ANGINA DE PECHO

Sindrome clinico debido a la isquemia del miocardio, que se caracteriza por molestias o presion precordial,
tipicamente precipitadas por el esfuerzo y aliviadas por el reposo o la nitroglicerina sublingual.

Etiologia

La causa es, generalmente, una obstruccion arterial coronaria critica por aterosclerosis. El espasmo (idiopé
0 debido a la cocaina) o, raramente, una embolia coronaria pueden ser la causa (v. Infarto de miocardio, m:
adelante). Enfermedades distintas de la aterosclerosis (p. €j., estenosis adrtica calcificada, regurgitacion
adrtica, estenosis subadrtica hipertréfica) pueden causar directamente la angina (por aumento del trabajo
cardiaco) o en combinacién con una AC.

Patologia Y Patogenia

Habitualmente, en la autopsia de los enfermos con angina de larga duracion se encuentra una extensa
aterosclerosis coronaria con fibrosis miocardica en parches. Puede haber evidencia macro o microscopica
un IM antiguo.

La angina de pecho se presenta cuando el trabajo cardiaco y la demanda miocardica de O2 superan la
capacidad de las arterias coronarias para aportar sangre oxigenada. La frecuencia cardiaca, la tension sistt
o la presion arterial y la contractilidad son los principales determinantes de la demanda miocardica de O2. E
aumento de cualquiera de estos factores en un ambiente de perfusion coronaria reducida puede provocar |
angina. En consecuencia, el ejercicio en el paciente con un grado critico de estenosis coronaria provoca la
angina, que se alivia con el reposo.

A medida que el miocardio se va haciendo isquémico, el pH de la sangre del seno coronario desciende, se
produce una pérdida de K celular, aparecen alteraciones ECG y se deteriora la funcion ventricular. La presi
diastdlica ventricular izquierda (VI) frecuentemente aumenta durante la angina, en ocasiones hasta niveles
provocan congestién pulmonar y disnea. Se cree que las molestias de la angina de pecho son una
manifestacién directa de la isquemia miocardica y de la acumulacion resultante de metabolitos hipéxicos.

Signos y sintomas

Las molestias de la angina de pecho generalmente no se perciben como dolor. Puede ser un dolorimiento
vago, escasamente molesto, o puede convertirse rapidamente en una grave e intensa sensacion precordial
opresién. Su localizacién es variable, pero la mayoria de las veces se nota detras del esternén. Puede irrad
al hombro izquierdo y hacia abajo, por el interior del brazo izquierdo, incluso hasta los dedos; directamente
través de la espalda a la garganta, mandibulas y dientes y, en ocasiones, hacia abajo, por el interior del brz
derecho. También puede notarse en el abdomen superior. Como la molestia raramente tiene lugar en la reg
de la punta del corazoén, el enfermo que sefiala esta zona concreta o describe sensaciones fugaces, aguda
calor, en general no tiene angina.

Los signos de cardiopatia pueden faltar entre los ataques de angina e incluso durante éstos. Sin embargo,
durante el ataque, la frecuencia cardiaca puede aumentar ligeramente, la PA suele estar elevada, los tonos
cardiacos se hacen mas distantes y el choque de la punta es mas difuso. La palpacién del precordio puede
descubrir un abultamiento sistélico localizado o un movimiento paraddjico, que refleja la isquemia miocardic
segmentaria y la disquinesia regional. El segundo ruido cardiaco puede hacerse paraddjico debido a una
eyeccion VI mas prolongada durante el episodio isquémico. Es frecuente un cuarto ruido cardiaco. Puede
haber un soplo mesosistélico o telesistélico apical—-piante pero no especialmente fuerte debido a la disfunci



localizada del musculo papilar, secundaria a la isquemia.

La angina de pecho se desencadena tipicamente por la actividad fisica, y por lo general no persiste mas de
unos minutos, desapareciendo con el reposo. La respuesta al esfuerzo suele ser predecible pero en alguna
personas, un determinado ejercicio que es tolerado un dia, puede precipitar la angina al siguiente. Esta
empeora cuando el ejercicio se hace después de una comida. Los sintomas pueden exagerarse también dt
el tiempo frio, por caminar contra el viento o el primer contacto con el aire frio al salir de una habitacion
caliente puede precipitar un ataque.

La angina puede presentarse por la noche (angina nocturna) precedida de un suefio que va acomparfiado d
llamativos cambios en la respiracion, frecuencia cardiaca y PA. La angina nocturna puede ser también un
signo de insuficiencia recurrente del VI, un equivalente de la disnea nocturna. Los ataques pueden variar
desde varios/dia a episodios ocasionales, con intervalos de semanas, meses 0 afos, libres de sintomas. P
aumentar en frecuencia (angina crescendo) hasta un resultado fatal, o pueden disminuir gradualmente o
desaparecer si se desarrolla una circulacién coronaria colateral suficiente, si la zona isquémica queda infart
0 si sobreviene una insuficiencia cardiaca o una claudicacion intermitente que limite la actividad.

La angina puede presentarse espontaneamente en reposo (angina de decubito) acomparfiada por lo genere
pequefios aumentos de la frecuencia cardiaca y una elevacion de la PA, que puede ser importante. Si la an
no se alivia, la PA mas alta y la frecuencia cardiaca mas rapida aumentan la necesidad miocéardica de O2 n
cubierta y hacen mas probable el IM.

Como las caracteristicas de la angina suelen ser constantes para un determinado enfermo, cualquier deteri
en el tipo de sintomas —aumento de la intensidad, disminucién del umbral del estimulo, duracién mas larga,
aparicion cuando el enfermo esta sedentario o despertandose del suefio— debe considerarse seriamente. E
cambios se denominan angina inestable (v. mas adelante).

Sindrome X. En algunos enfermos con sintomas tipicos de angina aliviados por el reposo o la nitroglicering
la prueba de esfuerzo es anormal y hay produccion miocéardica de lactato durante la isquemia, aungue la
arteriografia coronaria es normal. En algunos enfermos puede demostrarse una constriccién coronaria
intramiocardica refleja y la reserva de flujo coronario queda reducida. Los datos disponibles indican un
pronéstico benigno, aungue los sintomas de angina pueden recurrir durante afios. En muchos pacientes, e
sintomas mejoran con d—blogueantes. Este cuadro no debe confundirse con angina variante por espasmo
coronario epicardico (v. Angina variante, mas adelante).

Diagndstico

El diagnéstico se basa en una queja caracteristica de molestias toracicas producidas por el esfuerzo y que
alivian con el reposo. El diagnéstico puede confirmarse si, durante un ataque espontaneo, se ven cambios
ECG isquémicos reversibles. Puede aparecer una amplia variedad de cambios: descenso del segmento ST
(tipicamente), elevacién del segmento ST, disminucién de la altura de la onda R, alteraciones de la
conduccion intraventricular o de rama y arritmia (por lo general, extrasistoles ventriculares). Entre los
ataques, el ECG (y, por lo general, la funcién VI) en reposo es normal aproximadamente en el 30% de los
casos con historia tipica de angina de pecho incluso con amplia CC de tres vasos (un ECG anormal en rep
solo no establece ni rechaza el diagndstico). Alternativamente, el diagndstico puede confirmarse mediante |
dosis de prueba de nitroglicerina sublingual, que debe aliviar las molestias, tipicamente, en 1,5 a 3 min.

Prueba ECG de esfuerzo. Como el diagndéstico de angina habitualmente se basa sobre todo en la historia
del paciente, generalmente se utiliza la prueba de esfuerzo en un enfermo con sintomas tipicos para establ
la respuesta funcional y el ECG al esfuerzo graduado (para la prueba de esfuerzo utilizando imagenes



radioisotdpicas; para la prueba de esfuerzo en personas asintomaticas para establecer el estado de forma ¢
programas de esfuerzo, v. mas adelante).

El enfermo se ejercita hasta un objetivo preestablecido (p. €j., 80 a 90% de la frecuencia cardiaca maxima
puede calcularse aproximadamente como 220 menos la edad en afios), a menos que aparezcan sintomas
cardiovasculares molestos (disnea, disminucién de la resistencia, fatiga, hipotension o dolor toracico).

La respuesta ECG isquémica durante o después del ejercicio se caracteriza por un segmento ST plano o el
pendiente inferior 0,1 milivoltios (1 mm del ECG cuando esta correctamente calibrado) que dura 0,08 seg. L
depresién del punto J con segmento ST con pendiente hacia arriba es dificil de interpretar y muchos de est
enfermos no tienen AC. La interpretacion de la prueba de esfuerzo se complica aliin mas con la mayor
frecuencia de AC con la edad; las pruebas son falsamente positivas en 20% de los enfermos de menos de
afios pero en <10% de mas de 60 afios. La frecuencia de pruebas positivas verdaderas aumenta con el nir
de arterias coronarias obstruidas, y los grados mayores de depresion del segmento ST generalmente
corresponden a una afeccidon mas amplia.

La prueba de esfuerzo es altamente predictora de AC en hombres con molestias toracicas sugestivas de ar
(especificidad, 70%; sensibilidad, 90%). Las pruebas de esfuerzo son mas dificiles de interpretar en mujere
<55 afios de edad; una elevada frecuencia de respuestas positivas falsas, probablemente dependientes en
de una menor frecuencia de la enfermedad, previa a la prueba, en la poblacién mas joven, reduce la
especificidad. Sin embargo, es mas probable en las mujeres presentar un ECG anormal en presencia de
enfermedad que en los hombres (32% frente al 23%). El indice de falsos negativos en las mujeres es
comparable al de los hombres, lo que indica que una prueba negativa es un indicador fiable de falta de
enfermedad.

En pacientes con sintomas atipicos, la prueba de esfuerzo negativa generalmente descarta la angina de pe
la AC. La prueba positiva puede indicar una isquemia provocada por el ejercicio, pero puede no explicar los
sintomas atipicos, haciendo pensar en la necesidad de mas investigacion.

Los enfermos con angina inestable o aquellos en los que se sospecha un IM reciente no deben someterse
pruebas de esfuerzo. Sin embargo, con las indicaciones correctas y una monitorizacion cuidadosa, la pruet
de esfuerzo en un enfermo isquémico tiene poco riesgo. La respuesta del paciente proporciona una valiosa
informacién prondstica y ayuda a valorar la necesidad de una angiografia y de una posible intervencién
quirtrgica de derivacion en los sometidos a tratamiento médico maximo. Un sistema completo de reanimac
cardiovascular como medicamentos de urgencia, material de soporte para la via aérea y desfibrilador debel
estar inmediatamente disponibles para cualquier paciente sometido a una prueba de esfuerzo.

La angiografia coronaria documenta la extensién de la obstruccion arterial coronaria anatomica. Los
hallazgos de angiografia coronaria son paralelos a los postmortem pero, en general, la extensién y graveda
la enfermedad suelen infraestimarse. Vasos hasta de 1 mm pueden visualizarse en una imagen de alta cali
La AC se reconoce por el estrechamiento, los rebordes o la oclusién de los vasos. Se acepta que la obstruc
es fisiol6gicamente significativa cuando el diametro de la luz disminuye >70%, lo que corresponde bien con
la presencia de angina de pecho; no es probable que grados menores de obstruccién produzcan isquemia,
Menos que Se superpongan un espasmo o una trombaosis. La valoracion de la movilidad de la pared por
angiografia del VI es importante si no esta contraindicada por posibles efectos adversos de la sustancia de
contraste sobre la funcion renal o ventricular.

La ecocardiografia puede utilizarse para el examen miocardico anatomico y funcional. La anatomia valvulat
esta bien descrita y la PA puede ser calculada de forma fiable. Los enfermos con mala funcién ventricular,
evidencia de reduccién de la contractilidad, tienen una menor esperanza de vida. Pero si la mala funcién es
debida a la AC, estos enfermos se benefician considerablemente del injerto de derivacién arterial coronaria
sobreviven a la intervencion.



Las imagenes radioisotépicas proporcionan informacién sobre la anatomia y la funcién del corazon, la
perfusiéon miocardica y el metabolismo. La ventriculografia radioisotopica describe los volimenes
ventriculares izquierdos sistélico y diastélico y, por tanto, la fraccién de eyeccion, y con técnicas de primer
paso, la fraccién de eyeccion ventricular derecha. Las imagenes de la perfusién miocardica relativa se
obtienen con la tomografia computadorizada de emision de fotén Unico (SPECT) después de la inyeccion
de talio—201 y de tecnecio—99m-sextamibi. Las imagenes que muestran zonas de intensidad reducida desj
del esfuerzo o la estimulacién farmacolégica del flujo coronario se comparan con las obtenidas en reposo p
valorar la presencia de isquemia local o de infarto. La tomografia por emision de positrones (PET) describe
el flujo miocardico regional absoluto o el metabolismo miocardico después de la administracion del trazador
adecuado y de estimulacion farmacoldgica. El médico debe decidir qué técnica se adapta mejor a cada
paciente.

Puntos clave:

[- Trastornos Gl —— Disnea —— Isquemia silente -]

Diagndstico diferencial

En el diagnéstico diferencial hay que tener en cuenta muchas afecciones (p. €j., anomalias de la columna
cervico—toracica, separacion costocondral, dolor inespecifico de la pared toracica). Sin embargo, muy poca
imitan realmente a la angina que, en general, es tan tipica que los errores del diagndstico suelen ser
consecuencia de una mala obtencion de la historia clinica

Trastornos Gl. Las dificultades diagnésticas surgen cuando el paciente tiene sintomas anginosos atipicos
especialmente sintomas Gl (p. €j., distensién abdominal; eructos, que pueden aportar alivio; molestias
abdominales) que muchas veces se atribuyen a una indigestion. La Ulcera péptica, la hernia del hiato y las
enfermedades vesiculares pueden causar sintomas similares a los de la angina de pecho o pueden precipit
atagues en personas con AC preexistente. Se han comunicado cambios inespecificos de las ondas Ty los
segmentos ST en la esofagitis, Ulcera péptica y colecistitis, que pueden complicar todavia mas el diagnostic

Disnea. La angina puede confundirse con una disnea, en parte debido a la elevacién aguda y reversible d
presion de llenado VI, que muchas veces acompafia al ataque isquémico. La descripcion del enfermo pued
ser imprecisa y puede ser dificil de determinar si el problema es una angina, una disnea 0 ambas cosas. La
fatiga recurrente tras el ejercicio suave puede reflejar un aumento de la presion de llenado del VI secundari
una isquemia, con o sin dolor.

Isquemia silente. El control Holter de 24 h ha descubierto una sorprendente frecuencia (hasta el 70% de
episodios) de alteraciones de la onda T y del segmento ST en ausencia de dolor, en enfermos con AC. Estt
cambios son raros en personas sin AC. Los estudios radioisotdpicos han demostrado una isquemia miocare
en algunas personas durante el estrés mental (p. €j., aritmética mental) y durante el cambio ECG espontan
La isquemia silente y la angina de pecho pueden coexistir. En la isquemia silente, el prondstico se define p
la gravedad de la AC. La revascularizacion puede mejorar el diagndstico por reduccion de la frecuencia de
subsiguientes 0 muerte subita.

Prondstico

Los principales resultados adversos son la angina inestable, el IM, el IM recurrente y la muerte subita por
arritmias. La mortalidad anual es, aproximadamente, del 1,4% en hombres con angina y sin historia de IM, |
ECG normal en reposo y una PA normal. El indice se eleva hasta el 7,5%, aproximadamente, si hay
hipertension sistélica, hasta el 8,4% cuando el ECG no es normal y hasta el 12% si ambos factores de riesc
estan presentes.



Las lesiones de la arteria coronaria izquierda principal o en el vaso descendente anterior proximal sefialan
riesgo especialmente alto. Aunque el resultado se corresponde con el nimero y gravedad de vasos coronai
afectados, en los enfermos estables el prondstico es sorprendentemente bueno, incluso con una enfermed:
tres vasos, si la funcién ventricular es normal.

La funcién ventricular reducida, muchas veces medida por analisis de la fraccién de eyeccion, influye
negativamente sobre el pronéstico, sobre todo en pacientes con la enfermedad de tres vasos.

El prondstico se corresponde también con los sintomas; es mejor en pacientes con angina leve o moderad:
(clases 1 0 1l) que en los que padecen una angina grave, provocada por el ejercicio (clase lII).

La edad es un factor de riesgo importante en el anciano.
Tratamiento

El principio fundamental del tratamiento es evitar o reducir la isquemia y atenuar los sintomas. La enfermec
subyacente, generalmente la aterosclerosis, tiene que ser definida y los principales factores de riesgo
reducidos todo lo posible. Los fumadores deben dejarlo. La supresion del tabaco durante 2 afios reduce el
riesgo de IM a nivel de los que no han fumado nunca. La hipertensién debe tratarse asiduamente porque
incluso la hipertensiéon leve aumenta el trabajo cardiaco. La angina mejora a veces notablemente con el
tratamiento de la insuficiencia VI leve. Paraddjicamente, a veces la digital intensifica la angina,
probablemente porque el aumento de la contractilidad cardiaca eleva la demanda de O2 en presencia de ui
perfusién coronaria fija. La reducciéon agresiva del colesterol total y LDL (con tratamiento dietético,
complementado con farmacos, segln sea necesario,en pacientes de riesgo retrasa la evolucién de las AC
puede provocar la regresion de algunas lesiones). Un programa de ejercicios que insista en el caminar mej
con frecuencia la sensacion de bienestar, reduce el riesgo y mejora la tolerancia al esfuerzo.

Generalmente, tres clases de farmacos son eficaces, solos 0 en combinacion, para aliviar los sintomas: los
nitratos, los d—bloqueantes y los bloqueantes del Ca.

La nitroglicerina es un potente vasodilatador y relajador del masculo liso. Sus puntos principales de accion
son el arbol vascular periférico, sobre todo en el sistema venoso o de capacitancia y sobre los vasos
coronarios. Incluso los vasos gravemente ateroscleréticos pueden dilatarse en zonas sin ateroma. La
nitroglicerina reduce la PA sistélica y dilata las venas sistémicas, disminuyendo asi la tension de la pared
miocardica, una importante causa de necesidad miocardica de O2. En general, el farmaco facilita el equilibr
miocardico de O2 entre aporte y demanda.

Una dosis de 0,3 a 0,6 mg de nitroglicerina sublingual es el farmaco mas eficaz para el episodio agudo o pe
la profilaxis antes del esfuerzo. Al cabo de 1,5 a 3 min es habitual un llamativo alivio, que es completo al ca
de unos 5 min y dura unos 30 min. La dosis puede repetirse 3 veces a los 4 a 5 min si el alivio inicial no es

completo. Los enfermos deben llevar consigo comprimidos o aerosol de nitroglicerina para utilizarlos siemp
rapidamente al comienzo del ataque anginoso. El farmaco pierde actividad a menos que se conserve en un
recipiente de vidrio resistente a la luz, cerrado herméticamente; deben procurarse pequenas cantidades coi
frecuencia.

Los nitratos de accién prolongada se encuentran disponibles en preparados orales y cutaneos. En paciente
con angina, mejoran la tolerancia al esfuerzo durante algunas horas.

El dinitrato de isosorbide a la dosis de 10 a 20 mg v.0. 4 veces/d es eficaz al cabo de 1 a 2 h y sus efectos
persisten durante 4 a 6 h. La dosis inicial puede aumentarse, dependiendo de la respuesta, a 40 mg 4 vece
También se dispone de sustancias de liberacién prolongada.



El mononitrato de isosorbide, el metabolito activo del dinitrato se administra a la dosis de 20 mg v.o0. 2
veces/d, esperando 7 h entre la primera y la segunda dosis. Los comprimidos de liberacién prolongada (30
60 mg/d, aumentados a 120 mg/d o, raramente, a 240 mg/d, si es necesario), parecen ser eficaces a lo larg
dia sin evidencia de habituacion.

La pomada de nitroglicerina presenta una buena absorcién cutanea, especialmente en ambiente humedo.
Dispensada en forma de preparacion al 2% (15 mg/2,5 cm), se extiende por igual 1,25 cm sobre la piel de |
parte superior del torso o los brazos cada 6 a 8 h y se cubre con plastico. La dosis se aumenta a 7,5 cm, se
tolerancia. La pomada debe ser eliminada durante varias horas cada dia para evitar la habituacién (v. mas
abajo) debido a la absorciéon continua.

Los parches cutaneos de nitroglicerina proporcionan un efecto terapéutico prolongado por liberacién lenta c
farmaco. La respuesta esta en relacion con el tamafio del parche y la concentracion de la sustancia. La
capacidad de ejercicio mejora 4 h después de aplicar el parche, pero muchos estudios no pueden demostre
una mejoria mantenida a las 18 a 24 h. El parche debe retirarse a las 14 a 18 h porque puede aparecer
habituacion (v. mas adelante).

Puede aparecer habituacién a los nitratos, generalmente a las 24 h, cuando las concentraciones plasmatice
son constantes. La tolerancia parece debida en parte a la deplecién de grupos sulfhidrilo de los musculos i
gue reduce la activacién de la GMP ciclica. Debido a la variacion diurna del riesgo de IM (maxima por la
mafiana temprano) es razonable un periodo de reposo de los nitratos por la tarde o al comienzo de la noch
las circunstancias clinicas lo permiten. Para la nitroglicerina, 8 h parecen ser suficientes. El isosorbide puec
precisar un periodo de reposo de 12 h.

Los B—-bloqueantes bloguean completamente la estimulacion simpéatica del corazén y, por tanto, reducen la
presion sistélica, la frecuencia cardiaca, la contractilidad y el gasto cardiaco, disminuyendo asi la demanda
miocardica de O2 y aumentando la tolerancia al ejercicio. Adicionalmente, aumentan el umbral de fibrilaciér
ventricular. Como las necesidades tisulares de O2 quedan cubiertas por una mayor extraccion de este gas
sangre capilar, la diferencia arteriovenosa sistémica de O2 se ensancha. Estos farmacos son sumamente (
para reducir los sintomas y son bien tolerados por la mayoria de los enfermos.

Los blogueantes del Ca son la tercera rama importante en el planteamiento de la angina de pecho y la AC.
Los vasodilatadores son Utiles en el tratamiento de la angina con hipertensién y contrarrestan el espasmo

coronario, si esta presente. Muchas veces son muy eficaces en la angina variante (v. mas adelante), pero s
eficacia puede verse limitada por sus efectos cronotrdpicos e inotropicos negativos (diltiazem, verapamilo).

Los farmacos antiplaguetarios son importantes para actuar contra la agregacién plaquetaria, que es basica
la génesis del IM y de la angina inestable. En estudios epidemiolégicos se ha demostrado que la aspirina, ¢
se une irreversiblemente a las plaquetas e inhibe la ciclooxigenasa y la agregacion plaquetaria in vitro, redu
los episodios coronarios (IM, muerte subita) en enfermos con AC. Por tanto, muchas autoridades recomient
administrar profilacticamente a estos enfermos de 80 a 325 mg/d. Para los enfermos que no pueden tomar
aspirina se dispone de 250 mg de ticlopidina 2 veces/d y 75 mg/d de clopidogrel. Estos farmacos bloguean
agregacion plaquetaria inducida por difosfato de adenosina. La ticlopidina parece ser mas eficaz que la
aspirina en enfermos con alto riesgo de ataques isquémicos transitorios, ictus, cardiopatia isquémica y
oclusioén arterial periférica, pero lleva consigo el riesgo de la supresion de la médula ésea.

La angioplastia implica la introduccién de un catéter con punta de bal6n en una arteria, en el lugar de una
lesion aterosclerética parcialmente obstructiva. El inflado del balén puede romper la intima y la media y
dilatar sorprendentemente la obstruccién. Aproximadamente el 20 al 30% de las obstrucciones se reocluyel
cabo de algunos dias o semanas, pero la mayoria pueden volver a dilatarse con éxito. El empleo de espiral
reduce significativamente el indice de reoclusiones, que sigue disminuyendo con la utilizacién de nuevas
técnicas. La angiografia repetida aproximadamente 1 afio mas tarde descubre una luz aparentemente norm



en el 30%, aproximadamente, de los vasos sometidos a esa técnica. La angioplastia es una alternativa a la
cirugia de derivacion en un enfermo con lesiones anatémicas adecuadas.

El riesgo es comparable al de la cirugia: la mortalidad es del 1 al 3%, el indice de IM es del 3 al 5%; la
derivacién de urgencia en la diseccion de la intima con obstruccién recurrente es necesaria en <3% y el inc
de éxito inicial es del 85 al 93%, en manos experimentadas. Los resultados siguen mejorando con los avan
de la técnica, la mecanica del catéter y el baldn y la farmacoterapia para mantener la permeabilidad
postangioplastia.

La cirugia de derivacion arterial coronaria es sumamente eficaz en enfermos seleccionados con angina. El
candidato ideal tiene una angina de pecho grave, un corazén de tamafio normal, ausencia de historia de IM
enfermedad localizada, adecuada para la derivacién, buena funcion ventricular y carece de factores de ries
adicionales. En estos enfermos la cirugia electiva tiene un riesgo <5% de IM intraoperatorio y una mortalide
de 81%. Aproximadamente el 85% de los enfermos logra un alivio completo o sorprendente de los sintoma:
Al cabo de 1 afio, aproximadamente el 85% de los injertos de derivacién continla permeable. Las pruebas
esfuerzo muestran una correlacién positiva entre la permeabilidad del injerto y la mejor tolerancia al ejercici
pero algunos enfermos mejoran significativamente a pesar del cierre de la derivacion. El riesgo operatorio €
mayor en enfermos con mala funcién VI o anomalias acompafiantes de la valvula mitral o aértica. La
mortalidad operatoria de una segunda intervencion de derivacién es de tres a cinco veces mas alta que par
primera, de modo que el momento 6ptimo de ésta es importante.

La AC puede evolucionar a pesar de la cirugia de derivacién. Postoperatoriamente, el indice de oclusién
proximal de los vasos derivados estd aumentado. La obstruccion de un injerto venoso evoluciona como la
formacion precoz de un émbolo y mas tarde (varios afios) como una degeneracion aterosclerética lenta de
intima y la media. La aspirina prolonga la permeabilidad del injerto venoso. Los indices de permeabilidad de
los injertos de derivacion con arteria mamaria interna son mucho mas elevados que para los injertos venost
al cabo de 10 afios, hasta el 97% siguen funcionando y la arteria se hipertrofia para adaptarse al aumento c
flujo al miocardio.

Los enfermos con obstruccién izquierda principal, los que tienen enfermedad de tres vasos y una mala func
VI 'y algunos pacientes con enfermedad de dos vasos mejoran la supervivencia después de la derivacion. S
embargo, en pacientes con angina leve o moderada (clase | o Il) enfermedad de tres vasos y buena funcior
ventricular, la supervivencia parece mejorar sélo marginalmente con la intervencion. En los pacientes con
enfermedad de un vaso los resultados son similares con tratamiento médico, angiografia coronaria
transluminal percutanea e injerto de derivacion arterial coronaria, excepto en la principal izquierda o en la
enfermedad descendente anterior izquierda provirica, en la que la revascularizacién parece tener ventaja.



