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RESUMEN

Los pacientes con dolor torácico representan una causa común 

de consulta y en ellos el diagnóstico de angina de pecho se 

establece con una buena anamnesis. La causa subyacente es 

una obstrucción > 70% de uno o más vasos coronarios en la 

mayoría de los casos. El pronóstico individual es muy variable 

y es necesario una estratifi cación con pruebas de provocación 

de isquemia para decidir tratamiento médico o de revasculari-

zación ya sea percutánea o quirúrgica. El tratamiento médico 

tiene como objetivo el alivio del dolor (nitratos, bloqueado-

res beta adrenérgicos y antagonistas del calcio) y la mejoría 

del pronóstico (Aspirina, clopridogel, estatina, inhibidores del 

eje renina, angiotesina aldosterona). Existen nuevos agentes 

farmacológicos cuyo rol en la terapia habitual no está bien 

defi nido (ranolazina, nicorandil, ivabradina, trimatazidina). En 

relación a la terapia de revascularización, la angioplastía co-

ronaria percutánea y la quirúrgica tienen mejor efecto en los 

síntomas comparados con la terapia médica en pacientes con 

angina de pecho estable y la terapia quirúrgica tiene una me-

joría en el pronóstico por la reducción de eventos isquémicos 

posterior al procedimiento.

Palabras clave: Angina estable, agentes antianginosos, angio-

plastía percutánea transluminal, revascularización miocárdica.

SUMMARY

Patients with chest pain are a common cause of visiting the 

doctor, and with a good anamnesis you can diagnose the angina. 

The underlying cause, most of the time, is an obstruction over 

70% of one or more coronary vessels. The individual prognostic 

is variable, and it must be  stratifi ed by tests for detecting 

coronary artery disease, and then decide a medical treatment 

or percutaneous revascularization, surgical revascularization. 

The aim of medical treatment is to relief the pain (nitrates, 
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beta adrenergic  blockers and calcium antagonists), and the 

prognostic improvement ( aspirin, clopridogel, statins, rennin 

inhibitors). There are new pharmacological agents for individual 

therapy, but there role is not well defi ne yet (ranolazine, 

nicorandil, ivabradine, trimatazidine).

To relief the symptoms, the revascularization therapy, the 

percutaneous transluminal angioplasty and the surgical one, 

have better effect, than the medical treatment.

The surgical therapy may have better prognostic reducing  

later ischemic events post procedure.

Key words: stable angina. Antianginal drugs, percutaneous 

transluminal angioplasty, myocardial revascularization 

LA ANGINA COMO SÍNTOMA

El diagnóstico de angina de pecho se establece con una buena 

anamnesis. Se defi ne como una sensación de malestar, habitualmente 

de carácter opresivo en cara anterior del tórax, que se desencadena con 

el esfuerzo o estrés emocional y se alivia con el reposo o la nitroglicerina. 

La evolución estable de este síntoma se refi ere a que su ocurrencia es 

reproducible, se presenta en circunstancias conocidas para el paciente, 

con el mismo umbral de esfuerzo y sin variaciones por lo menos en 

el último mes. La angina puede aparecer con esfuerzos menores en 

condiciones de frío o en el período post prandial. La localización del 

malestar también puede ser en la  mandíbula, los hombros, el dorso, 

los brazos o, en forma atípica, en hemiabdomen superior. El diagnóstico 

es más difícil en mujeres, pacientes de mayor edad y en diabéticos 

debido a las manifestaciones clínicas son menos características por lo 

que se requiere un alto nivel de sospecha en ellos. La angina con sus 

características clásicas también puede ocurrir en pacientes con estenosis 

aórtica, miocardiopatía hipertrófi ca e hipertensión pulmonar. Síntomas 

equivalentes a la angina puede ser la disnea, la fatiga y las náuseas si 

estos se presentan preferentemente con el esfuerzo. 
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En el paciente individual la posibilidad que el dolor torácico corresponda 

realmente a una angina de pecho es mayor cuando el sujeto es > 40 

años y tiene factores de riesgo como hipertensión, tabaquismo, dislipi-

demia, diabetes o antecedentes familiares de enfermedad coronaria.

El dolor torácico es un motivo frecuente de consulta en sistemas de 

atención primaria y, en una gran proporción de los pacientes, fi nalmente 

la causa no va a ser una enfermedad coronaria, por lo tanto es necesario 

que los diagnósticos alternativos se determinen en etapas precoces de 

la  evaluación (1, 2, 3) (Tabla 1). 

Objetivos del manejo. (Tabla 2) Los pacientes con angina de pecho 

constituyen una población heterogénea en cuanto al riesgo de presentar 

eventos cardiovasculares a futuro (angina inestable, infarto miocardio, 

necesidad de revascularización, muerte de origen isquémica). Es necesa-

rio estratifi car el riesgo coronario mediante la evaluación clínica general 

y con exámenes adicionales para planifi car, junto con el tratamiento far-

macológico, la necesidad de exámenes más invasivos y eventual revas-

cularización miocárdica. En las primeras consultas hay que identifi car los 

factores precipitantes o agravantes de angina que pueden resultar en un 

tratamiento específi co según la condición detectada (1) (Tabla 3).

Estratifi cación del riesgo coronario: Cuando la angina es típica, 

ésta ocurre porque la demanda de oxígeno excede los aportes, deter-

minando isquemia miocárdica. En la mayoría de los casos la causa sub-

yacente es una obstrucción > 70% de uno o más vasos coronarios. Son 

factores determinantes del pronóstico: 

a) la tolerancia reducida al ejercicio y/o  la existencia de criterios de 

severidad en la prueba de esfuerzo.

b) la presencia de una fracción de eyección disminuida, habitualmente 

estimada por ecocardiograma.

c) la enfermedad coronaria severa y/o el compromiso de los segmentos 

proximales en múltiples vasos determinado por la coronariografía.

d) la coexistencia de enfermedad aterosclerótica en otros territorios 

vasculares (estenosis carotídea, aneurisma aorta torácica o abdominal, 

enfermedad obstructiva de extremidades inferiores) o de otros parén-

quimas como pulmonar, renal etc.(1). 

La Sociedad Cardiovascular Canadiense (CCS) tiene una clasifi cación de 

acuerdo a la severidad de la angina que es ampliamente utilizada (4) 

(Tabla 4). Si bien, en rangos generales, la presencia de angina limitante 

Clase III o IV se asocia a mayor compromiso coronario, esta correlación 

no siempre se cumple y pacientes con escasos síntomas pueden tam-

bién tener extensa enfermedad  coronaria.

La prueba de esfuerzo se indica para: a) precisar el diagnóstico cuan-

do la naturaleza del dolor torácico es indefi nida y/o b) para estratifi car 

riesgo cuando la historia de angina es evidente. Si el paciente tiene 

una angina característica y presenta los factores de mal pronóstico ya 

mencionados es preferible omitir la prueba de esfuerzo y efectuar direc-

tamente una angiografía coronaria.

Cardíaco no isquémico
 Disección aórtica 
 Pericarditis

Pulmonar
 Neumotórax
 Tromboembolismo        

  pulmonar
 Pleuritis
 Neumonia

Pared torácica
 Costocondritis
 Fractura costal
 Herpes zoster etapa 

  pre-eruptiva

Gastrointestinal
 Refl ujo gastroesofágico
 Espasmo esofágico
 Cólico biliar 
 Colecistitis
 Úlcera péptica 
 Pancreatitis

Psiquiátricos
 Trastornos de ansiedad 
 Crisis de pánico
 Depresión

TABLA 1. ANGINA DE PECHO: DIAGNÓSTICOS 
ALTERNATIVOS 

1. Identifi cación y tratamiento de factores precipitantes o  
 agravantes de la angina 

2. Estratifi cación del riesgo coronario 

3. Tratamiento farmacológico o revascularización  coronaria   
 destinado a:

 Mejorar los síntomas y calidad de vida.
 Mejorar pronóstico mediante la reducción de eventos  
cardiovasculares (angina inestable, infarto miocardio, 
necesidad de revascularización angioplástica o 
quirúrgica y muerte de origen isquémica).

4. Modifi cación de los factores de riesgo ateroscleróticos 
 para retardar la progresión de la enfermedad.

TABLA 2. ANGINA DE PECHO: OBJETIVOS DEL 
MANEJO

Durante la  prueba de esfuerzo se han considerado varios criterios de 

severidad entre los que destacan: 

a) Aparición de angina o alteraciones del segmento ST horizontal o 

descendente de más de 1mm con frecuencia cardíaca < 120 ciclos por 

minuto o antes de fi nalizar la segunda etapa del protocolo de Bruce 

(equivalente a 5 METs).

b) Infradesnivel del segmento ST > 2 mm. 



332

c) Persistencia del infradesnivel de ST > 1 mm durante más de 5 minu-

tos una vez fi nalizado el esfuerzo.

d) Aparición de supradesnivel del segmento ST.

e) Reducción de la presión arterial sistólica durante el esfuerzo. 

El ecocardiograma de estrés con dobutamina o el estudio cintigráfi co 

de perfusión miocárdica  se considera en aquellos pacientes que tienen 

una limitación física para ejercitarse en forma adecuada o presentan 

alteraciones basales del electrocardiograma que limitan la interpreta-

ción de éste durante el ejercicio (bloqueo completo de rama izquierda, 

alteraciones de la repolarización por hipertrofi a ventricular izquierda, 

drogas, preexcitación, isquemia, etc). Ambos estudios tienen una mayor 

especifi cidad diagnóstica, un mayor valor predictivo negativo y además 

permiten localizar los territorios isquémicos (1, 3).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO SINTOMÁTICO

Los agentes bloqueadores beta adrenérgicos, los nitratos y los antago-

nistas del calcio son las tres clases de fármacos anti isquémicos más 

utilizados, ya sea en forma de monoterapia o combinados entre si. Todos 

son muy efectivos en el control de los síntomas pero no tienen una 

demostración de una mejoría de la sobrevida (1, 3, 5).

Bloqueadores beta adrenérgicos: inhiben la estimulación simpáti-

ca en forma competitiva, disminuyen la presión arterial y la frecuencia 

cardíaca basal e inducida por el ejercicio  o el estrés. El efecto fi nal es 

una mejoría en la tolerancia al esfuerzo y una elevación del umbral de 

aparición de la angina. Su efi cacia está relacionada con la dosis, la que 

se puede titular al llevar una frecuencia cardíaca basal entre 50 a 60 

Clase I 

La actividad física habitual como caminar o subir escalas 

no produce angina. Se produce angina  con esfuerzo 

laboral o recreacional rápido, extenuante o prolongado.

Clase  II

Leve limitación para actividades cotidianas. Se produce 

angina al caminar o subir escalas a paso rápido. Al 

caminar a un paso normal más de dos cuadras o subir 

más de un piso.

Clase  III 

Marcada limitación para actividad física cotidiana. Angina 

para caminar una o dos cuadras o para subir un piso a 

paso normal.

Clase  IV 

Cualquier actividad física produce angina. También puede 

haber angina de reposo.

TABLA 4. CLASIFICACIÓN DE LA SEVERIDAD 
DE LA ANGINA SEGÚN LA SOCIEDAD 
CARDIOVASCULAR CANADIENSE (2)

1. AUMENTAN EL CONSUMO DE OXÍGENO
 
Causas no cardíacas
 Fiebre
 Hipertiroidismo
 Drogas simpaticomiméticas (cocaína)
 Hipertensión
 Ansiedad 
 Fístulas arteriovenosas

Causas cardíacas
 Estenosis aórtica
 Mio cardiopatía hipertrófi ca
 Mio cardiopatía dilatada
 Taquiarritmias

2. DISMINUYEN APORTE DE OXÍGENO

Causas no cardíacas
 Anemia
 Hipoxemia 

1. Neumonia
2. EPOC
3. Asma
4. Hipertensión pulmonar
5. Fibrosis intersticial
6. Apnea del sueño

 Drogas simpaticomiméticas (cocaína)
 Hiperviscosidad
 Policitemia

Causas cardíacas
 Estenosis aórtica
 Miocardiopatía hipertrófi ca

TABLA 3. ANGINA DE PECHO: FACTORES AGRAVANTES O PRECIPITANTES DE ANGINA (1)
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latidos por minuto. Este objetivo se alcanza con atenolol 100 mg/día 

dosis única o dos veces al día, bisoprolol 5 a 10 mg/día en dosis única, 

carvedilol 25 a 50 mg/día en dos dosis. Sólo se ha comprobado una 

mejoría en la sobrevida cuando este fármaco se utiliza en pacientes 

anginosos que además tienen otras condiciones como: hipertensión, 

antecedentes de infarto miocardio previo y/o fracción de eyección dis-

minuida. Si se toma en cuenta contraindicaciones en pacientes con en-

fermedad pulmonar obstructiva crónica, asma, depresión, enfermedad 

obstructiva arterial en extremidades inferiores, trastornos de conducción 

e impotencia, estas drogas son bien toleradas (1, 3, 5).

Antagonistas del calcio: son efectivos como los bloqueadores beta 

adrenérgicos en reducir los síntomas, también son seguros, a excep-

ción de aquellos de acción corta como nifedipino que puede acentuar 

la isquemia por taquicardia refl eja. Se ha recomendado las siguientes 

dosis: nifedipino de liberación prolongada 30 a 90 mg/día, verapami-

lo liberación sostenida 180 a 240 mg/día, dilitiazem 120 a 270 mg/día  

cada 8 o 12 horas. Para los antagonistas del calcio de nueva generación 

como amlodipino, 5 a10 mg/día dosis única, nicardipino 20 a 40 mg/día, 

o felodipino 5 a 10 mg/día son también agentes efectivos. Cualquiera de 

ellos se puede asociar a betabloqueo o nitratos,  hay que tener precaución 

con la asociación de verapamilo  y betabloqueo que puede acentuar la 

bradicardia y trastornos de conducción (5, 6).

Nitratos: disminuyen la demanda de oxígeno miocárdico produciendo 

venodilatación y la consiguiente  reducción de la precarga con lo que 

disminuye el estrés sistólico ventricular izquierdo. También producen 

dilatación arterial sistémica y coronaria, además se le han atribuido 

efectos antitrombóticos y antiplaquetarios. Son buenos agentes antian-

ginosos pero la utilidad está restringida por el fenómeno de tolerancia 

que se induce con las  dosis repetidas. Para atenuar este efecto se reco-

mienda dejar un  intervalo entre 12 hasta 14 horas de una de las dosis. 

La nitroglicerina sublingual es el tratamiento de elección para el epi-

sodio de angina o, en forma profi láctica,  antes de la realización de un 

esfuerzo mayor al habitual. Se debe instruir a los pacientes evitar el uso 

de inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 como sildenafi l, vardenafi l o 

tadalafi l  asociado a nitratos por la aparición de hipotensión importante 

cuando se utilizan ambos en un plazo de hasta 24 horas (1, 3, 5, 7).

Nuevos agentes antianginosos: ranolazina es una de los medicamen-

tos  aprobado recientemente por la US Food and Drug Administration. Tie-

ne propiedades anti isquémicas sin grandes variaciones en los parámetros 

hemodinámicos, modifi can el sustrato lipídico del miocardio isquémico 

mejorando su efi ciencia metabólica y también inhibe las corrientes tar-

días de sodio con una acumulación del sodio intracelular. Se ha indicado 

como monoterapia con mejoría sintomática, asociado a terapia estándar 

también tiene efectos antianginosos adicionales. Están pendientes los es-

tudios que exploran efectos en la morbimortalidad coronaria (8). 

Nicorandil es un activador de los canales de potasio dependientes de 

ATP similar al proceso que ocurre naturalmente durante el precondi-

cionamiento isquémico. Induce vasodilatación y también venodilatación 

como los nitratos con la ventaja que no presenta tolerancia. Nicorandil 

se administra en dosis de 20 mg por dos veces al día, prolonga la du-

ración del ejercicio y el momento de inicio de la depresión del ST en 

la prueba de esfuerzo, se ha comprobado una reducción de eventos 

coronarios mayores en un estudio de 5.126 pacientes con nicorandil 

agregado a la terapia antianginosa habitual (9, 10).

Ivabradina: inhibe los canales I
f
 del nódulo sinusal causando bradicar-

dia sin los efectos inótropos negativos que tiene por ejemplo atenolol, 

mejora la capacidad de esfuerzo y reduce de los episodio de angina. 

Representa una buena alternativa terapéutica para aquellos pacientes 

que tienen contraindicado el uso de bloqueadores beta adrenérgicos. 

No se ha determinado su efecto en la sobrevida (11).

Trimetazidina. Es un agente  cardioprotector utilizado en la cardiopatía 

isquémica tanto aguda como crónica. Su efecto deriva del bloqueo del 

transporte de ácidos grasos de cadena larga al interior de la mitocondria 

de la célula miocárdica. Se ha indicado para la prevención del daño in-

ducido por estrés oxidativo durante procedimientos de revascularización. 

En un estudio de meta análisis se confi rmó la efectividad de esta droga 

comparada con placebo o terapia antianginosa  convencional (12).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO QUE INFLUYE EN LA SOBREVIDA

Las siguientes clases de medicamentos tienen efecto en la reducción de 

eventos isquémicos y mejoría del pronóstico.

• Fármacos para la reducción de isquemia y mejoría     
de los síntomas

1. Bloquedores beta adrenérgicos
2. Nitritos
3. Antagonistas del calcio
4. Otros

• Fármacos para reducción de eventos coronarios
1. Aspirina
2. Clopidrogel
3. Estatinas
4. IECA

Tratamiento factores de riesgo
 Tratamiento hipertensión arterial
 Tratamiento tabaquismo
 Control de diabetes mellitas
 Tratamiento dislipidemia
 Programa de entrenamiento físico
 Reducción de peso

Revascularización miocardica
 Angioplastía coronaria
 Revascularización quirúrgica

TABLA 5. TRATAMIENTO ANGINA DE PECHO ESTABLE

[ANGINA DE PECHO ESTABLE - DR. RONALD KAUFFMANN Q.]
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1) Aspirina: Además de su efecto anti infl amatorio, la Aspirina produce 

una acetilación de la ciclooxigenasa plaquetaria inhibiendo la produc-

ción de tromboxano A2 y evita  la agregación plaquetaria. En 3.000 pa-

cientes con angina de pecho estable  la Aspirina redujo en promedio en  

33% el riesgo de un evento cardiovascular adverso. Se ha recomendado, 

para todos los pacientes con angina estable, dosis que varían entre 75 

a 162 mg diariamente. Con estas dosis bajas se consigue una favorable 

relación riesgo/benefi cio. Los pacientes que tienen contraindicación a la 

Aspirina (las más importantes son alergia y hemorragia digestiva) debe 

considerarse el uso de copridogel (1, 3, 13).

2) Clopidrogel: Es una tienopiridina que actúa en forma no compe-

titiva en el receptor de ADP. En el estudio CAPRIE en pacientes con 

enfermedad aterosclerótica conocida en etapa estable fue ligeramente 

más efi caz que la Aspirina en la prevención de eventos cardiovasculares 

y con una menor incidencia de hemorragia digestiva (14).

3) Estatinas: Si bien no hay estudios de estatinas en pacientes con 

angina de pecho estable, existen numerosos ensayos con un número 

importante de pacientes en prevención primaria o con diversas cate-

gorías de enfermedad aterosclerótica conocidas  en que el tratamiento 

con estatinas comparado con placebo se asocia a una menor progresión 

y estabilización de la placa aterosclerótica con la consiguiente reduc-

ción de eventos clínicos, incluyendo mortalidad total y cardiovascular. 

Las estatinas son fármacos efectivos en reducir el colesterol y existen 

mecanismos diferentes a la inhibición de la síntesis hepática, como son 

los efectos anti infl amatorios y antitrombóticos que contribuyen a estos 

objetivos. Las recomendaciones actuales sugieren una reducción del 

colesterol LDL a un valor menor de 100 mg/dl (nivel de evidencia I) o 

menos de 70 mg/dl (nivel IIa) (2, 15).

4) Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina: El 

estudio Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) demostró que 

10 mg de ramipril redujo en forma signifi cativa la mortalidad cardio-

vascular, el infarto agudo del miocardio y el accidente cerebrovascular 

en pacientes con enfermedad aterosclerótica conocida o tenían un 

alto riesgo de presentarla en ausencia de insufi ciencia cardíaca. El es-

tudio EUROPA consideró pacientes con enfermedad coronaria estable 

sin insufi ciencia cardíaca en tratamiento con perindopril o placebo por 

4,2 años y el estudio PEACE una población similar con trandolapril y 

placebo por 4,8 años. La reducción de riesgo relativa del punto de 

término primario fue aproximado de 20% para los estudios HOPE y 

EUROPA pero no hubo reducción signifi cativa en el  estudio PEACE 

(16, 17).

La recomendación 2007 es que estos medicamentos deben iniciarse y 

continuarse en forma indefi nida en todos los pacientes con angina de 

pecho estable con fracción de eyección ≤ 40% y en aquellos con hiper-

tensión, diabetes o insufi ciencia renal crónica a menos que esté contra-

indicado (recomendación Ia). También está recomendado en aquellos 

pacientes de menor riesgo con fracción de eyección normal y en quienes 

los factores de riesgo están controlados y/o ya se han realizado procedi-

mientos de revascularización (nueva recomendación IIa) (2).

5) Antagonistas de los receptores de angiotensina: Existe menor 

información disponible en pacientes con angina crónica estable. En el 

estudio VALIANT, en un grupo de pacientes post infarto miocardio con 

insufi ciencia cardíaca, valsartan fue similar a captopril y el CHARM pre-

served study, candesartan no fue superior a placebo cuando la función 

ventricular era normal (18, 19). Son una buena alternativa cuando hay 

efectos colaterales por inhibidores de la angiotensina (1, 2).

TRATAMIENTO DE REVASCULARIZACIÓN

Se plantea cuando: 

a) el paciente está limitado por síntomas a pesar de terapia médica bien 

llevada o por que la terapia no se puede cumplir por efectos colaterales  

indeseables.

b) cuando hay criterios de severidad en las prueba de provocación de 

isquemia o demostración de importante territorio en riesgo evaluado 

con cintigrafía de perfusión o ecocardiograma con dobutamina,  aunque 

el paciente sea asintomático.

Angioplastía coronaria percutánea: progresivamente las indicacio-

nes de la angioplastía se han extendido desde el tratamiento de un vaso 

hasta su indicación actual en enfermedad de múltiples vasos, bifurcacio-

nes, pacientes diabéticos y casos seleccionados de enfermedad de tron-

co no protegido en pacientes que enfrentan un  alto riesgo quirúrgico. 

Han contribuido a este desarrollo principalmente el  advenimiento del 

stent coronario y últimamente el stent medicado, que reduce la tasa de 

reestenosis. En la angina de pecho estable la angioplastía coronaria no 

modifi ca el pronóstico pero sí produce una mejoría sintomática superior 

al tratamiento médico (20, 21,  22).

Revascularización quirúrgica: la cirugía coronaria también ha evo-

lucionado técnicamente con la utilización como conductos de ambas 

arterias mamarias, la realización de cirugía sin circulación extracorpórea 

(off pump surgery), esta última técnica ha conseguido reducir la mor-

bimortalidad asociada al procedimiento. La cirugía ha demostrado ser 

efectiva en el alivio sintomático del paciente con angina de pecho esta-

ble, y también disminuye la mortalidad a largo plazo particularmente en 

pacientes con enfermedad de tronco coronario izquierdo, enfermedad 

de tres vasos, estenosis proximal de la arteria descendente anterior aso-

ciado a compromiso de la función ventricular izquierda.

Las estudios que comparan la cirugía de puente coronario con la an-

gioplastia coronaria percutánea  tiene varias limitaciones entre las que 

destacan: los pacientes fi nalmente randomizados en estos ensayos re-

presentan una  pequeña fracción del total de pacientes considerados 

inicialmente lo hace que las conclusiones se apliquen solamente a las 

características limitadas de los pacientes incluidos, más importante es 

que tanto las técnicas angioplasticas como quirúrgicas avanzan rápida-

mente y cuando se publican no se ajustan completamente a las prácti-

cas contemporáneas.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2009; 20(3) 330 - 335]
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