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La angina de pecho estable es la expresion clinica mas
comun de la cardiopatia isquémica crénica sintomatica
y la manifestacioén inicial de la enfermedad coronaria en
mas de la mitad de los pacientes. La aterotrombosis es
el proceso patologico implicado en su génesis y parece
que la placa de ateroma estable es el principal sustrato
anatémico que origina los sintomas. Se revisan las ca-
racteristicas histologicas de la placa estable, los diversos
factores implicados en el desequilibrio entre el oxigeno
aportado por la arteria coronaria y el demandado por el
miocardio en riesgo y sus consecuencias en las células.
Por ultimo, se comentan las principales escalas de es-
tratificacion clinica de la angina croénica estable, sus im-
plicaciones prondsticas y algunas peculiaridades de pre-
sentacion en subgrupos de pacientes.
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Chronic Stable Angina: Pathophysiology and
Clinical Manifestations

Chronic stable angina pectoris is the most common
clinical expression of symptomatic chronic ischemic heart
disease and is the first manifestation of heart disease
in more than half of patients. Atherothrombosis is the
pathological process responsible for its development, and
stable atheromatous plaque appears to be the principle
anatomical substrate responsible for the associated
symptoms. This article presents an overview of the
histology of stable plaque, of the different factors involved
in the imbalance between coronary artery oxygen supply
and the oxygen demand of myocardial tissue at risk, and
of the consequences of this imbalance at a cellular level.
Finally, there is a discussion of the main measurement
scales used for the clinical classification of chronic stable
angina and their prognostic value, and of the particular
forms of presentation in specific subgroup of patients.
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DEFINICION

William Herbeden, doctor en medicina y
miembro del Real Colegio de Médicos de Londres,
en 1772 describié con gran precision las caracteris-
ticas clinicas fundamentales de la angina de pecho
tal y como la entendemos en la practica actual:
«... pero existe una enfermedad del pecho con
fuertes y peculiares sintomas, no demasiado infre-
cuente, que merece una mencion afiadida. Su locali-
zacion y su sensacion asfixiante y de ansiedad con
la que se presenta no hace inapropiado el nombre
de angina pectoris. Los que la padecen se agarrotan
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mientras caminan (especialmente subiendo cuestas
o tras las comidas) con una sensacion desagradable
y dolorosa en el pecho, como si fuesen a perder la
vida en caso de mantenerse; pero en el momento en
que reposan, todo esto desaparece».

En esta primera definicion de la angina de pecho,
e incluso antes de que se conociera la relevancia de
los distintos factores de riesgo cardiovascular para
la fisiologia de la aterosclerosis, se hacia referencia
a que se trataba de una enfermedad no demasiado
infrecuente. La prevalencia de la angina crénica es-
table es sumamente variable segun la referencia re-
visada y dificil de precisar, debido al caracter cli-
nico de su definicion, aunque parece aumentar
tanto en varones como mujeres conforme la pobla-
cion de estudio envejece y acumula factores de
riesgo cardiovascular.

Ademas de ser una enfermedad relativamente fre-
cuente, condiciona el pronodstico del paciente que la
padece en cuanto a complicaciones cardiovascu-
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ABREVIATURAS

CCS: Canadian Cardiovascular Society.
DASI: Duke Activity Status Index.
IAM: infarto agudo de miocardio.
NYHA: New York Heart Association.
OR: odds ratio.

lares y empeora su calidad de vida, pues se ve obli-
gado a la progresiva limitaciéon de su actividad fi-
sica. Asi, por ejemplo, en un reciente estudio
australiano? realizado en el ambito de la atencion
primaria, que evaluaba la prevalencia y la repercu-
sion clinica de la angina de esfuerzo, se observo que
1 de cada 3 pacientes con angina cronica estable
presentaba la denominada «angina semanal», defi-
nida por sufrir uno o mas episodios de dolor angi-
noso semanales, y ello condicionaba una impor-
tante limitacidon funcional y deterioro de calidad de
vida respecto al grupo de pacientes con «angina in-
frecuente» (menos de 1 episodio semanal). Las ca-
racteristicas clinicas que compartian (p < 0,001) los
pacientes con «angina frecuente» eran sexo feme-
nino (odds ratio [OR] = 1,42; intervalo de confianza
[IC] del 95%, 1,13-1,78), historia de insuficiencia
cardiaca (OR = 1,59; IC del 95%, 1,22-2,08) y en-
fermedad arterial periférica (OR = 1,89; IC del
95%, 1,42-2,51), con mayor limitacion de la clase
funcional y una peor calidad de vida cuantificada
por cuestionarios especificos.

Tal y como se expresa en la descripcion clésica, el
diagnéstico de angina cronica estable supone que se
produzca un dolor precordial opresivo, desencade-
nado o empeorado por el esfuerzo fisico, el estrés
emocional o ambos, cuyos sintomas empeoran tipi-
camente con el frio ambiental o tras las comidas y
mejoran con el reposo o la toma de nitroglicerina
sublingual. En Ia tabla 1 se resumen las caracteris-
ticas clinicas que definen la tipicidad del dolor angi-
noso.

A continuacion, y en los proximos apartados, se
revisan el sustrato anatémico que causa la angina
crénica estable, los mecanismos fisiopatoldgicos
implicados en su génesis, las distintas clasificaciones

vigentes de la angina cronica estable y, por ultimo,
las caracteristicas peculiares de presentacién en
subgrupos especificos (ancianos, mujeres, angina
microvascular y refractaria).

SUSTRATO ANATOMICO DE LA ANGINA
CRONICA ESTABLE: LA PLACA DE ATEROMA
«ESTABLE»

La aterotrombosis (aterosclerosis y complica-
ciones tromboticas asociadas) es una enfermedad
inflamatoria crénica sistémica con manifestaciones
subclinicas o clinicas locales, caracterizada por
placas ricas en lipidos en la pared de las arterias de
medio y gran calibre.

Las placas con escaso contenido lipidico y recu-
brimiento fibroso grueso formado por células de
musculo liso son las denominadas «estables», que
condicionan estenosis limitadora del flujo san-
guineo (habitualmente cuando obstruyen mas del
70% de su luz) y son el sustrato de la angina crénica
estable.

Las placas con alto contenido lipidico son las de-
nominadas «vulnerables» o «inestables», por su
propension a complicarse mediante la fisura, ero-
sion o rotura de placa, en cuya superficie se forma
un trombo que desencadena un evento clinico
agudo. Dado que las principales manifestaciones
clinicas suelen derivar de la formacion de un
trombo oclusivo agudo sobre una placa rota, el tér-
mino aterotrombosis se emplea de forma mas ge-
neral para definir el espectro de la enfermedad.

Conforme la aterosclerosis coronaria progresa, la
placa de ateroma se deposita en las paredes y puede
crecer de manera lenta y progresiva de forma excén-
trica (remodelado positivo) acumulando gran can-
tidad de contenido trombodgénico, aunque sin con-
dicionar gran limitacion al flujo coronario (sin
estenosis angiografica), o de forma concéntrica, que
reduce el lumen coronario (con estenosis angiogra-
fica) y condiciona una limitacion al aporte miocar-
dico de oxigeno. Las caracteristicas basicas de la
placa estable y vulnerable se resumen en la figura 1°.

A esta simplista explicacion hay que anadir el
papel de las complicaciones agudas de placa desen-
cadenantes de los sindromes coronarios agudos, la

TABLA 1. Caracteristicas definitorias de la angina de pecho tipica y atipica y el dolor toracico no anginoso

Angina tipica

Angina atipica, dolor toracico no cardiaco

Sensacion toracica de opresion, pesadez, presion, quemazon, torsion
Irradiado a hombros, cuello, mandibula, epigastrio o cara interna del brazo
Inicio predecible y reproducible

Duracion, 3-15 min

Aliviado con nitroglicerina o reposo

Dolor pleuritico, agudo, punzante, pulsatil, lancinante, asfixiante
Posicional, reproducible a palpacion, inframamario, irradiacion variable
Inicio impredecible

Duracion variable (de segundos a dias)

Respuesta variable a nitroglicerina
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Fig. 1. Caracteristicas histoldgicas y de
presentacion clinica de placa de atero-
ma coronario. A: placa excéntrica que

limita el flujo (identificable con angio-
grafia), con gruesa capa fibrosa que ca-
racteriza la placa estable. B: placa con
cierto grado de remodelado positivo
(efecto Glagov), que condiciona una leve
estenosis concéntrica (dificilmente iden-
tificable con angiografia) y con gran
contenido lipidico cubierto por capa fi-
brosa fina que caracteriza la placa ines-

Placa estable
Principal objetivo del

Estenosis que limita el flujo
Causa angina en esfuerzo
Detectable en angiografia

tratamiento intervencionista

Placa inestable

Atractivo objetivo:
identificacion in vivo

Detalle de placa
Abundante contenido
lipidico

No limita el flujo Fina capa de coldgeno

Causa angina ingstable,
sindrome coronario
0 muerte sabita

table o vulnerable. C: detalle de condi-
cionantes de vulnerabilidad de placa.
Modificado de Low et al®.

No detectable en angiografia

modificacion en el curso de la enfermedad propi-
ciada por el tratamiento médico e intervencionista y
la complejidad de la fisiopatologia endotelial en la
autorregulacion del flujo coronario tanto en condi-
ciones fisioldgicas como de enfermedad.

Halcox et al*, realizando complejos estudios de
resistencia vascular coronaria, diametro epicardico
y funcién endotelial en respuesta a distintos esti-
mulos (acetilcolina, nitroprusiato y adenosina), de-
mostraron, tanto en pacientes con enfermedad co-
ronaria establecida como en sujetos sanos, que la
disfuncion epicardica y endotelial era predictor in-
dependiente de la aparicion aguda de complica-
ciones cardiovasculares en el seguimiento.

Aunque no es el proposito de este capitulo y el
tema ya ha sido objeto de exhaustiva revision en
Revista’, decenas de biomarcadores implicados en
el desarrollo y la rotura de la placa aterosclerética,
como la disfuncion endotelial, la inflamacidn, el es-
trés oxidativo, la proteolisis y la trombosis aguda
de la placa, estan siendo activamente probados para
su uso en medicina cardiovascular.

Entre otros, la concentracion de la neopterina se
ha correlacionado con la presencia de placas atero-
matosas vulnerables, y algunos autores®’ sefialan
que su determinacién podria ser util como predictor
de pacientes estables con riesgo de sufrir complica-
ciones cardiovasculares («paciente vulnerable»).

Sin embargo, el papel de los biomarcadores en la
practica clinica diaria, con fines diagnosticos o pro-
nosticos, empleados de manera aislada o en estrate-
gias combinadas (multimarcadores), no esta to-
davia claramente definido ni su uso, ampliamente
aceptado.

FISIOPATOLOGIA DE LA ANGINA CRONICA
ESTABLE: EL DESEQUILIBRIO ENTRE
OFERTA'Y DEMANDA MIOCARDICA

DE OXIGENO

La angina de pecho es una de las formas de pre-
sentacion de la isquemia miocardica regional como
resultado de una inadecuada perfusion coronaria,
habitualmente en presencia de unas demandas mio-
cardicas de oxigeno aumentadas.

Las principales caracteristicas diferenciadoras de
la angina cronica estable son que ocurre con um-
brales de esfuerzo predecibles y fijos, tiende a recu-
rrir y es completamente reversible mediante reposo.

La isquemia miocardica suele ser el resultado de
un desequilibrio entre el aporte de oxigeno al mio-
cardio y las demandas de éste para realizar eficaz-
mente su funcion. Con frecuencia, el término is-
quemia miocardica se emplea como sindénimo de
hipoxia miocitaria o la situacién en que el aporte de
oxigeno al miocardio resulta insuficiente para sus
necesidades®.

La forma de presentacion clinica de la isquemia
miocardica puede ser aguda, como sindrome coro-
nario agudo o como angina crénica estable. La re-
duccion brusca del flujo coronario y de la oferta de
oxigeno al miocardio es el mecanismo habitual en el
sindrome coronario agudo. La causa de esta pér-
dida de flujo coronario suele ser una placa vulne-
rable complicada (fisurada o rota), la exposicion al
torrente circulatorio de componentes trombogé-
nicos de la placa y la consiguiente trombosis so-
breafiadida que, junto con la disfuncion endotelial/
del musculo liso vascular, contribuyen a ocluir la
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TABLA 2. Posibles mecanismos implicados en la fisiopatologia de la angina microvascular

Factores condicionantes demostrados de isquemia miocardica

Factores condicionantes posibles de isquemia miocardica

Espasmo microvascular
Disfuncion endotelial

Hiperreactividad coronaria

Aumento de péptidos vasoconstrictores enddgenos
Déficit estrogénico

Aumento del tono simpatico

Constriccion prearteriolar y liberacion de adenosina
Exceso de potasio extracelular

Aumento de la percepcion del dolor

Modificada de Foreman'.

arteria coronaria epicardica y limitar el flujo san-
guineo y el aporte de oxigeno al miocardio distal®.

Por el contrario, el mecanismo implicado en la
angina crénica estable suele ser el aumento de la de-
manda miocardica de oxigeno en condiciones de
aporte insuficiente, habitualmente debido a la pre-
sencia de una placa «estable» estendtica que limita
el flujo coronario (habitualmente > 70% del dia-
metro del vaso). Ademas, las arterias coronarias del
paciente con angina estable presentan un endotelio
disfuncionante, que explicaria la constriccion para-
dojica de la arteria con el esfuerzo fisico o el estrés
emocional y llevaria a una mayor limitacién de
flujo.

Asimismo, trastornos de la coagulacion, la fun-
cion endotelial, el musculo liso o el miocardio'
pueden estar implicados en la forma de presenta-
cion clinica de la angina crénica estable o incluso
ser los principales factores implicados en la fisiopa-
tologia de alguna forma especial de angina.

La angina microvascular o sindrome cardiaco X
se caracteriza por angina de pecho, alteraciones
electrocardiograficas compatibles con isquemia
miocardica durante el esfuerzo y arterias coronarias
epicardicas sin estenosis angiograficamente signifi-
cativas. Aunque no es el objetivo de esta revision,
los mecanismos son muy heterogéneos e implican
alteraciones en distintas partes de la fisiologia vas-
cular todavia no bien definidos!' (tabla 2).

En la figura 28 se resumen los principales factores
cardiacos y extracardiacos implicados en la oferta y
la demanda miocardica de oxigeno y las implica-
ciones que el desequilibrio entre la oferta y la de-
manda conlleva para las células.

CONSECUENCIAS DE LA ISQUEMIA
CELULAR

La isquemia miocardica derivada del desequili-
brio entre oferta y demanda miocardica de oxigeno
lleva a una serie de trastornos en la homeostasis
electrolitica celular'? que, en caso de ser grave y per-
sistente, puede condicionar graves alteraciones de la
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despolarizacién celular y la consiguiente muerte ce-
lular. Una de las alteraciones electroliticas iniciales
que ocurren durante la isquemia es el aumento cito-
solico de las concentraciones de sodio, favorecido,
al menos en parte, por corrientes tardias de sodio
(INa®) y canales intercambiadores Na*-H* en res-
puesta a la acidosis celular derivada de la isquemia.
Este exceso de sodio intracelular mediado por dis-
tintos intercambiadores llevaria finalmente a una
sobrecarga de calcio, hecho que parece ser la causa
principal del deterioro de la relajacion ventricular
(disfuncién diastolica) que se da en la isquemia
miocardica. Como resultado de este aumento de la
tension parietal en diastole, el lecho vascular coro-
nario se comprime y limita el flujo miocardico, con
la consiguiente isquemia. Asimismo, la sobrecarga
celular de calcio desencadena una mayor inestabi-
lidad eléctrica en el miocardio isquémico.

En la figura 3' se resume la cascada metabolica
de la isquemia miocardica con sus consecuencias
funcionales, y se resaltan tres puntos clave (co-
rrientes tardias de sodio, intercambiador Na*-Ca*"
y metabolitos reactivos oxigenados) potencialmente
abordables mediante distintas estrategias farmaco-
logicas.

MECANISMO DE ANGINA

La isquemia miocardica lleva a una reduccion en
la formacion de adenosintrifosfato (ATP), metabo-
lismo anaerobio, acidosis tisular y liberacion de di-
versos mediadores que estimulan terminales ner-
viosas sensitivas'® que se encuentran en el miocito y
en torno a las coronarias. De estos mediadores'4,
destacan lactato, serotonina, histamina, bradici-
nina, adenosina y metabolitos oxigenados.

Uno de los principales mediadores de la angina es
la adenosina a través de la estimulacion de su re-
ceptor especifico A1'5, que también podria activarse
mediante la venodilatacion que ocurre durante la
isquemia.

El estimulo nociceptivo se transmite por vias sim-
paticas aferentes desde el corazon hacia los centros



Aguiar-Souto P et al. Angina crénica estable: fisiopatologia y formas de manifestacion clinica

Desequilibrio entre oferta y demanda de 02 miocardico
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No cardiaco
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No cardiaco
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Enfermedad intersticial pulmonar
Sindrome de apnea obstructiva
Simpaticomiméticos
Policitemia, leucemia, trombocitosis
Coagulopatias

«lsquemia genera isquemia»

Fig. 2. Principales factores implicados en la fisiopatologia de la cardiopatia isquémica cronica. Modificado de Pepine et al®.

Fig. 3. Principales alteraciones electroliti-
cas celulares («cascada de isquemia») e
implicaciones clinicas de la isquemia
miocardica. Modificado de Hale et al'.
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TABLA 3. Clasificacion funcional de angina crénica estable

Clase Clasificacion funcional Canadian Cardiovascular Society (CCS)

| Actividad fisica habitual, como pasear o subir escaleras, no causa angina

Il Leve limitacion actividad habitual

1l Marcada limitacién de la actividad habitual

I\ Incapacidad para actividad habitual sin angina. Sintomas incluso en reposo

Clasificacion funcional indice Duke de Actividades Especificas (DASI)

Actividad especifica: ;puede usted...?

Puntuacion asignada

1. ¢Cuidar de si mismo, es decir, comer, vestirse, bafiarse o utilizar el aseo? 2,75
2. ¢Pasear por casa? 1,75
3. ¢Pasear una o dos manzanas en llano? 2,75
4. Subir un piso de escaleras o subir una cuesta? 55
5. ¢ Correr una distancia corta? 8

6. ¢Realizar actividades domésticas livianas, como limpiar el polvo o lavar la vajilla? 2,7
7. ¢Realizar actividades domésticas moderadas como aspirar suelos o cargar con la compra? 3,5
8. ¢Realizar actividades domésticas pesadas como fregar suelos o mover muebles pesados? 8

9. ¢Realizar actividades domésticas moderadas como albafileria (levantar paredes), mecanica de automdviles o limpiar cristales? 45
10. ¢ Mantener relaciones sexuales? 5,25
11. ¢Participar en actividades deportivas ligeras como golf, bolos, bailes o tenis a dobles? 6
12. ¢Participar en deportes extenuantes como natacion, tenis, futbol, baloncesto y esqui? 7,5

Tomado de Campeau'® y Hiatky et al?®.

ganglionares (C7-T4) de la médula espinal y des-
pués por vias ascendentes hacia el talamo y el cortex
cerebral.

De esta manera, y con independencia de la region
de miocardio isquémico, los pacientes refieren la
angina de pecho habitualmente como una sensacioén
de malestar u opresion en el territorio precordial,
cervical o mandibular.

Tanto la percepcion de los sintomas como la in-
tensidad del dolor, la respuesta al reposo y el trata-
miento anginoso y la limitacién funcional que con-
lleva estan condicionados, al menos en parte, por
diversos factores psicosociales.

Aunque la angina de pecho estable es la expre-
sion clinica mas comun de la cardiopatia isquémica
cronica sintomatica'® y la manifestacion inicial de la
enfermedad coronaria en mas de la mitad de los pa-
cientes'’, la intensidad y la gravedad de los sintomas
varian notablemente entre los pacientes pese a tener
afectado un territorio miocardico isquémico si-
milar. En un interesante estudio, Arnold et al'® lo-
gran integrar la evidencia de isquemia miocardica
por tomografia de emisioén de positrones con la gra-
vedad de angina croénica estable (valorada por el
cuestionario de angina de Seattle) y una serie de pa-
rametros psicosociales. Tras los analisis estadisticos
pertinentes, y en presencia de una similar «carga is-
quémica», los antecedentes de revascularizacion
(OR =2,24; 1C del 95%, 1,19-4,19) y la presencia de
un habito ansioso (OR = 4,72; IC del 95%, 1,91-
11,66) o depresivo (OR = 3,12; IC del 95%, 1,45-
6,69) se asociaban a una mayor frecuencia de an-
gina. Con estos resultados, los autores concluyen
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que determinados aspectos psicosociales (ansiedad
y depresion) del paciente con angina cronica estable
deberian ser valorados de manera especifica en la
consulta y, en caso de hallarlos, ser objeto de un
tratamiento especifico.

FORMAS DE PRESENTACION CLINICA

Se revisan las distintas clasificaciones clinicas em-
pleadas en la practica diaria para el manejo del pa-
ciente con angina cronica estable y a continuacion
se comenta alguna particularidad en grupos especi-
ficos de pacientes.

Clasificacion de la angina de pecho

Las tres escalas clinicas empleadas para la estrati-
ficacion de la angina de pecho cronica estable son
las establecidas por los criterios de la New York
Heart Association (NYHA), la Canadian
Cardiovascular Society (CCS) y la Specific Activity
Scale (SAS), ésta basada en el consumo metabdlico
demandado por distintas actividades especificas.
Asi como la gravedad de presentacion clinica de la
insuficiencia cardiaca suele valorarse mediante los
criterios de la NYHA, el sistema de gradacion pro-
puesto por la CCS ha ganado general aceptacion
para la gradacion de la angina cronica estable
(tabla 3)'%-%,

La estratificacion de la angina crénica estable
mediante la clasificacion de la CCS ha mostrado?!
una buena correlacion lineal con la gravedad de la
afeccion coronaria y la disfuncion ventricular y, con
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independencia de estos factores, con la necesidad de
futuros procedimientos de revascularizacion (percu-
taneo y quirdrgico) y con mas mortalidad e infartos
de miocardio no fatales.

~ Con la misma finalidad se ha desarrollado el
Indice de Actividad de Duke (Duke Activity Status
Index [DASI])®, un cuestionario autoaplicable em-
pleado para medir la capacidad funcional en pa-
cientes con cardiopatia a partir de actividades habi-
tuales de la vida diaria, mediante una serie de 12
preguntas que evaluan la capacidad funcional en
actividades domésticas, laborales, sexuales y de re-
creacion u ocio, a las que se asigna un valor de con-
sumo energético conocido en MET.

Estudios previos® constatan una adecuada corre-
lacion con el consumo de oxigeno pico en la ergome-
tria, de tal manera que representa un método de mo-
nitorizacion de la capacidad funcional rapido, valido
y fiable para su empleo en la practica habitual.

En general hay buena correlacion entre las dis-
tintas escalas de estratificacion de la angina. Asi, por
ejemplo, hay correlacion inversa entre la clase de an-
gina CCS (I-IV) y el grado de limitacion funcional
que condiciona (DASI), especialmente en clases I, 11
y III. El pronéstico de los pacientes es progresiva-
mente peor en funcion de la clase funcional en que se
encuentren, especialmente en clase IV, en los que el
prondstico esta principalmente condicionado por la
estabilidad clinica del cuadro. El valor pronostico de
las distintas clases funcionales de angina segun la
CCS queda resumido en la figura 4?2,

Con respecto a la definicion y la clasificacion de
la angina inestable, se ha introducido en la practica

en 1989 y se ha revisado en 2000 por Hamm et al?;
genera una estratificacion altamente predictiva de
enfermedad coronaria subyacente, progresion a
IAM vy seleccidn final del tratamiento (tabla 4). Un
estudio clasico* evalud la validez y la reproducibi-
lidad de las distintas escalas clinicas y evidencio la
baja reproducibilidad de la escala de la NYHA
(s6lo el 56%) y la pobre correlacion con la capa-
cidad funcional en prueba de esfuerzo. La escala de
la CCS fue mas reproducible (73%), aunque con es-
casa validez. Los autores recomendaban emplear la
escala de SAS, merced a que presenta adecuadas re-
producibilidad y validez y es util incluso cuando la
emplea personal no médico.

La estratificacion de la angina de Califf et al®
propone una férmula —puntos de angina = curso
de angina x (1 + frecuencia diaria de angina) +
cambios en ST-T— en la que el curso de la angina
es de 3 puntos si se trata de angina inestable,
2 puntos si es angina progresiva con episodios noc-
turnos, 1 punto si es progresiva sin episodios noc-
turnos y 0 puntos si es estable; se anaden 6 puntos
en presencia de alteraciones del ST-T compatibles
con isquemia. De este modo, se logra integrar los
hallazgos clinicos con el tiempo de instauracion de
la angina junto con alteraciones electrocardiogra-
ficas, y ello proporciona informacion prondstica
adicional a la aportada por la edad, el sexo, la fun-
cion sistolica y la anatomia coronaria.

Una limitacion de todos estos sistemas es la mar-
cada variabilidad de interpretacion de los sintomas,
tanto por el paciente como por el clinico encargado
de la valoracion en consulta.
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TABLA 4. Clasificacion de la angina inestable

Situacion clinica

Gravedad

A. Angina secundaria

B. Angina primaria C. Angina postinfarto

1. Inicio de angina grave o acelerada; no de reposo
II. Angina en reposo en el mes previo, no en las 48 h previas
lll. Angina en reposo en las 48 h previas

IA 1B IC
IIA IIB IIC
1A B, Tn +/- e

A: angina en presencia de afeccion extracardiaca que intensifica la isquemia miocardica; B: angina en ausencia de causa extracardiaca; C: angina aparecida en las primeras

2 semanas tras infarto; Tn: troponinas.
Modificado de Hamm et al?.

A continuacion se revisan algunas particulari-
dades en la forma clinica de presentacion de la an-
gina cronica estable en distintos colectivos que me-
recen especial mencion: ancianos, mujeres, angina
microvascular y angina cronica refractaria.

Ancianos

La indicacién del intervencionismo coronario en
pacientes ancianos con angina cronica estable se
debe considerar como una opcion terapéutica que
busca la mejoria sintomatica en presencia de un tra-
tamiento médico optimo que, en ocasiones, puede
ser suficiente en pacientes muy ancianos con clase
funcional limitada por comorbilidad extracardiaca.

Si bien resulta complicado separar estadistica-
mente el factor edad de otras comorbilidades (gra-
vedad de enfermedad coronaria o insuficiencia car-
diaca o diabetes mellitus), la edad por si sola
(85 afios) se asocia a doble o triple riesgo de morta-
lidad relacionada con el procedimiento, respecto a
pacientes de mediana edad?.

El estudio aleatorizado TIME? demostré que,
tras 4 anos de seguimiento de ancianos con angina
cronica estable (media de edad, 80 afos), el pronds-
tico —en cuanto a sintomas, calidad de vida,
muerte ¢ infarto no fatal— del grupo asignado a in-
tervencionismo y el de tratamiento médico 6ptimo
era similar. La estrategia invasiva asociaba un au-
mento de riesgo periprocedimiento y el tratamiento
médico, casi un 50% de futuras revascularizaciones
o reingresos hospitalarios.

Debido a que la expectativa de vida se reduce
con el envejecimiento, el principal objetivo de la
revascularizacion coronaria en el anciano es la me-
jora de la calidad de vida y, aunque hay pocos es-
tudios disefiados al respecto?®, los beneficios ob-
servados son iguales o mayores que los
encontrados en pacientes jovenes. Una posible ex-
plicacion seria que los ancianos son remitidos a in-
tervencion coronaria en clases funcionales mas
avanzadas, y en ellos el beneficio de la revasculari-
zacion pudiera ser mayor.
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Mujeres

Conforme avanza el conocimiento de la compleja
fisiologia cardiovascular, se hacen mas patentes las
notables diferencias entre sexos en cuanto a la res-
puesta a los distintos factores de riesgo, las formas
de presentacion de la enfermedad, su relevancia cli-
nica e incluso su respuesta al tratamiento.

A modo de resumen, las mujeres acuden con sin-
tomas derivados de enfermedad cardiovascular una
media de unos 10 afios mas tarde que los varones,
con una mayor prevalencia de comorbilidades aso-
ciadas, mas hipertension, diabetes mellitus y depre-
sion asociada, y en ellas los factores de riesgo cla-
sicos (hipertension, diabetes mellitus, tabaquismo y
dislipemia) parecen desempenar un papel mas rele-
vante en el desarrollo de enfermedad clinica.
Asimismo, la aterotrombosis se presenta en la
mujer de manera mas difusa y «menos obstructivay,
con arterias «mas rigidas» que se ven afectadas por
placas de ateroma mas sensibles a la erosién que a
la rotura, algo tal vez favorecido por un ambiente
microvascular y endotelial mas inflamatorio y pro-
trombético, con una mayor reactividad del muasculo
liso.

Las mujeres con hallazgos o evidencias clinicas de
isquemia miocardica pero sin estenosis coronarias
significativas en la angiografia representan un reto
diagnostico y terapéutico en la practica diaria. En
un trabajo reciente, Gulati et al® han evaluado el
pronostico de esta cohorte de pacientes en compa-
racion con un grupo control ajustado por edad y
raza. La tasa anual de eventos cardiovasculares a
5 afios fue del 16% en mujeres con estenosis no sig-
nificativas, el 7,9% en el grupo con coronarias nor-
males y el 2,4% en mujeres asintomaticas
(p < 0,002). Las complicaciones cardiovasculares
eran mas frecuentes en mujeres con cuatro o mas
factores de riesgo, con una tasa anual de complica-
ciones del 25,3% en mujeres con estenosis no signi-
ficativas, el 13,9% en mujeres con coronarias nor-
males y el 6,5% en mujeres asintomaticas (p = 0,003)

(fig. 5).
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Angina microvascular y sindrome X

La angina de pecho causada por disfuncion mi-
crovascular'' se presenta clinicamente de modo si-
milar a la angina crénica estable debida a la este-
nosis de arteria coronaria epicardica. Sin embargo,
la angina microvascular ocurre principalmente en
mujeres® (70-80%) con una edad de inicio similar a
la de los pacientes con aterosclerosis y habitual-
mente con episodios de angina mas frecuentes y du-
raderos, con peor respuesta al tratamiento con ni-
tratos. Tampoco es infrecuente la asociacion con
fatiga generalizada’', sintomas similares a la fibro-
mialgia y diversos trastornos ansioso-depresivos
asociados que precisarian un tratamiento especi-
fico.

Angina refractaria

Una forma clinica de presentacion de la angina
cronica estable que merece especial comentario es la
angina cronica refractaria. Esta entidad ha sido de-
finida como sintomas clinicos de cardiopatia isqué-
mica (angina pectoris) presentes durante al menos
3 meses desde el inicio y caracterizados por su per-
sistencia clinica a pesar de un tratamiento médico
completo 6ptimo y agotadas las opciones (percuta-
neas o quirargicas) de revascularizacién coro-
naria®.

Las caracteristicas clinicas basales diferenciales y
la relevancia sobre el pronodstico de la angina re-
fractaria han sido evaluadas recientemente en un
trabajo de Andrell et al®. Los pacientes con angina
refractaria presentaban una cardiopatia mas grave
y avanzada, con mayor incidencia de infarto de
miocardio previo, procedimientos de revasculariza-
cion, disfuncion ventricular izquierda y comorbi-
lidad (diabetes mellitus e insuficiencia renal) que el
grupo control. Como cabia esperar, la capacidad
funcional, la sensacion de bienestar fisico y el im-
pacto de la angina valorado por distintos cuestio-
narios eran peores en el grupo de angina refractaria
y la mortalidad al afio de seguimiento era significa-
tivamente mayor en el grupo de angina refractaria
que en el control (el 10 frente al 0,7%; p < 0,001).

En un pequeno trabajo* realizado en pacientes
con angina cronica refractaria y cardiopatia isqué-
mica avanzada «en fase terminal», sometidos a ree-
valuacion angiografica de la enfermedad coronaria,
se observo que hasta en un 61,8% de los casos era
posible la revascularizacién coronaria percutanea
mediante técnicas mas complejas y con unos resul-
tados clinicos (reduccion angina a clase < II al mes)
del 71,4%. La cirugia de revascularizacion se realizd
a § pacientes (23,5%), con una tasa de beneficio cli-
nico del 62,5%. La mortalidad en el seguimiento
(1-18 meses) fue del 4,8% en el grupo de angio-
plastia coronaria, el 25% en el grupo operado y un
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25% en el grupo tratado médicamente. Los autores
del trabajo concluyen que, en pacientes con angina
cronica refractaria, se deberia considerar el replan-
teamiento de la opciéon de revascularizacién me-
diante intervencionismo coronario.

CONCLUSIONES

La angina cronica estable es una forma frecuente
de manifestacion de la cardiopatia isquémica, suele
manifestarse en forma de opresion precordial preci-
pitada con el esfuerzo o el estrés emocional y esta
ocasionada por un desequilibrio entre la oferta y la
demanda miocardica de oxigeno. La regulacion de
este desequilibrio y el mejor conocimiento de los
mecanismos celulares activados durante la isquemia
miocardica permiten el desarrollo de farmacos con
propiedades antianginosas utiles en la practica
diaria. La gravedad de la enfermedad coronaria, la
disfuncion ventricular subyacente y las comorbili-
dades son los principales determinantes prondsticos
a largo plazo. Asimismo, disponemos de distintas
escalas de estratificacion de la gravedad de la an-
gina que, ademas de conllevar relevancia en el pro-
nostico, permiten el seguimiento clinico, la valora-
cion de respuesta al tratamiento y la toma de
decisiones en cuanto a revascularizaciéon en caso de
resistencias o inestabilidad clinica.
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