junto con anomalía de la motilidad de la pared donde se ancla dicho músculo. El diagnóstico se realiza con ecocardiografía transtorácica o transesofágica, y la corrección quirúrgica se realizará cuando exista disfunción ventricular izquierda o signos de insuficiencia cardíaca avanzada.
Arritmias cardíacas
En algunos enfermos con cardiopatía isquémica las arritmias cardíacas son la manifestación dominante de la enfermedad. Diversos grados y formas de actividad ectópica ventricular son las arritmias más frecuentes en pacientes con enfermedad coronaria. En ocasiones, la muerte súbita es la primera manifestación de la cardiopatía isquémica y está producida por arritmias ventriculares letales. La frecuencia y gravedad de las arritmias ventriculares se correlaciona con el grado de extensión de la enfermedad coronaria y la disfunción ventricular izquierda. Así, pacientes con enfermedad multivaso y depresión de la función ventricular, tienen actividad ectópica y arritmias ventriculares de grado más avanzado y severo que enfermos con enfermedad monovaso y función ventricular izquierda normal.
Síndrome X
El término de síndrome X se utiliza para describir a pacientes con angina o molestias tipo anginoso de esfuerzo, prueba de esfuerzo positiva con despresión del segmento ST, y arterias angiograficamente normales en la coronariografía. La denominación de "X" viene dada por el desconocimiento exacto de este síndrome, aunque se acepta que muchos pacientes presentan disfunción microvascular y endotelial. Se ha observado que presentan una respuesta vasodilatadora a nivel microvascular reducida a una serie de estímulos farmacológicos, por lo que muchos investigadores lo denominan angina microvascular. Esta anomalía cardíaca va acompañada de anomalías en el funcionamiento del músculo liso en otros órganos, como el esófago y los bronquios.
Este síndrome es más frecuente en las mujeres, muchas de las cuales son premenopaúsicas. Menos de la mitad presenta angina de esfuerzo típica. El resto tiene dolores torácicos de características atípicas en reposo, y que en ocasiones interfiere con sus actividades diarias. En algunos casos se han detectado trastornos psiquiátricos.
El electrocardiograma suele ser normal, pero en ocasiones el dolor torácico se asocia con alteraciones inespecíficas del segmento ST-T.
El pronóstico a largo plazo es excelente, con una supervivencia a los 7 años de un 96 por ciento en pacientes con arterias coronarias normales y fracción de eyección superior al 50 por ciento. El tratamiento consiste en tranquilizar al paciente informandole sobre el buen pronóstico de su patología. El tratamiento con nitratos de acción prolongada es el más eficaz. También pueden usarse calcioantagonistas y betabloqueantes, aunque estos últimos parecen menos eficaces para controlar los síntomas en este grupo de pacientes. Los fármacos antidepresivos (imipramina 50 mg/día por la noche), se ha mostrado eficaz para reducir la frecuencia de episodios de dolor torácico.
Enfermedad coronaria no aterosclerótica
Aunque mucho menos frecuente, hay otros factores diferentes de la ateroesclerosis que pueden generar enfermedad coronaria.
Anomalías congénitas de las coronarias. Las más frecuentes son el origen anómalo de la coronaria izquierda en la arteria pulmonar, el origen de ambas coronarias en las porciones derecha o izquierda del seno de Valsalva, y la fístula arteriovenosa coronaria. Pueden ser causa de angina y, en ocasiones, produce muerte súbita en pacientes jóvenes.
Algunos trastornos hereditarios del tejido conectivo pueden tener relación con isquemia coronaria. El síndrome de Marfan causa disección aórtica y de coronarias. La homocistinuria y el síndrome de Ehlers-Danlos también puede producir disección de las arterias coronarias. La enfermedad de Kawasaki puede causar aneurismas de las arterias coronarias y generar cardiopatía isquémica en edades precoces.
La disección espontánea de una coronaria puede provocar infarto de miocardio y muerte súbita. Es más frecuente en mujeres y suele relacionarse con el puerperio. La mortalidad es elevada y se recomienda revascularización coronaria.
Las vasculitis coronarias pueden ser producidas por enfermedades del tejido conectivo o factores autoinmunitarios. Entre ellas destacan la poliarteritis nodosa, arteritis de células gigantes y la esclerodermia. En la artritis reumatoidea son muy poco frecuentes las manifestaciones clínicas. En las mujeres con lupus eritematoso sistémico la incidencia de enfermedad coronaria es muy elevada, y es atribuida a vasculitis, daño endotelial mediado por complejos inmunes, trombosis coronaria causada por anticuerpos antifosfolípidos y ateroesclerosis acelerada.
Algunos pacientes jóvenes de menos de 40 años con arteritis de Takayasu presentan angina, infarto de miocardio e insuficiencia cardíaca. Se provoca por afectación de la parte proximal y orificios de las arterias coronarias.
La embolia de las arterias coronarias es otra causa no ateroesclerótica de isquemia miocárdica. Se puede producir en endocarditis infecciosa, válvulas aórticas calcificadas, trombos murales y tumores cardíacos primarios.
El consumo de cocaína puede ocasionar angina e infarto de miocardio, probablemente secundario a espasmo coronario. 
Una causa muy poco frecuente de enfermedad coronaria no ateroesclerótica es la estenosis coronaria inducida por radiación después de la radioterapia.
Cardiopatía isquémica en la mujer
Epidemiología
Es un hecho probado que existen diferencias en la forma de diagnosticar y tratar a los hombres y las mujeres de la cardiopatía isquémica. Aunque actualmente no está muy claro si eso es debido más a un sesgo que a un juicio clínico. La prevalencia de enfermedad coronaria en la mujer es baja en la premenopausia, produciéndose posteriormente un incremento muy notable, hasta llegar a igualar a los varones. 
La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte en la mujer, por delante del cáncer. Las mujeres manifiestan síntomas de cardiopatía isquémica como promedio, diez años más tarde que los hombres. La diabetes y la hipertensión son más frecuentes en mujeres que en hombres. El pronóstico de la enfermedad coronaria establecida es peor en las mujeres que en los hombres, sobre todo en el infarto de miocardio.
Pruebas no invasivas e invasivas para el diagnóstico
El número de falsos positivos en pruebas de esfuerzo diagnósticas en mujeres jóvenes es mayor que en varones de la misma edad debido a la menor prevalencia de enfermedad coronaria, mayor frecuencia de electrocardiograma en reposo anómalo y otros factores secundarios. En estos casos deben realizarse pruebas diagnósticas de imagen que son más precisas. El ecocardiograma de estrés (con ejercicio o con dobutamina) es claramente superior a la prueba de esfuerzo convencional, y ligeramente superior a las técnicas de perfusión de Medicina nuclear.
 Tratamiento hormonal
Según datos de estudios observacionales, la terapia estrogénica en mujeres postmenopaúsicas puede ser beneficiosa tanto en prevención primaria como secundaria. Sin embargo, debido al escaso número de datos procedentes de estudios randomizados, no se recomienda la utilización generalizada en mujeres con enfermedad coronaria.
 Tratamiento general de la cardiopatía isquémica en la mujer
La terapia médica de la cardiopatía isquémica crónica es en apariencia tan efectiva en la mujer como en el hombre. Los resultados de la angioplastia coronaria son iguales para mujeres que para hombres. 
Tras la cirugía de revascularización coronaria la mujer tiene mayor mortalidad debido a que se alcanza menores índices de revascularización completa, menor permeabilidad del injerto coronario y una respuesta clínica menos favorable en comparación con el hombre. Estos resultados desfavorables en la mujer se han atribuido al menor tamaño corporal y al menor calibre arterial coronario, en comparación con el hombre.
Cardiopatía isquémica en el anciano
La esperanza de vida en los países desarrollados es cada vez mayor, lo que supone un crecimiento muy notable del segmento de población de mayor edad. Como consecuencia de ello, se está prestando cada vez más atención a este grupo poblacional, ya que clásicamente tienden a ser excluidos de los grandes ensayos clínicos. Se trata de un sector que, debido a la morbilidad asociada, consume gran cantidad de los recursos sanitarios de un país.
 Consecuencias cardiovasculares del proceso de envejecimiento
El envejecimiento afecta al sistema cardiovascular, produciendo unos cambios fisiológicos que forman parte del proceso de envejecimiento normal.
Las arterias, fundamentalmente la aorta, aumentan su rigidez debido a modificaciones en la estructura de las paredes arteriales. Como consecuencia se deteriora la función endotelial y aumenta la postcarga ventricular. En el ventrículo izquierdo se incrementa el colágeno y la fibrosis intramiocárdica lo que reduce la distensibilidad, y dificulta la relajación en la diástole. En cambio los parámetros de función sistólica cambian poco con la edad. También se producen alteraciones en las válvulas mitral y aórtica, con engrosamiento, calcificación, contribuyendo todo ello a una menor distensibilidad del ventrículo izquierdo. Las alteraciones degenerativas del sistema de conducción se traducen en una mayor incidencia de enfermedad del nodo sinusal, bloqueos auriculoventriculares y de fibrilación auricular.
 Características de la enfermedad coronaria en ancianos
Los pacientes ancianos tienen mayor mortalidad por un síndrome coronario agudo que los pacientes más jóvenes. Esta circunstancia puede ser debida a varias razones, como los cambios fisiológicos del sistema cardiovascular, el mayor número de factores de riesgo asociados, mayor frecuencia de presentaciones atípicas de la enfermedad y tratamiento menos agresivo durante la hospitalización.
A medida que avanza la edad se ha observado un cambio en la distribución por sexos, de tal forma que se va incrementando de manera importante la incidencia en el sexo femenino. Además, las mujeres tienen mayor mortalidad que los hombres en este sector de la población.
Los pacientes ancianos tienen mayor incidencia de hipertensión y diabetes, que los pacientes más jóvenes. La diabetes favorece la disfunción diastólica del ventriculo izquierdo que, en ocasiones, puede conducir a una disfunción sistólica. Además, los diabéticos tienen enfermedad coronaria más difusa y mayor incidencia de isquemia silente. Todo ello contribuye a que los pacientes ancianos con diabetes tengan una enfermedad coronaria más severa, mayor incidencia de insuficiencia cardíaca y una mayor mortalidad. En el registro PEPA (Proyecto de Estudio del Pronóstico de la Angina) el análisis del subgrupo de ancianos con angina inestable, la diabetes, la insuficiencia cardíaca y el descenso del segmento ST al ingreso, fueron factores predictores independientes de mal pronóstico (Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1564-72).
Los pacientes ancianos con síndrome coronario agudo reciben tratamientos menos agresivos que los más jóvenes. Se realizan menor proporción de coronariografías, menos procedimientos de revascularización y se usan menos los betabloqueantes. Todo ello puede ser debido a la mayor incidencia de patología no cardiovascular asociada y más número de factores de comorbilidad. También hay que tener presente la alteración de la farmacocinética y de la diferente sensibilidad que tiene el anciano ante los fármacos más usados para el tratamiento de la cardiopatía isquémica.
 Actitud ante la enfermedad coronaria en el anciano
Las decisiones que tomemos sobre la actitud ante un paciente anciano con cardiopatía isquémica deben tener en cuenta el estado general de salud, las enfermedades concomitantes, el estado mental general y la esperanza de vida.
Se deben utilizar los tratamientos médicos e intervencionistas que usamos habitualmente en pacientes más jóvenes con enfermedad coronaria (sobre todo en el síndrome coronario agudo), pero con una especial atención de los efectos adversos. Los resultados de la revascularización (tanto angioplastia como cirugía) no son tan favorables como en los pacientes más jóvenes, probablemente, debido a la mayor comorbilidad. Pero si se tienen en cuenta el mismo número de factores de riesgo pronósticos que intervienen en el grupo de edad más jóvenes, la revascularización puede realizarse con unas garantías e incidencia de complicaciones similar a la de pacientes jóvenes.
Los pacientes ancianos con mucha patología asociada y enfermedad coronaria grave representan un grupo de muy alto riesgo que exige una valoración individual de la revascularización. En estos pacientes es preferible la angioplastia coronaria, por sus menores tasas de mortalidad, a la cirugía de derivación coronaria.
Prevención de la cardiopatía isquémica
Prevención primaria
Los factores de riesgo de la cardiopatía isquémica se pueden clasificar en modificables o no modificables. Esta distinción tiene gran importancia, ya que nuestros esfuerzos se dirigirán a la identificación de todos los factores de riesgo modificables o no, para realizar una evaluación global del riesgo del paciente, y por otro para poder tratar los factores en que es posible una intervención. El objetivo de la intervención en la población sin cardiopatía isquémica conocida pero con un riesgo elevado de padecerla es reducir el riesgo. La prevención primaria debe estar fundamentalmente enfocada a los grupos de mayor riesgo, por lo que deberemos empezar por la evaluación del riesgo individual. Inicialmente evaluaremos los factores de riesgo coronario y fundamentalmente la coincidencia de varios de estos factores. No es lo mismo la hipercolesterolemia en un fumador que en un no fumador, en un diabético que en un no diabético, en un hipertenso que en un normotenso. También influirá la edad del paciente y el sexo. La prevalencia de enfermedad coronaria en mujeres jóvenes es muy baja a pesar de que coincidan varios factores de riesgo. En la estrategia de la prevención primaria influye mucho el área geográfica, donde juegan un papel muy importante los factores genéticos y los hábitos dietéticos de una determinada población.
Las recomendaciones generales que debemos aplicar a la población general son las siguientes: a) abandonar completamente el hábito de fumar; b) realizar ejercicio físico de manera regular adecuado a la edad y la situación física del individuo; c) en caso de que se consuma alcohol, reducir su ingesta hasta un máximo de 30-40 g de alcohol/día en varones y de 20-30 g en mujeres; d) reducir el sobrepeso, utilizando los índices de masa corporal (peso/talla), considerando sobrepeso si está entre 25 y 29.9, y obesidad si es > 30; e) recomendar una dieta variada y adecuada, donde quizás la dieta mediterranea es el modelo a seguir.
En la Tabla VI se muestra cuando se recomienda iniciar tratamiento hipolipemiante y los objetivos de dicho tratamiento en prevención primaria. Actualmente, no hay datos suficientes para recomendar el uso generalizado de la aspirina en prevención primaria.
	Tabla VI
Iniciación y objetivos del tratamiento hipolipemiante en prevención primaria


	Colesterol total (mg/dl)
	Inicio
	Objetivos

	Varón sano con 1 factor de riesgo
	270
	< 250

	Mujer sana con 1 factor de riesgo
	300
	< 250

	Sano con 2 ó mas factores de riesgo
	250
	< 220

	Colesterol LDL (mg/dl)
	Inicio
	Objetivos

	Varón sano con 1 factor de riesgo
	190
	< 160

	Mujer sana con 1 factor de riesgo
	220
	< 160

	Sano con 2 ó mas factores de riesgo
	160
	< 130



Prevención secundaria
La prevención secundaria de la enfermedad coronaria comprende la modificación de los factores de riesgo cardiovascular en un paciente con cardiopatía isquémica establecida. El objetivo es reducir el riesgo de futuros eventos cardiovasculares y mejorar la supervivencia. La prevención secundaria es más rentable y tiene un mayor efecto en la reducción del riesgo que la prevención primaria. En primer lugar se incluyen las medidas de control de los factores mayores de riesgo cardiovascular.
El abandono de tabaquismo es la medida más eficiente. Está bien establecido que si se continúa fumando después de un evento coronario, empeora el pronóstico aumentando la mortalidad con respecto con aquéllos que dejan de fumar. A pesar de esto la mayoría de las personas que dejan de fumar no lo consiguen. Se pueden emplear sustitutos de la nicotina (parches, goma de mascar, spray nasal), o más recientemente se han conseguido éxitos notables con el bupropión que actúa sobre los procesos neurobiológicos relacionados con la adicción a la nicotina. Son muy eficaces los programas que combinan las terapéuticas de modificación de conducta con las medidas farmacológicas.
Cada vez existen más pruebas en favor de un tratamiento muy agresivo de la dislipemia en pacientes con enfermedad coronaria establecida. El tratamiento agresivo de la hipercolesterolemia hasta reducir las cifras de LDL-colesterol por debajo de 100 mg/dl, han conseguido aumentar la supervivencia. En la década de los noventa se demostró que el tratamiento hipolipemiante con estatinas (inhibidores de la HMCoA Reductasa) reduce la mortalidad en los pacientes con cardiopatía isquémica. Por tanto, si con una dieta durante 3 meses no se consigue reducir las cifras de LDL colesterol hasta 100 mg/dl, se iniciará tratamiento con estatinas con dosis crecientes hasta conseguir dicho objetivo. Dada la gran eficacia y la buena tolerabilidad, las estatinas se han impuesto como la medicación de elección en el tratamiento de la hipercolesterolemia.
Tratando la hipertensión arterial, se consigue reducir el riesgo de eventos coronarios pero en una frecuencia inferior a la esperada. 
Ya se ha comentado la cada vez mayor importancia que adquiere el control estricto de la glucemia en diabéticos. Con esto se consigue reducir la incidencia de eventos isquémicos en pacientes diabéticos con enfermedad coronaria, sobre todo aquellos que han sufrido un infarto agudo de miocardio.
Si no hay contraindicaciones se prescribirá de forma indefinida la aspirina, pues reduce la mortalidad cardiovascular y el riesgo de infarto. Como alternativa a la aspirina en caso de contraindicación para su uso, disponemos de la ticlopidina, el clopidogrel o en menor medida el trifusal.
Todos los pacientes con infarto de miocardio, sobre todo los de riesgo elevado (infarto anterior, arritmias, fracción de eyección reducida), deberán recibir un betabloqueante si no existen contraindicaciones claras de su uso.
Los pacientes con infartos anteriores, insuficiencia cardíaca durante la fase aguda o fracción de eyección < 40 por ciento, se benefician a largo plazo del tratamiento con IECAs. Estos fármacos tambien se recomiendan en todos los pacientes diabéticos con cardiopatía isquémica.
En la Tabla VII se muestran los niveles de intervención y los objetivos para cada factor de riesgo recomendado por la Sociedad Española de Cardiología.
	Tabla VII
Niveles de intervención y objetivos para cada factor de riesgo en prevención secundaria


	Factor de riesgo
	Nivel de intervención
	Objetivo

	Colesterol total (mg/dl)
	> 200
	< 200

	Colesterol LDL (mg/dl)
	100-125 (dieta)
> 125 (fármacos)
	< 100
< 100

	Triglicéridos (mg/dl)
	200-250 (dieta)
> 250 (fármacos)
	< 200
< 200

	Hipertensión (mmHg)
	> 140/90 (dieta)
> 160/95 (fármacos)
	< 140/90
< 140/90

	Tabaquismo
	Fumadores y exfumadores
	Abstención

	Hiperglucemia (mg/dl)
	120-140 (dieta)
	< 120

	Diabetes (mg/dl)
	> 140 (dieta y fármacos)
	< 126

	Obesidad y sobrepeso
	IMC > 25
	IMC < 25

	Sedentarismo
	Sedentarios
	Ejercicio regular


	IMC: Índice de masa corporal.


Rehabilitación cardíaca
Los programas de rehabilitación cardíaca estan adquiriendo cada vez más importancia en el tratamiento del paciente con enfermedad coronaria. En los programas de rehabilitación de pacientes coronarios se incluyen pautas de actuación a nivel físico, psicológico y de control de los factores de riesgo. Actualmente existe evidencia de que las medidas de prevención secundaria y rehabilitación cardíaca favorecen el control de los factores de riesgo, la vuelta al trabajo, mejoran la calidad de vida y disminuyen la morbimortalidad de estos pacientes. Además estudios que han analizado el coste-beneficio de estos programas han demostrado claramente su viabilidad.
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Cardiopatía isquémica: preguntas
1. Indica la respuesta falsa:
(a) El riesgo de cardiopatía isquémica se iguala con el de no fumadores a los 3 años de abandonar este hábito

(b) La terapia sustitutiva con estrógenos reduce el riesgo de cardiopatía isquémica en la mujer postmenopáusica.

(c)La ingesta de alcohol en dosis moderadas protege de la patología coronaria por sus efectos sobre el colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad

(d) Se emplea el ácido acetilsalicilico para la prevención primaria administrando una dosis diária de 75-325 mg/día

(e) Actualmente ya no se recomiendan las vitaminas antioxidantes para prevenir la enfermedad coronaria.

2. En el paciente con diagnóstico de angina de pecho: 
(1) La dosis baja de beta-bloqueantes con selectividad beta 1 como el atenolol y el metoprolol causan habitualmente menos broncoespasmo y menos deterioro en los trastornos vasculares periféricos
(2) La dosis de beta-bloqueantes se suele ajustar para alcanzar una frecuencia cardíaca de 50-60 l/min en reposo y 90-100 l/min con el ejercicio
(3) La bradicardia asintomática obliga a una reducción de dosis.
(4) Los beta-bloqueantes con actividad simpatomimética intrínseca incluyen el pindolol y el acebutolol
(5) La frecuencia cardíaca no sirve para valorar al paciente tratado con beta-bloqueantes con actividad simpatomimética intrínseca
(a) Son correctas 1 y 3

(b) Son correctas 1,2 y 4

(c) Son correctas 1, 2, 4 y 5

(d) Todas son correctas

(e) Todas son falsas

 

3. Los nitratos se emplean con frecuencia en el paciente con cardiopatía isquémica. Son ciertas todas menos una:
(a) El efecto anginoso consiste en disminuir la capacitancia venosa, con la consiguiente disminución del volumen y de la presión ventricular, mejorando de la perfusión subendocárdica.
(b) El dinitrato de isosorbida se administra tres veces al día con una pausa diaria de 12 horas para evitar la tolerancia a los nitratos

(c) La tolerancia a los nitratos disminuye la respuesta terapéutica de todos los preparados de este grupo si no se deja una pausa diaria de 12 horas sin nitratos. 

(d) Después de administrar nitroglicerina sublingual, el efecto farmacológico máximo aparece a los dos minutos y persiste aprox. 30 minutos.

(e) Los nitratos de acción prolongada están indicados en la angina de pecho rebelde a los beta-bloqueantes.

4. Sobre los antagonistas del calcio son ciertas todas menos una: 
(a) Son vasodilatadores coronarios

(b) Aumentan las resistencias vasculares periféricas

(c) Están contraindicados en la angina de Prinzmetal (vasoespasmo coronario)

(d) Los efectos inotropos negativos del diltiazem son menores a los del verapamilo

(e) Las contraindicaciones del verapamilo incluyen la enfermedad del seno, la del nodo AV y la insuficiencia cardíaca

5. ¿Cual de las siguientes afirmaciones es erronea? 
(a) Se consideran pacientes con indicación quirúrgica los que presentan enfermedad de tronco de la A.coronaria izquierda, lesion de múltiples vasos con afectación de la parte proximal de la A.descendente anterior y una fracción de eyección inferior a 40%

(b) La diabetes mellitus mejoran ligeramente el pronóstico del coronario grave.

(c) La supervivencia del paciente sometido a revascularización es mejor que la del paciente que recibe sólo tratamiento médico cuando presenta una lesión de tres vasos o una anomalía de la función ventricular izquierda.

(d) Los riesgos de la revascularización percutánea electiva incluyen una mortalidad del 1% y un riesgo de IAM no mortal del 2-5%.

(e) En pacientes en los que se coloca un "stent" intracoronario, el tratamiento con ticlopidina y acido acetilsalicílico disminuye la incidencia de trombosis subaguda del conducto a menos del 2%.

6. ¿Cual es el fenómeno inicial en la formación de las placas de ateroma?

a) Lesion endotelial.

b) Hipoxia tisular.

c) Flujo turbulento.

d) Dislipidemia.

e) Hipertensión.

7. Todos los siguientes son factores de riesgo para enfermedad cardiovascular isquemica, ¿Cuál de ellos no se puede modificar?

a) Hipertensión.

b) Diabetes.

c) Tabaquismo.

d) Edad.

e) Dislipidemia.

8. ¿Qué tipo de personalidad constituye un factor de riesgo para la cardiopatía isquemica?

a) Personalidad histriónica.

b) Personalidad tipo A.

c) Personalidad tipo B.

d) Personalidad tipo C.

e) Personalidad tipo D.

9. ¿ En cuantos grados evalua la severidad de la angina estable según la Canadian Cardiovascular Society (CCS).

a) 1

b) 2

c) 3

d) 4

e) 5 

10. ¿En que grado de dicha clasificación, la actividad física ordinaria, como andar o subir escaleras no produce angina. La angina es consecuencia de ejercicios extenuantes, rápidos o prolongados?

a) 1

b) 2

c) 3

d) 4

e) 5 

11. De acuerdo también a dicha clasificación, ¿Cómo se estatificaría un paciente que  es capaz de andar por llano más de dos manzanas y subir más de un piso de escaleras, con una limitación ligera de la actividad ordinaria.?

a) 1

b) 2

c) 3

d) 4

e) 5 

12. ¿En que grado de dicha clasificación, hay limitaciones manifiestas en la actividad física ordinaria y la angina puede aparecer al andar una o dos manzanas o subir un piso de escaleras?

a) 1

b) 2

c) 3

d) 4

e) 5 

13. ¿En que grado de dicha clasificación, el pacientes es incapaz de llevar a cabo sin angina ningún tipo de actividad física. De forma ocasional, puede aparecer angina de reposo.?

a) 1

b) 2

c) 3

d) 4

e) 5 

14. Señala que otros factores de riesgo se conocen para la cardiopatía isquémica:

a) Aumento del inhibidor 1 del activador del plasminógeno

b) Aumento de  la homocisteía sérica.

c) Vivir en un medio rural.

d) B y C.

e) A y B.

15. ¿Que tipo de antioxidantes existen para evitar el daño post-reperfusión?
a) Vitamina A.

b) Vitamina B.

c) Vitamina D.

d) Vitamina C y E.

e) Vitamina K.

16 ¿Cuáles de son malos criterios para las pruebas funcionales ?

a) Incapacidad para completar el estadio II del protocolo de Bruce. 

b) Frecuencia cardíaca máxima de 120 lpm al presentar los síntomas limitantes sin tratamiento con betabloqueantes. 

c) Descenso del segmento ST de 0.2 mV o mayor en el 1º ó 2º estadío de Bruce. 

d) Descenso del segmento ST con recuperación lenta (más de 5 minutos) tras cesar el ejercicio. 

e) Todos los anteriores.

17. Son Indicaciones de coronariografía en pacientes con angina estable, exepto:
a) Pacientes con angina severa (grado III, IV de la CCS) no controlable con tratamiento médico. 

b) Pacientes controlados con tratamiento médico pero inadecuada calidad de vida, con vistas a la revascularización. 

c) Mala tolerancia al tratamiento médico, con vistas a la revascularización. 

d) Evidencia de isquemia severa en pruebas complementarias (prueba de esfuerzo o de imagen). 

e) Pacientes con vistas a la revascularización y controlados con tratamiento médico.

18 ¿Qué dosis de aspirina Aspirina, reduce el riesgo de eventos vasculares en pacientes con angina estable?

a) 80-325 mg/día

b) 350 mg/día

c) 500 mg/día

d) 1 gr /día

e) 750 mg/día

19. En caso de alergia o intolerancia a la aspirina ¿Qué otros antiagregantes pueden usarse? 

a) ticlopidina.

b) clopidogrel.

c) A y B.

d) Cumarina.

e) Heparina

20. ¿Qué bloqueadores beta, no cardioselectivos son muy preferidos?

a) Propranolol (120-320 mg/día); 

b) Carvedilol (25-50 mg/día);

c) A y B 

d) Metoprolol (100-400 mg/día);

e) Bisoprolol (2.5-10 mg/día).
21¿Qué bloqueadores beta, cardioselectivos son muy preferidos?

a) Propranolol (120-320 mg/día); 

b) Carvedilol (25-50 mg/día);

c) D y E 

d) Metoprolol (100-400 mg/día);

e) Bisoprolol (2.5-10 mg/día).
22. ¿Qué diferencia hay entre los nitratos y la molsidomina?

a) Efecto más prolongado.

b) No se pueden comparar.

c) Vida media rapida.

d) Más efectos alérgicos.

e) Más eficacia clínica.
23 ¿Qué antagonistas de los canales de calcio son los más usados en la cardiopatía isquémica?

a) verapamilo 

b) diltiazem
c) a y b

d) Propranolol (120-320 mg/día); 

e) Carvedilol (25-50 mg/día);

24. ¿Qué entidades agrupa un Sx. Coronario agudo?

a)  Angina inestable

b)  Infarto agudo de miocardio

c)  Muerte súbita
d)  A, B y C.

e)  Formación de un trombo intracoronario

25 ¿Qué se entiende por angina inestable?

a) Angina de reciente comienzo: grado III-IV de la CCS de aparición en el último mes.
b) Angina acelerada o progresiva: angina que empeora en el último mes en frecuencia, intensidad, duración o umbral de esfuerzo (grado III-IV de la CCS).
c) Angina de reposo: ocurre de forma espontánea, sin relación aparente con el aumento de la demanda miocárdica de oxígeno. 
d) Angina postinfarto: es la que aparece después del infarto agudo de miocardio y durante el primer mes de evolución.
e) Todas las anteriores.

