CAPITULO 4
Antianginosos

Eliseo Hernan Ferrari y Carolina Pérez Duhalde

Es un sindrome clinico que cursa con crisis de angina sin cambios en la frecuencia, duracion,
circunstancias desencadenantes y en la limitacion de la capacidad funcional durante al menos
los ultimos tres meses (Abrams Jonathan-Borracci R).

La angina estable tiene elevada prevalencia. Tradicionalmente se consideraba que podria ser
la primera manifestacién de enfermedad coronaria hasta en un 50% de los casos (Magnus Oh-
man). Esto parece haber cambiado los ultimos afios, merced a la mejoria en los tratamientos, lo
cual ha relegado a la angina estable como forma de presentacién, aunque sigue siendo preva-
lente. La prevalencia parece dificil de definir hoy dia, luego del cambio de las formas de presen-
tacion. Aun asi, se calcula que seria de 4 a 7% (Borracci R-CONSENSO ARGENTINO 2020).

Los pacientes que sufren de angina estable tienen un riesgo de IAM no fatal o muerte tres
veces mayor, en promedio, que el de la poblacidon general. La mortalidad de la angina estable es

de 0,5 a 4% por afio dependiendo de los grados de severidad (E Magnus Ohman).

Fisiopatologia

La principal causa de angina estable es la ateroesclerosis, que se considera como significativa
cuando se obstruye el 70% de los vasos epicardicos o el 50% del tronco de la coronaria izquierda.

El dolor anginoso se explica por un desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno
miocardico (Magnus Ohman E).

El dolor anginoso es el resultado de un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno
al miocardio. El aporte se puede reducir por la presencia de una obstruccién coronaria fija o bien
por espasmo segmentario. La obstruccion responsable de la angina estable suele ser conse-
cuencia de una placa ateroesclerotica.

El proceso de ateroesclerosis sistémica genera el depdsito de lipidos en el espacio subendo-
telial (estrias grasas-placas tempranas), a lo que se le suma el desarrollo de disfuncién endote-
lial, infiltracion de la placa con células inflamatorias, principalmente macréfagos con la subse-
cuente generacion de necrosis e inflamacion, proliferacién de células musculo liso y calcificacio-

nes; todo esto conducen al crecimiento de la placa y a la obstruccion coronaria.
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La angina de pecho estable suele ser consecuencia de la presencia de placas ateroescleroti-
cas con alto contenido fibroso y, a veces, con calcificaciones (Figura 4-1). Son placas “duras’, a
diferencia de las placas mas recientes, o “blandas” que suelen tener mayor componente inflama-
torio y, por ende, son mas inestables, propensas a complicarse y ocasionar las distintas variantes
del sindrome coronario agudo (Magnus Ohman-Eschenhagen T-Libby P).

Figura 4.1. Placa ateroesclerética dura menos susceptible a la ruptura.
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Otras causas de obstruccién, que pueden colaborar, son el alto tono vascular, la obstruccion
difusa de la microcirculacion o la oclusién fugaz por trombos plaquetarios. Esto se denomina
isquemia no obstructiva. Puede afectar grandes vasos epicardicos, de 0,5 a 5 mm de diametro,
que seria la angina vasoespatica. Menos frecuente compromete vasos mas pequefios como ser
prearteriolares de 100 a 500 micrones o arteriolares menores 100 micrones (Doyeon Hwang).

El dolor anginoso puede ser precipitado por un aumento de la demanda de oxigeno como en
el ejercicio, estrés, farmacos, emocion, fiebre, tirotoxicosis, taquicardia o hipoglucemia (E Mag-
nus Ohman-Camici P- Doyeon Hwang).

La demanda de oxigeno miocardico se puede atribuir sobre todo a determinantes mayores,
que pueden incrementar el consumo. Entre ellos tenemos frecuencia cardiaca, contractilidad,
presion sistdlica que seria la postcarga y estrés o tension de pared o precarga (Eschenhagen T).
Hay situaciones que ocasionan aumento de la demanda de oxigeno miocardico como ser ejerci-
cio, estrés, farmacos, emocion, fiebre, tirotoxicosis e hipoglucemia (Figura 4.2). Hay tres carac-
teristicas del dolor anginoso que son las que mas nos permiten sospecha su origen isquémico

(Abrams Jonathan-Borracci R-Magnus Ohman- Gulatti M).
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a) Dolor de caracter opresivo, retroesternal, de duracion tipica.
b) Provocado por el stress o el gjercicio.

c) Mejora con la nitroglicerina o el reposo.

Si el paciente cumple los tres criterios, se considera como angina tipica y la probabilidad de
que se trate de dolor anginoso es muy alta, cercana al 90%. Cuando se hallan dos de los carac-
teres se denomina angina atipica y la probabilidad de origen isquémico es de 60% vy si solo
cumple un criterio se dice que es dolor precordial no caracteristico y la probabilidad de origen
isquémico es de 14%. Se puede ver que 14 a 30% de pacientes con dolor de tipo anginoso
pueden tener coronarias normales en las diferentes casuisticas (Abrams Jonathan-Borracci R-

Magnus Ohman).

Figura 4.2. Aporte y demanda de oxigeno miocardico.
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Sobre la graduacion del dolor podemos adoptar la clasificacién en 4 grados de la Sociedad

Canadiense de Cardiologia (Abrams Jonathan-Borracci R-Magnus Ohman).

= Grado I: ausencia de dolor con la actividad ordinaria y aparicién ante esfuerzos extenuan-
tes, prolongados, competitivos.

= Grado lI: limitacién ligera de la actividad ordinaria. Dolor al caminar rapido, subir pendien-
tes, caminar bajo stress, frio o post ingesta.

= Grado llI: limitacién manifiesta de la actividad ordinaria. Dolor al caminar a paso normal
100 a 200 m o un piso de escaleras.

= Grado IV: angina ante cualquier actividad fisica o en reposo.

Otra clasificacion es la del New York Heart Association

= Clase I: cuando aparece ante actividades superiores a las habituales.
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= (Clase Il: ante esfuerzos habituales.
= (Clase lll: ante esfuerzos minimos.

= Clase IV: dolor de reposo.

Tratamiento

Objetivos

= Mejorar la calidad de vida, a través de la reduccion de las crisis anginosas.
= Mejorar pronéstico y reduccion de progresion de la enfermedad y mortalidad cardiovascular.
= Prevenir complicaciones (trombosis).

= Controlar los factores de riesgo cardiovascular

Se recomiendan medidas no farmacoldégicas y farmacoloégicas.

Tratamiento no farmacolégico

Dieta adecuada, cuyas generalidades fueron mencionadas en el capitulo 3 y se amplian en
el capitulo de hiperlipidemias.

Apoyo psicoldgico y consejo sobre su actividad laboral

Programa de ejercicios regular bajo supervision de un cardiélogo en un centro especializado.
Las caminatas o ejercicio aerébico al menos 30 a 60 minutos todos los dias.

Control de los factores de riesgo y prohibicion del tabaco.

Tratamiento farmacolégico

Tratamiento médico, que comprende el tratamiento antianginoso, control de los factores de
riesgo y la antiagregacion plaquetaria.
Procedimientos de revascularizacion

Rehabilitacion cardiovascular

Drogas antianginosas

La eficacia farmacoldgica de las drogas antianginosas radica principalmente en modificar los
determinantes mayores del consumo de oxigeno, y en menor medida incrementar el aporte san-
guineo. Este ultimo mecanismo si es categdrico en la angina vasoespastica mediante la utiliza-

cion de nitratos o bloqueantes calcicos.
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Otro objetivo en el tratamiento de la angina de pecho es reducir la progresién de la ateroes-
clerosis, disminuir el riesgo de trombosis e infarto, hecho que se alcanza con el uso de acido
acetilsalicilico y estatinas

La operacién de revascularizacion o las intervenciones coronarias percutaneas (angioplastia
y la colocacion de stent con o sin drogas ) son un complemento al tratamiento farmacolégico.
Cabe destacar que estas intervenciones tienen indicaciones especificas para algun subgrupo de
pacientes y no se debe generalizar, ya que aun no ha demostrado superioridad en todos los
pacientes en comparacién con el tratamiento farmacoldégico.

Entre ellos tenemos fundamentalmente

- Bloqueantes beta

- Bloqueantes del calcio

- Nitratos

- Ofras drogas

Bloqueantes beta

Mecanismo de accion

Se unen al receptor beta e inhiben la accién de noradrenalina y adrenalina sobre sus sitios de
accion. Los bloqueantes beta (BB) tienen distintos efectos segun la selectividad sobre cada re-
ceptor y actividad antagonistas o agonista parcial. Hay BB que actuan solo sobre el receptor beta
100son los denominados selectivos, que son preferidos en el tratamiento de la angina de pecho.
Entre ellos tenemos atenolol, metoprolol, bisoprolol, esmolol y nebivolol (Westfall T).

Otros BB bloquean los receptores beta 1 y 2, son los BB no selectivos como propranolol,
labetalol, carvedilol, sotalol y timolol (Westfall T).

Algunos BB pueden tener actividad simpaticomimética intrinseca. Entre ellos tenemos pindo-
lol y acebutolol. Este grupo no se recomiendan en el tratamiento de la angina de pecho y han
caido en desuso (Westfall T).

También pueden bloquear el receptor alfa y, de esa manera, tienen efectos vasodilatadores
adicionales. Entre ellos tenemos carvedilol y labetalol (Westfall T).

Algunos BB tienen un efecto bloqueante de los canales de sodio, como carvedilol, metoprolol
y propanolol con efectos antiarritmicos. Sotalol tiene efectos bloqueantes de los canales de po-
tasio y se incluye entre los antiarritmicos del grupo Ill. Nebivolol tiene actividad bloqueante beta

1y 3 con accién sobre el éxido nitrico (Westfall T-Husted S).

Efectos antianginosos

Los BB reducen algunos de los determinantes mayores del consumo de oxigeno miocardico.

Entre ellos, la frecuencia cardiaca y la contractilidad. Mejoran la perfusién miocardica al prolongar
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la diastole (la mayor parte del flujo sanguineo coronario se produce en esta fase). A los fines
practicos reducen la severidad y frecuencia de los ataques de angina de esfuerzo (Magnus Oh-
man-Husted S).

Los BB demostraron reducir la mortalidad un 20% vy el riesgo de muerte subita 34%, en pa-
cientes con angina de pecho luego de un infarto de miocardio (Yusuf S). Aunque estos estudios
fueron publicados hace varios afios. En virtud de estos hallazgos, parece razonable extender su
aplicacion a pacientes con angina estable sin infarto previo. Sin embargo, un punto de critica es
que las evidencias no son directas. En los estudios publicados hace varias décadas, no se em-
pleaban estatinas con la intensidad que se sugieren actualmente y los procedimientos de revas-
cularizacién con modernos antiagregantes no estaban disponibles.

Son considerados como drogas de primera linea en angina estable y deben emplearse en
forma rutinaria salvo contraindicaciones (Magnus Ohman-Husted S).

Cuando se combinan los BB con bloqueantes del calcio del tipo de las dihidropiridinas, tienen
efecto sinérgico. Por el contrario, se debe tener sumo cuidado con la asociacion de bloqueantes
del calcio no dihidropiridinicos, porque se potencian los efectos inotrépicos negativos, precipi-
tando fallo de bomba, o bien mayor riesgo de bradicardia o de desencadenar trastornos de con-
duccioén (Westfall T-Husted S).

Como consecuencia de su bloqueo beta pueden producir bradicardia sinusal y bloqueo AV.
Reducen la contractilidad miocardica, por lo que a veces, pueden empeorar transitoriamente los
sintomas de los pacientes con fallo de bomba. Pueden producir broncoconstricciéon y empeorar
los sintomas en pacientes con EPOC o asma. Esto es mayor para los BB no selectivos como
propranolol y menor para los selectivos como atenolol y bisoprolol, aunque a dosis altas la se-
lectividad se pierde (Westfall T-Abbasi J).

Los BB pueden ocasionar frialdad en extremidades, acrocianosis y desarrollo de fendmeno
de Raynaud. Pueden ocasionar conductas depresivas. Pueden enmascarar la respuesta simpa-
tica a la hipoglucemia y de esa manera restar elementos de alarma a las mismas lo que es
importante en pacientes tratados con insulina. Pueden producir impotencia y, a veces, agrava-
miento de la arteriopatia periférica obstructiva. Incrementan los niveles de triglicéridos de manera
leve alrededor de 10 mg/dl y reducen el HDL colesterol 4 mg/dl, aunque estos efectos se atendan

al afio. Pueden incrementar la insulinoresistencia (Westfall T).

Precauciones. Contraindicaciones. Interacciones. Se desarrolla en el capitulo 5 de BB.

Conveniencia: farmacocinética y dosificacion. Se desarrolla con mas detalle en el
capitulo 5 de BB.
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Dosificaciéon

En la tabla 4.1 se detallan las dosis de los principales BB. Cabe destacar que la titulacién de
las dosis de los distintos BB se realiza cada 1-2 sem, con el objetivo de alcanzar una frecuencia

cardiaca de 55-60lpm.

Tabla 4.1. Dosis de los principales betabloqueantes.

DOSIS
+ Atenolol 50- 100 mg 1 -2 tomas

« Propranolol 40 — 240 mg 2 tomas
Carvedilol 25-50 mg 2 tomas
Metoprolol 50 - 200 mg 2-3 tomas
Bisoprolol 5-20mg 1 toma

L]

L]

L]

Bloqueantes del calcio

Mecanismo de accion

Son un grupo de drogas que actian por inhibicidon del canal de calcio voltaje dependiente. Se
desarrollan con mas profundidad en el capitulo 10. Podemos distinguir entre los bloqueantes del
calcio el grupo de las dihidropiridinas y las no dihidropiridinas. Los bloqueantes del calcio no
dihidropiridinas incluyen verapamilo y diltiazem. Tienen efectos preferentes sobre la contractili-
dad ocasionando reduccion de la misma y sobre el marcapaso y la conduccién. Reducen la con-
tractilidad y la frecuencia cardiaca. Reducen el consumo miocardico de oxigeno, por lo que tienen
efecto antianginoso (Eschenhagen T).

Verapamilo y diltiazem son utiles en el tratamiento de las arritmias supra ventriculares. Tienen
menos eficacia como antihipertensivos que las dihidropiridinas, aunque pueden emplearse para
tal efecto en casos puntuales. Las dihidropiridinas son un grupo de drogas con mayor accion
sobre los canales de calcio en la vasculatura periférica. Producen vasodilatacion arterial, con
reduccion de la resistencia periférica. Si bien producen reduccion de la contractilidad miocardica
por bloguear la entrada de calcio en los cardiomiocitos este efecto se ve contrarrestado por la
descarga simpatica secundaria que ocasionan (Eschenhagen T).

Los bloqueantes del calcio reducen los episodios de angina, aunque comparados a BB resul-
tan menos eficaces y con mayor proporcion de efectos adversos. No hay diferencias en mortali-
dad (Heinderech P).

En un metaanalisis que abarcé 47.000 pacientes, los bloqueantes del calcio no se asociaron
a aumento de mortalidad cardiovascular o mortalidad total, comparados con otras drogas, y tu-

vieron un efecto reductor del riesgo de ACV (Bangalore S).
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Se consideran a los bloqueantes del calcio como droga alternativa en pacientes con intole-
rancia o contraindicacion a bloqueantes beta, o como droga afnadida cuando no se logra el
control de los sintomas con betabloqueantes solos. Son de eleccién para angina vasoespastica
(Eschenhagen T).

No se recomienda asociar bloqueantes calcicos no dihidropiridinicos a los  bloqueantes por
que se podria sumar los efectos inotrépicos negativos y precipitar un cuadro de fallo de bomba.
Por el contario se podria asociar a bloqueantes del calcio dihidropiridinas, pues los 3 bloqueantes

atenuan la descarga simpatica que estas drogas producen (Eschenhagen T-Husted S).

Nitratos

Los nitratos son pro drogas que se convierten en 6xido nitrico. En la pared vascular la acetal
dehido deshidrogenasa produce el ON vasoactivo, que activa la guanilato ciclasa, aumentando
el GMPc. El aumento del GMPc produce disminucién de la fosforilacion de la cadena ligera de
miosina (CLM), debido a que se inhibe a la quinasa y se estimula la fosforilasa de CLM, y también
una reduccioén del calcio intracelular; todo esto genera un efecto vasodilatador. Como accién
adicional se puede nombrar un efecto inhibidor sobre la agregacion plaquetaria (Eschenhagen
T-Parker J-Abrams J-Husted S).

Los nitratos producen principalmente vasodilatacion de las venas y arterias de conductancia,
lo que genera poco impacto en la resistencia periférica y una caida de la precarga. Es la
reduccion de la precarga por venodilatacién el principal mecanismo de accién de los nitratos en
la agina, de esta manera reducen la tension de pared, que es uno de los determinantes mayores
de consumo de oxigeno miocardico. Un beneficio adicional que podria generar la disminucién de
la precarga es la de favorecer la perfusion subendocérdica.

A dosis mas altas, que se generan en general con la administracion endovenosa, actuan
sobre las arteriolas pequefias y medianas, produciendo asi caida de la resistencia periférica y la
postcarga. Combinados con BB o BCaDHP reducen la taquicardia refleja, y tienen un efecto
sinérgico antianginoso.

También, aunque en menor medida y con cierta discusion, producen vasodilatacion de las
arterias coronarias epicardicas con redistribucion del flujo sanguineo de areas perfundidas a zo-
nas isquémicas y apertura de vasos colaterales. Este efecto si es primordial en la angina vasoes-

pastica (Magnus Ohman-Husted S).

Usos

e En angina estable mejoran los sintomas y mejoran la capacidad de ejercicio. No hay evi-
dencias de reduccion de mortalidad (Wei J).

¢ Durante el episodio anginoso, son las drogas indicadas para el episodio agudo.
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e Profilaxis ante situaciones conocidas que ocasionan episodios de angina de pecho.

¢ Profilaxis ante intolerancia a BB.

Seguridad. Efectos adversos

Los eventos mas frecuentes e importantes son la cefalea, nalseas, mareos e hipotension
arterial. Puede también aparecer enrojecimiento de la piel, principalmente a nivel de cuello y
cara, con prurito o sin él. Esto se debe a la selectividad que presentan los nitratos a nivel de las
arterias de la cara, cuello y meningeas.

Como hemos mencionada a altas dosis puede causar caida de la resistencia periférica, con
la posible generacién de taquicardia refleja. Se ha descripto la activacion del reflejo de Bezold-
Jarish que generar hipotension y bradicardia.

Otro efecto adverso poco frecuente es la hipersensibilidad

El uso de nitratos, repetido y continuo a altas dosis, produce lo que se denomina tolerancia,
definida como la pérdida o atenuacion de la magnitud de los efectos farmacoldgicos. Existe una
tolerancia verdadera, determinada por la disminucion de la transformacion de NTG en ON, y
pseudotolerancia por activacion de distintos mecanismos en la pared vascular. Existen varias
teorias que explicarian esta aparicidn de tolerancia tales como: expansion de volumen, activacion
neurohumoral, agotamiento de grupos sulfidrilos y generacion de radicales libres. Para limitar la
tolerancia se han ideado esquemas asimétricos de administracion, logrando asi un intervalo libre
de dosis entre 8-12hs (Magnus Ohman-Husted S- Abrams J).

Precauciones. Contraindicaciones

Los nitratos estan contraindicados en pacientes con hipotension arterial severa y taquiarrit-
mia. También en afecciones que cursan con hipertensién endocraneana, insuficiencia miocardica
debida a estenosis adrtica, mitral o pericarditis constrictiva y glaucoma de angulo estrecho (Es-
chenhagen T).

Interacciones

Potencia los efectos hipotensores del alcohol, de los antihipertensivos y los opiaceos, pu-
diendo provocar sincope. Asociado a sildenafil puede producir una profunda hipotensién arterial,
por lo que hay que esperar, al menos, 24 horas antes de administrar una dosis. La efectividad
de las tabletas orales o sublinguales se reduce por farmacos que causan sequedad bucal, alte-

rando su disolucion in situ (Eschenhagen T).
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Conveniencia farmacocinética

Nitroglicerina

La nitroglicerina es rapidamente metabolizada en higado en 1,2 y 1,3 dliceril dinitrato que
conservan poca actividad. Por via oral tiene una minima biodisponibilidad y su efecto se agota

en poco tiempo (Eschenhagen T-Abrams J).

Dinitrato de isosorbide

Administrado por via oral se metaboliza extensamente en el higado, lo que reduce por feno-
meno de primer paso la biodisponibilidad a un 20 a 25%." La vida media es de 40 a 90 minutos.
Da origen a metabolitos activos como el 2- mononitrato y el 5- mononitrato de isosorbide, cuyas
vidas medias son de 2 y 5 horas respectivamente y se presume que son los responsables de la

eficacia terapéutica del dinitrato (Eschenhagen T-Abrams J).

Mononitrato de isosorbide

No tiene metabolismo hepatico, por lo que su biodisponibilidad es de 100% de la dosis ad-

ministrada por via oral. Su vida media es de 4 a 5 horas (Eschenhagen T-Abrams J).

Dosis Nitroglicerina
Adultos, via sublingual: 0,3 a 0,6 mg, que pueden repetirse en 5 minutos si no hubo mejoria,
pero no mas de 3 dosis en 15 minutos. Tiene un comienzo de accién mas rapido que los otros
nitratos. Comienza a actuar en 2 a 5 minutos y sus efectos duran 20 a 30 minutos.
Administrada momentos antes de iniciar una actividad, previene la apariciéon de una crisis

entre 20 y 60 minutos siguientes a su absorcién (Eschenhagen T-Abrams J).

Dinitrato de isosorbide

Via sublingual: 2,5 a 5 mg en el episodio anginoso. Por via sublingual comienza a actuar en
5 a 20 minutos y su efecto dura 45 a 120 minutos (Eschenhagen T-Abrams J).
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Mononitrato de isosorbide

Dosis
Via oral, adultos: 20 mg dos a tres veces al dia. Comienza a actuar en 30 a 60 minutos, y la
duracion de accion es 6 a 8 horas. Se debe dejar un periodo libre de 8 a 10 horas para evitar

tolerancia (Eschenhagen T-Abrams J).

Drogas emergentes

lvabradina

Inhibe canales If del nédulo sinusal y reduce la frecuencia cardiaca con la misma eficacia que
un betabloqueante, aunque se une preferiblemente a los canales abiertos, por lo que su eficacia
es mayor cuanto mayor frecuencia cardiaca habia previamente. Mejora la perfusion miocéardica
en diastole y disminuye el consumo de oxigeno miocardico (Husted S).

En un estudio randomizado se seleccionaron pacientes con angina de pecho estable, edad
mayor a 55 afios y frecuencia cardiaca basal mayor a 70 por minuto. Se comparé ivabradina vs
placebo. La variable primaria fue la suma de IAM no fatal y muerte cardiovascular. La ivabradina
no demostré beneficios (RR 1,08 IC 0,96 a 1,20). Como efectos adversos se desarrollaron bra-
dicardia, disturbios visuales y mas riesgo de FA. Se registraron 13% de abandonos terapéuticos
por efectos adversos (Tendera M).

Es una opcion de tratamiento en pacientes con ritmo sinusal y FC mayor a 70 por minuto,

sumada a otras drogas antianginosos.

Ranolazine

Inhibe las corrientes de Na e inhibe la sobrecarga de calcio. Inhibe la oxidacién de AG y
aumenta los niveles de ATP. No afecta frecuencia cardiaca ni la contractilidad.® Prolonga la du-
racion de ejercicio y reduce la frecuencia de los ataques anginosos. Tiene como ventaja no in-
terferir en la presion arterial ni en la frecuencia cardiaca. Podria ser una opcién en pacientes con
persistencia de sintomas y frecuencia cardiaca menor a 70 por minuto (Husted S- Kosiborod M-
Chaitman BR)

Ranolazine puede producir mareos en 5% de los casos, nauseas 2% y constipacion 2%.
Puede ocasionar prolongacion del intervalo QT. El retiro por efectos adversos puede llegar

a 27% al afo.
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Se metaboliza en el sistema citocromo CYP 3 a 4, el mismo por donde pasan varias drogas
que pueden ocasionar importantes interacciones. Entre ellas tenemos: macrélidos, azoles, inhi-
bidores de proteasa y estatinas.

No se halla disponible en nuestro medio

Nicorandil

Es un nitrato derivado de la nicotinamida, que tiene efectos vasodilatadores, estimulante del
oxido nitrico. En un estudio se mostré eficaz en reducir tasa de eventos, pero el problema es que
desarrolla, con mucha frecuencia, cefalea, que obliga a la suspensién del tratamiento. Por esta

razén ha quedado relegado en el tratamiento de la angina de pecho (Husted S).

Trimetazidina

Inhibe la enzima mitocondrial 3 cetoacil A triolasa que reduce la oxidacién de acidos grasos
a nivel mitocondrial incrementando el metabolismo de la glucosa en el miocardio (Husted S).

Desarrolla mareos, fatiga y calambres.

Puede ser una opcién en pacientes que persisten sintomaticos pese a estar medicados con

asociaciones adecuadas o bien ante intolerancia a alguna de ellas.

Estatinas

Dosis moderadas o altas dosis de estatinas, en ausencia de contraindicaciones o efectos
adversos (esto se desarrollard mas extensamente en dislipidemia (Magnus Ohman-Eschenha-
gen T-Husted).

Bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Los IECA deben ser prescriptos en todos los pacientes con angina estable que presenten:
hipertension arterial, diabetes, insuficiencia cardiaca (FEY menor a 40%) o insuficiencia renal
cronica, salvo que se encuentren contraindicados (Magnus Ohman-Eschenhagen T-Husted).

Los bloqueantes del receptor de angiotensina Il se recomiendan cuando exista indicacion

para una IECA, pero no los toleren.
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Procedimientos intervencionistas

La revascularizacion del miocardio isquémico tiene por objeto restaurar el aporte normal de
oxigeno proporcionado por las arterias coronarias, recuperandolo asi del desequilibrio entre la
oferta y la demanda de oxigeno impuesto por la enfermedad organica de las arterias coronarias
epicardicas, con las intenciones de:

-Mejorar la calidad de vida.

-Incrementar su esperanza de vida.

-Prevenir el infarto agudo de miocardio o la muerte subita.

En estudios de seguimiento la terapia intervencionista no se asocié a mejorias en sobrevida,

aunque si obtuvo mejoria sintomatica (Boden W-Steven P- Deedwania P).

En conclusion, no hay diferencias entre tratamiento médico y terapia intervencionista tanto
con angioplastia como con by pass en angina estable. Por lo tanto, la indicacién de terapéutica
intervencionista se reserva para pacientes con sintomas no controlables con tratamiento médico
(Deedwania P- Maron DJ).
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