
Alegría E, Velasco A, Azcárate P

16 REV MED UNIV NAVARRA/VOL 49, Nº 3, 2005, 16-30 116

Avances en la cardiopatía isquémica aguda y crónica

E. Alegría, A. Velasco, P. Azcárate
Departamento de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Clínica Universitaria. Facultad de Medicina. Universidad de Navarra.

Correspondencia:
Eduardo Alegría Ezquerra
Departamento de Cardiología y Cirugía Cardiovascular
Clínica Universitaria
Avda. Pío XII, 36. 31080 Pamplona
(ealegria@unav.es)

Resumen
La definición precisa de la aterotrombosis como sustrato
fisiopatológico de las enfermedades cardiovasculares es un avance
fundamental. De él se han derivado mejores métodos de prevención,
farmacológica y relacionada con el estilo de vida, y tratamientos más
específicos y eficaces. Igualmente sobre este concepto se han desa-
rrollado procedimientos diagnósticos emergentes que en los próxi-
mos años cambiarán el planteamiento de la cardiología clínica.

Palabras clave: Aterotrombosis. Síndromes coronarios agudos. Sín-
drome metabólico. Resonancia magnética.

Summary
Atherothrombosis is a key concept in our new pathophysiologic un-
derstanding of cardiovascular disease. It has led to new preventive
strategies, both pharmacologic and lifestyle-related, to more specific
treatments and to emerging imaging modalities.

Key words: Atherothrombosis. Acute coronary syndromes.
Metabolic syndrome. Magnetic resonance.

Introducción

La cardiopatía isquémica es una de las enfermedades más
mortíferas que ha conocido la Humanidad. Además, ha sido y
seguirá siendo importante cualitativa y cuantitativamente por
tres razones: a. mayor supervivencia tras las complicaciones
agudas; b. envejecimiento progresivo de la población; y c. esti-
lo de vida “occidental” (tabaco, sobrepeso, sedentarismo, dia-
betes, dieta, estrés)1.

Aspectos básicos

Aterotrombosis

El avance fundamental en el campo de los fundamentos de
la cardiopatía isquémica es la definición precisa del principal
sustrato fisiopatológico de las enfermedades cardiovasculares:
la aterotrombosis.

Hoy en día se considera que la aterotrombosis es esencial-
mente un proceso inflamatorio crónico difuso que afecta a dife-
rentes lechos arteriales y que progresa a lo largo de la vida2,3;
tras una larga etapa clínicamente silente, se ve complicado por
una rotura brusca e impredecible de una placa con episodios
agudos de trombosis intravascular, dando origen a diversos
síndromes clínicos4. En el caso de la cardiopatía isquémica, los
denominados síndromes coronarios agudos5.

La formación de una placa de ateroma es un proceso
complejo sobre el que se han llevado a cabo descubrimientos
relevantes6. En las fases iniciales de formación de la placa se
produce inflamación endotelial, con acúmulo de lipoproteínas
en la pared arterial, probablemente como consecuencia de los
altos niveles de colesterol circulante y de la oxidación de su
componente de baja densidad (LDL). Posteriormente se produ-
ce el reclutamiento de monocitos y linfocitos T -mediado por
moléculas de adhesión expresadas en la superficie de las célu-
las endoteliales-, que penetran en la íntima arterial. Todo ello
desencadena una compleja cascada de mediadores inflamatorios
que promueven y amplifican la reacción inflamatoria (Figura 1).
El siguiente paso es la diferenciación de monocitos en macrófagos
y su transformación en “células espumosas” tras la captación
de colesterol por los mismos. A continuación se produce la
migración de las células musculares lisas hacia la placa (Figura
2). Todo ello, sumado a la secreción de colágeno, contribuye a
la formación de la lesión básica, la placa de ateroma, formada
por un núcleo lipídico separado del torrente circulatorio por una
cápsula fibrosa2-6.

Las placas ateroscleróticas continúan su crecimiento y
desarrollo de forma regular e irregular (Tabla 1)7. En un mo-
mento dado, se inestabilizan (Figura 3). El desarrollo de estas
placas inestables generalmente comprende crecimiento del
núcleo lipídico, activación de macrófagos, secreción de media-
dores inflamatorios y producción de metaloproteasas que debi-
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litan la cápsula externa de la placa. La rotura o la erosión de la
placa producen adhesión, activación y agregación de las
plaquetas, lo que conduce a la formación de un trombo rico en
plaquetas8.

Polivasculopatía

Otro hecho ya establecido es que los pacientes con enfer-
medad aterotrombótica de un lecho arterial tienen alto riesgo
de desarrollarla en otras localizaciones. Así, por ejemplo, en el
estudio CAPRIE (que incluyó 19.185 pacientes con enfermedad
coronaria, cerebrovascular o arteriopatía periférica sintomáticas)
el 11,8% de los pacientes tenían afectación coronaria y arterial

Figura 1. Respuesta inflamatoria en la aterogénesis

AGE: Productos avanzados de glicación; HTA: Hipertensión arterial; LDL: Colesterol
ligado a lipoproteínas de densidad baja; PCR: Proteína C-reactiva

Figura 2. Mecanismos de aterogénesis y relaciones entre los factores
de riesgo, la disfunción endotelial, la inflamación y los síndromes
coronarios agudos. (Modificada de ref. 5)
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periférica, un 7,4% coronaria y cerebrovascular, un 3,8 cerebro-
vascular y periférica y un 3,3% enfermedad en los tres lechos
arteriales9.

Factores de riesgo

Hay nuevos datos que refuerzan la importancia de los fac-
tores de riesgo clásicos y la necesidad de su búsqueda y evalua-
ción (Tabla 2) y su interacción con nuevos factores y marcado-
res seleccionados10. Uno de ellos es la diabetes, objeto de
atención individualizada en todos los protocolos y directrices11,12.
Otro, el colesterol, acerca del cual hay mayor apreciación de la
influencia patológica tanto de su fracción ligada a lipoproteínas
de densidad alta (HDL)13 como de densidad baja14.

Tabla 1. Clasificación de la American Heart Association modificada de las lesiones ateroscleróticas (ref. 7)

Nomenclatura Secuencia de Mecanismo de Comienzo Clínica
y características progresión crecimiento

Tipo I: Inicial I Por acumulación Desde la 1ª Silente
Células espumosas aisladas de lípidos    década

Tipo II: Estría grasa II Por acumulación Silente
Acumulación de grasa de lípidos
Intracelular

Tipo III: Intermedia III Por acumulación Desde la 3ª Silente
Como tipo II+acúmulos de lípidos   década
de grasa extracelulares

Tipo IV: Ateroma IV Por acumulación Silente
Como tipo II+núcleo de lípidos o sintomática
lipídico extracelular

Tipo V: Fibroateroma V Crecimiento de Desde la 4ª Silente
Núcleo lipídico+cubierta células musculares década o sintomática
cubierta fibrosa lisas y colágeno

Tipo VI: Complicada VI Trombosis Silente
Rotura. Hematoma. Trombo Hematoma o sintomática

↓

↓

↓

↓

↓↑
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En cuanto a la hipertensión arterial (HTA), se ha puesto
de manifiesto la relación curvilínea de la relación entre el com-
ponente sistólico y la morbimortalidad coronaria15, la posible
influencia negativa de la reducción excesiva de la diastólica en
pacientes coronarios16,17 y la importancia como marcador pro-
nóstico de la presión diferencial18,19.

Síndrome metabólico

El síndrome metabólico (SM) es una asociación de facto-
res de riesgo cardiovascular20,21 que está adquiriendo una im-
portancia creciente como factor de riesgo, como mejor
integrador de las variables biológicas anormales que llevan a la
enfermedad aterotrombótica (Tabla 3)22. Además de con los
factores clásicos que lo componen, ha mostrado correlaciones
estrechas con nuevos factores de riesgo como la proteína C
reactiva, la albuminuria o la disfunción endotelial. También se
relaciona de forma directa con la gravedad angiográfica de la
enfermedad coronaria. Finalmente, se relaciona claramente con
la aparición de complicaciones cardioisquémicas23, por un com-
plejo mecanismo resumido en la Figura 4.

La resistencia insulínica es el vínculo fisiopatológico más
plausible entre los diversos componentes del SM24. Se define
como la disminución de la capacidad de esta hormona para
ejercer sus acciones biológicas en los tejidos diana específi-
cos, como músculo esquelético, hígado y tejido adiposo. Las
causas precisas que la producen son aún poco conocidas, aun-
que sí se sabe que la obesidad y la hipertensión arterial predis-
ponen a la resistencia insulínica. El tejido adiposo juega un
papel clave. Considerado hasta hace poco como un órgano
inerte destinado únicamente al almacenamiento energético,
actualmente se le tiene como un elemento crucial en el con-
trol metabólico y hormonal y como órgano endocrino de pri-
mer orden. La resistencia insulínica conduce a la hiperglucemia
y la hiperinsulinemia. El déficit de glucosa intracelular en el
tejido adiposo activa la lipolisis de los triglicéridos y la libera-
ción a la circulación periférica de ácidos grasos libres. Tanto
la hiperinsulinemia como los ácidos grasos circulantes activan
la lipasa hepática, que aumenta la producción de triglicéridos
y partículas VLDL-colesterol. La acción de esta lipasa impide
la transferencia de ésteres de colesterol desde las partículas
VLDL-colesterol a las de HDL-colesterol (Figura 5). Esta ca-
dena metabólica explicaría la relación entre la resistencia
insulínica y la hiperglucemia, la hipertrigliceridemia y las ci-
fras bajas de HDL-colesterol. Todos estos factores de riesgo
cardiovascular han demostrado estar implicados en el proceso
aterosclerótico. Su actuación individual y, sobre todo conjun-
ta, desencadena diversas anormalidades que, finalmente, pro-
vocan el desarrollo y las complicaciones de la placa ateroscle-
rótica.

Diagnóstico

Detección sistemática

A la vez que se insiste en la escasa utilidad de la detección
sistemática de enfermedad coronaria en personas asintomáticas
de bajo riesgo25, en las directrices de práctica clínica recientes
se considera necesaria la búsqueda sistemática de enfermedad
en personas de alto riesgo9,25 con el fin de aplicar las medidas
preventivas necesarias.

Figura 3. Progresión clínico-patológica de las placas de ateroma

AE: Angina estable; SCA: Síndromes coronarios agudos

Fases Lesiones Traducción clínica

1 Asintomática

2 Asintomática

3 Isuemia silente/AE

4 SCA

5 AE/Isquemia silente

Lesión inicial

Lesión vulnerable

Progresión

Trombosis

Lesión estable

Tabla 2. Factores de riesgo de enfermedad cardiovascular atero-
trombótica (modificada de ref. 10)

Factores de riesgo principales

Modificables Inmodificables Hábitos de vida

Elevación LDL Edad Obesidad

Bajo HDL Sexo masculino Sedentarismo

Hipertensión arterial Historia familiar Dieta aterogénica

Diabetes

Tabaquismo

Factores de riesgo flamantes

Lipídicos Extralipídicos

Triglicéridos Homocisteína

Remanentes lipoproteicos Hemostasia

Partículas LDL pequeñas Marcadores inflamación

Lipoproteína (a) Intolerancia hidrocarbonada

Lp-PLA
2

Síndrome metabólico

HDL= Colesterol ligado a lipoproteínas de densidad alta; LDL= Colesterol ligado a
lipoproteínas de densidad baja; Lp-PLA2= Lipoproteína asociada a fosfolipasa-A2

Tabla 3. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico en las direc-
trices ATP-III (NCEP, 2002) (debe haber al menos tres de ellos simul-
táneamente) (ref. 22)

Anormalidad Parámetro Valores límite

Obesidad abdominal Perímetro de >102 cm (varones)
la cintura >88 cm (mujeres)

Hipertensión arterial Presión arterial > 130/85 mm Hg

Reducción de lipopro- HDL-colesterol <40 mg/dl (varones)
teínas de alta densidad <50 mg/dl (mujeres)

Hipertrigliceridemia Triglicéridos > 150 mg/dl

Intolerancia Glucemia basal > 110 mg/dl
hidrocarbonada
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En el caso concreto de la cardiopatía isquémica, la bús-
queda se basa en detectar la isquemia miocárdica o la enfer-
medad anatómica o funcional coronaria (Figura 6).

Marcadores clínicos

De gran interés actual es la individualización de nuevos
marcadores de riesgo de enfermedad coronaria. Entre ellos hay
numerosos relacionados con la inflamación: selectina P deriva-
da de las plaquetas, la molécula de adhesión intercelular (ICAM-
1), la Mac-1, el amiloide A, varias interleucinas y la proteína c-
reactiva (PCR), que es la más estudiada y conocida26. Menos
conocidos son el poder predictivo del pronóstico en los síndromes
coronarios agudos de la interleucina 10 o del marcador de ac-
tivación plaquetar CD40 soluble27.

Figura 4. Mecanismo resumido de la aterogénesis en el síndrome
metabólico

DAG: Diacilglicerol; PGA: Productos de la glicación avanzada; ROL: Radicales de
oxígeno libres

-

PGA ROL DAG

Obesidad visceral

Resistencia insulínica Diabetes

Hiperinsulinemia Hiperglucemia

Vasoconstricción Inflamación Trombosis

Aterogénesis

Hipertensión arterial Disfunción endotelial

Dislipemia

Retención
Na*

Hipertrofia
células
musculares
lisas

actividad
simpática

Glicosilación
proteínas y
lípidos

Estrés
oxidativo

Activación
proteincinasa-C

Figura 5. Esquema de las anormalidades que desencadena la
hiperinsulinemia secundaria a la resistencia insulínica

HDL: Lipoproteínas de densidad alta; LPL: Lipoproteinlipasa; TG: Triglicéridos;
VLDL: Lipoproteínas de densidad muy baja

Isquemia miocárdica

Pruebas de sobrecarga

Enfermedad coronaria

CG Métodos Alts.

incruentos funcionales

Inducción

isquemia
TDMC RM

ECG

Eco

Radioisótopos

Esfuerzo

Dobutamina

ATP

Reserva
coronaria

Detección

isquemia

Figura 6. Métodos de detección de la cardiopatía isquémica

CG: Coronariografía; ECG: Electrocardiograma; RM: Resonancia magnética; TDMC:
Tomografía digital multicorte

Tabla 4. Detección del riesgo vascular y de la presencia de vasculopatía
subclínica

Grupo Categoría Marcadores

Factores Historia en Vasculopatía (coronaria,
de riesgo familiares directos periférica, cerebral) precoz

Síndrome metabólico

Estilo de vida Tabaquismo

Síndrome Sobrepeso
metabólico Sedentarismo

Hipertensión
Dislipemia
Diabetes/intolerancia
hidrocarbonada

Enfermedad Directos Calcificación aórtica
vascular (radiografía)
subclínica Calcio coronario

(tomografía)
Grosor ínt-media carótida
(ecografía)
Placas coronarias (resonancia)

Indirectos Edad
Diabetes
Claudicación
Soplo carotídeo
ITB<0,9
Electrocardiograma anormal

Inflamación activa Proteína C-reactiva
Interleucina-6
ICAM-1

ITB= Índice tobillo/brazo

También hay numerosos marcadores de enfermedad
vascular subclínica (Tabla 4). De ellos, han adquirido rango de
importante aplicabilidad el índice tobillo-brazo28 y la
microalbuminuria. La microalbuminuria (MA) ha demostrado
ser un potente predictor independiente de enfermedad
cardiovascular además de tener una excelente correlación con
la prevalencia de otros factores de riesgo cardiovascular29. Esto
se debe a que la MA y la cardiopatía isquémica son la conse-
cuencia de un mismo fenómeno: la disfunción endotelial30. En
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los diabéticos, la MA es la primera manifestación de la nefropatía
diabética, pero además es un factor de riesgo independiente
para padecer complicaciones cardiovasculares31. En los pacien-
tes hipertensos, es cada vez más aceptado que la MA es no
sólo un signo de nefropatía sino también marcador de mal pro-
nóstico. Además es un indicador precoz de disfunción endotelial
generalizada.

La MA tiende a aparecer en sujetos mayores, predominan-
temente varones y con niveles mayores de presión arterial,
glucemia, colesterol e índice de masa corporal. Además, añade
información pronóstica en los pacientes que tienen alteraciones
del electrocardiograma basal sugestivas de isquemia miocárdica,
de mayor rango que otros factores clásicos como la HTA, la
dislipemia, el tabaquismo o el sobrepeso32. Esto es altamente
importante porque permite identificar cuáles pacientes son es-
pecialmente susceptibles a padecer complicaciones cardiovas-
culares agudas en el futuro.

Procedimientos de imagen incruentos

La resonancia magnética (RM) o las técnicas de tomografía
digital (TD) de alta resolución (multicorte, helicoidal, de haz
de electrones o similares) aportan información relevante al diag-
nóstico de la cardiopatía isquémica o han experimentado avan-
ces decisivos recientemente. Por ejemplo, para el cálculo de la
masa y el volumen del ventrículo izquierdo con mayor precisión
que la ecocardiografía, o como técnica de elección para detec-
tar viabilidad miocárdica o aneurismas ventriculares o trombos
murales33.

La RM es una alternativa a los estudios radioisotópicos
bajo sobrecarga farmacológica para el estudio de la isquemia
miocárdica34. Este procedimiento aún no está tan depurado
como la gammagrafía de perfusión, pero sus amplias posibilida-
des técnicas probablemente permitan avances importantes en
los próximos años. La ventaja quizá sería que permite detectar
si los defectos observados son transmurales o no (el grado de
transmuralidad es inversamente proporcional a la posibilidad de
recuperación) y si hay viabilidad, en caso de que se plantee una
intervención de revascularización.

No cabe duda de que la posibilidad de visualizar las arte-
rias coronarias mediante una técnica no invasiva hizo abrir enor-
mes expectativas e incluso aventuró la posibilidad de sustituir
completamente a la coronariografía. Es evidente que esta últi-

ma tiene una connotación intervencionista evidente, pero tam-
bién lo es que la coronariografía no invasiva mediante RM o TD
ofrecen grandes perspectivas de aplicación menos restringida.
Ambos métodos ofrecen resultados muy comparables. En el
caso concreto de la RM, la potenciación con contraste y la
reconstrucción tridimensional permiten obtener imágenes de
alta calidad. La exactitud diagnóstica, no obstante, varía según
los territorios arteriales que se consideren, pues es claramente
inferior para la circunfleja, por ejemplo35. No cabe duda de que
este procedimiento supone una importante aportación al
armamentario diagnóstico; cuando se perfeccione técnicamen-
te y tenga mayor disponibilidad, será de amplia utilidad para el
diagnóstico cardiovascular y probablemente para la detección
sistemática de enfermedad coronaria en colectivos de alto ries-
go.

Finalmente, una breve mención a lo que hoy día constitu-
ye la expectativa más brillante de la aplicación de la RM al
estudio de las arterias coronarias: la posibilidad de medir la
magnitud de las placas de ateroma, sus características
histopatológicas y su grado de progresión. Es bien conocido que
la TD de haz de electrones permite cuantificar el calcio coro-
nario36,37, parámetro indirecto que da idea de la carga
aterosclerótica coronaria total y que se correlaciona con el pro-
nóstico. No obstante, su reproducibilidad es baja, con una va-
riabilidad rondando el 25%, por lo que no sería útil, por poner
un ejemplo, para valorar si un tratamiento estatínico está sien-
do eficaz. Hasta el momento, no hay aplicaciones clínicas cla-
ras de la RM para detectar las placas vulnerables. Existen
múltiples estudios experimentales mediante técnicas de RM de
alta resolución o técnicas de RM transesofágicas. También hay
estudios experimentales muy prometedores que permiten dife-
renciar los componentes de las placas y así valorar su grado de
vulnerabilidad o su diferente respuesta a tratamientos farma-
cológicos o mecánicos. Por el momento quedan estas técnicas
circunscritas al ámbito experimental, pero hay bastantes posi-
bilidades de que a no poco tardar alcancen la mayoría de edad
clínica.

Estudios funcionales

No han conseguido pasar del ámbito experimental los es-
tudios incruentos de función endotelial (ecografía humeral bajo
vasodilatación mediada por flujo o fármacos). Sí conserva toda
su pujanza, en cambio, la prueba de esfuerzo, objeto de nue-
vas directrices ACC/AHA38 que han confirmado su papel central
en el diagnóstico de la isquemia miocárdica (Tabla 5).

Un parámetro diagnóstico de reciente reconocimiento du-
rante las pruebas de esfuerzo y de gran utilidad pronóstica es la
respuesta cronotrópica inadecuada (Figura 7). Con indepen-
dencia de la escasa motivación o de efectos farmacológicos
perturbadores, la incapacidad de alcanzar un índice cronotrópico
(cociente entre la reserva cronotrópica realmente utilizada, es
decir, la diferencia entre la frecuencia cardíaca alcanzada y la
basal, y la reserva cronotrópica máxima según la frecuencia
cardíaca máxima teórica) de al menos el 85% tiene un alto
valor pronóstico de complicaciones futuras. Otro parámetro si-
milar es la recuperación de la frecuencia cardíaca, que en indi-
viduos sanos y bien entrenados es rápida; su lentitud indica la
presencia de disfunción autonómica (durante el ejercicio, la
activación simpática suprime la actividad vagal, que luego se
reactiva). En la Tabla 6 se resumen los valores de estos

Tabla 5. Planteamiento del diagnóstico en casos de sospecha de
cardiopatía isquémica (directrices ACC/AHA, ref. 38)

Situación Prueba indicada inicialmente

Si capaz de hacer ejercicio Prueba de esfuerzo ECG
y  ECG interpretable    (también en mujeres)

Si capaz de hacer ejercicio Prueba de imagen con ejercicio
y ECG no interpretable

1

Si incapaz de hacer ejercicio Prueba de imagen con sobrecarga
farmacológica

Si EC conocida Prueba de imagen
1
Alteraciones basales de repolarización, hipertrofia ventricular izquierda, efectos

farmacológicos
EC: Enfermedad coronaria; ECG: Electrocardiograma
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parámetros, que se consideran anormales y marcadores de mal
pronóstico independientes de la presencia de angina inducida
por el ejercicio, de la extensión de la afectación coronaria, de
la función ventricular izquierda y de las alteraciones del seg-
mento ST durante la prueba de esfuerzo39.

Síndromes coronarios agudos

Aún colean las discusiones sobre la nueva definición del
infarto agudo de miocardio diseñada en el año 2000 por un
comité conjunto europeo-estadounidense (Tabla 7)40. Como es
bien sabido, se basa en la elevación de los marcadores de
necrosis, preponderantemente las troponinas41. Sin embargo,
desde el punto de vista causal no hay mucha diferencia entre
las diferentes modalidades de aparición de los síndromes
coronarios agudos y la obstrucción coronaria que los desenca-
dena, que no es estable sino discontinua. De ahí que el diag-
nóstico diferencial entre infarto y angina inestable basado en los
marcadores biológicos se haga a posteriori; en cambio, la con-
ducta terapéutica inicial e inmediata debe partir de la presun-
ción de oclusión coronaria, y esa solo la proporciona el electro-
cardiograma (ECG)42. Por ello, entre otras cosas, esta definición
tan estricta no se emplea generalizadamente, ni en España43 ni
en Europa44.

Las consecuencias de esta definición han sido varias. Una
de ellas, la distinción de los síndromes coronarios agudos con
o sin elevación del segmento ST (Figura 8). Otra, la puesta en
marcha de las unidades de dolor torácico45. Pretenden éstas
proporcionar la mejor calidad en el diagnóstico clínico en ur-
gencias del dolor torácico agudo, realizar e interpretar rápida y
correctamente las pruebas necesarias (ECG y marcadores) y
coordinar la práctica rápida de pruebas de comprobación en
casos dudosos tras el pertinente período de observación (Figura
9). Sus objetivos concretos son: la clasificación de los pacien-
tes con dolor torácico en grupos de riesgo (en menos de 10
minutos); acelerar el ingreso de los pacientes con síndrome
coronario agudo seguro o probable (en menos de 30 minutos);
y el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con riesgo bajo
o intermedio, que son evaluados en menos de 24 horas.

Tratamiento

Cardiopatía isquémica crónica

El tratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica
crónica sigue centrado en dos objetivos básicos: aliviar los sín-
tomas y prevenir complicaciones. Este segundo objetivo será
detallado en otro capítulo, pues hay nuevos e interesantes da-
tos con determinados grupos de fármacos.

En cuanto al tratamiento antianginoso, continúa basado
en los betabloqueantes, con adición de calcioantagonistas y
nitratos de forma escalonada (Figura 10)46,47. Hay nuevas op-
ciones, aún no del todo contrastadas, de tratamiento neuromo-

Tabla 6. Respuestas anormales de la frecuencia cardíaca en la prue-
ba de esfuerzo

Insuficiencia cronotrópica Recuperación anormal FC

Índice cronotrópico <80%
1

<12 lat/min en el minuto 1R
2

Frecuencia cardíaca alcanzada <22 lat/min en el minuto 2R
2

<85% FCMT
1

<18 lat/min en el minuto 1R
3

FC: Frecuencia cardíaca; FCMT: Frecuencia cardíaca máxima teórica según la edad;
R: Recuperación
1
En ausencia de tratamiento β-bloqueante; 

2
Tras dos minutos de ejercicio suave de

“enfriamiento”; 
3
Si se suspende el ejercicio bruscamente sin “enfriamiento” previo

Tabla 7. Definición de infarto de miocardio agudo según el comité
conjunto ESC/ACC (ref. 40)

Agudo o evolutivo Establecido

Hallazgos anatomopatológicos Hallazgos anatomopatológicos
Elevación (y caída) de IAM en fase de cicatrización
marcadores + o cicatrizado

Síntomas típicos Aparición nuevas ondas Q en ECG
Aparición ondas Q seriados
Evolución ST típica
Intervención endocoronaria

ECG: Electrocardiograma

Figura 7. Conceptos de reserva cronotrópica y recuperación de la
frecuencia cardíaca (véase la explicación en el texto)

FC: Frecuencia cardíaca
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Figura 8. Diagnóstico de los síndromes coronarios agudos
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dulador y mediante revascularización transmiocárdica con laser
en la angina refractaria (Figura 11)48; precisamente el crecien-
te número de pacientes incluídos en esta categoría ha llevado a
la creación de unidades especializadas para el tratamiento de
esta entidad49.

En cuanto a la revascularización, la adquisición funda-
mental ha sido el empleo de endoprótesis liberadoras de
fármacos50, que seguramente modificarán en breve plazo las
indicaciones y abordajes de la revascularización en pacientes
estables47,51 (Figura 12).

Infarto agudo de miocardio con elevación del ST

Apenas hay novedades en cuanto al shock cardiogénico,
salvo nuevos fracasos de tratamientos farmacológicos no aso-
ciados a revascularización inmediata y al soporte mecánico52,53.
Sigue demostrándose la mayor morbimortalidad de los diabéti-
cos y la importancia del control estricto de las cifras de gluco-
sa54,55. También se han reconocido como marcadores de peor

evolución en la fase aguda la hipertensión arterial, la insuficien-
cia cardíaca y otros parámetros clínicos56-58 (Tabla 8).

Las nuevas directrices sobre tratamiento del infarto agudo
de miocardio con elevación del segmento ST (IAMEST) hacen
mucho énfasis en la delimitación de los estratos de atención y
sus responsabilidades (Figura 13). La reperfusión es la base del
tratamiento del IAMEST y puede conseguirse por diversos pro-
cedimientos: trombolisis, intervenciones coronarias percutáneas
(ICP) o cirugía de derivación aorto-coronaria (CDC)59,60.

El tratamiento fibrinolítico ha demostrado aumentar la
supervivencia tras IAMEST cuando se administra precozmente
tras el comienzo de los síntomas: la reducción de la mortalidad
es de unas 25 vidas/1000 tratados; mucho mayor, unas 45
vidas/1000 tratados, si se administra dentro de las 3 primeras
horas. Actualmente se utilizan, por su mayor rapidez de actua-
ción, los fármacos fibrinoespecíficos como la tenecteplasa61. A

Optimizar
tto.médico

Valoración pronóstico vitalBueno Pobre

Valorar revascularización

Cirugía ACTP Irrevascula-
factible factible rizable

CDC ACTP

RTML Rehabilitación

Neuroestimulación

Valorar calidad de vida

Aceptable Inadecuada

Continuar

Coronariografía

Unidad dolor

Control fact.coadyuvantes
Antianginosos clásicos

Otros fármacos

Figura 11. Esquema del tratamiento de la angina refractaria

ACTP: Angioplastia coronaria; CDC: Cirugía de derivación aorto-coronaria; RTML:
Revascularización transmiocárdica con láser

Finalidad pronóstica Finalidad antianginosa

Afectación TPI >50%

Afectación 3 ac>70% +

. reducción FEVI

. Isquemia inducible

. Pobre capacidad funcional

Angina importante

Isquemia intensa +

Afectación>70% 1ac

Afectación DAp>70%+

afectación otra ac+

isquemia

Cirugía de derivación Angioplastia

Figura 12. Indicaciones y métodos de revascularización en la cardio-
patía isquémica crónica

ac: arteria coronaria; DAp: Descendente anterior proximal; FEVI: Fracción de
eyección del ventrículo izquierdo; TPI: Tronco principal de la coronaria izquierda

Figura 9. Estratificación del riesgo de síndrome coronario agudo en
los servicios de urgencias (ref. 45)

UDT: Estratificación
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Figura 10. Esquema del manejo general de la angina estable
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β

AAS: Ácido acetilsalicílico; ACA: Calcioantagonistas; β-B: Betabloqueantes; IECA:
Inhibidores de la convertasa angiotensínica
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pesar de su eficacia, la reperfusión sigue sin ofrecerse al 30%
de los pacientes en los que estaría indicado; tampoco hemos
ganado suficiente eficacia a la hora de administrarla más pron-
to62. Por ello, hay numerosos estudios que justifican el empleo
de la fibrinolisis prehospitalaria, en base a que acorta sensible-
mente el retraso hasta su aplicación, se asocia a reducción
significativa de la mortalidad hospitalaria y aumenta la propor-
ción de IAM abortados63-65. De ahí que las directrices de trata-
miento ACC/AHA59 adjudiquen una indicación de clase IIa al
establecimiento de un protocolo de fibrinolisis prehospitalaria si
hay médicos presentes en las ambulancias o, en su defecto,
sistemas de emergencia sanitaria móvil con paramédicos que
dispongan de ECG de 12 derivaciones con capacidad de trans-
misión, tengan algún entrenamiento en interpretación del ECG
y manejo del IAMEST y contacto on-line con un médico, si el
programa tiene un director médico con experiencia de forma-
ción en el manejo del IAMEST y existe un sistema de evalua-
ción y mejora continua de calidad.

La otra alternativa es la intervención coronaria percu-
tánea. Su superioridad sobre la fibrinolisis parece clara, sobre
todo si se implantan endoprótesis, aunque es dudosa si la
fibrinolisis es muy precoz66-69. Por tanto, ni debe olvidarse la
fibrinolisis ni todos los pacientes deben idealmente someterse a
ICP70-73 (Figura 14). En el momento actual, se prefiere la
fibrinolisis en determinados casos de ingreso precoz y, evidente-
mente, cuando la ICP no está disponible con los criterios de
calidad requeridos (Tabla 9)59. Procedimientos complementa-
rios como la angioplastia de rescate74 o la angioplastia facilita-
da con inhibidores glicoproteicos75 parecen ofrecer opciones
alternativas en ciertos casos (Tabla 10). En cualquier caso, el
reto sigue siendo hoy el mismo que hace 5 años: organización,
coordinación y eficiencia.

También hay cierta información acerca de los tratamien-
tos complementarios en la fase aguda del IAMEST76. Han fra-

Tabla 8. Marcadores de alto riesgo de complicaciones clínicas en la
fase aguda del infarto de miocardio

Alto riesgo de Alto riesgo de Alto riesgo de
complicaciones mortalidad aguda complicaciones
tras ICP (GUSTO, 2004) a los seis meses
(PAMI, 2004) (GRACE, 2004)

>70 años >70 años Edad
Grado Killip>1 IAM previo Historia de IAM o IC
FC >100 lpm FC >90 lpm >FC al ingreso
PAS <100 mm Hg PAS >100 mm Hg <PAS al ingreso
IAM anterior IAM anterior >creatinina,

>troponina
BRI No ICP

ECG: Electrocardiograma

Figura 13. Estratos de atención sanitaria en el infarto agudo de
miocardio (IAMEST)

FV: Fibrilación ventricular; H2: Hospital secundario; H3: Hospital terciario; ICP:
Intervención coronaria percutánea; MONA: Morfina, oxígeno, nitroglicerina, aspiri-
na; Preh: Sistema prehospitalario; TL: Trombolisis

Tto. anti-isquémicoIAMEST
(o nuevo BRI)

NTG i.v.
β-bloq./IECA (1)
AAS(+clopidogrel)
HNF (HBPM)

Retraso
<12h

Trombolisis

Ineficaz Eficaz

Rescate

ICP Tto. habitual

Primaria

<12h

Figura 14. Esquema del tratamiento del infarto agudo de miocardio
con elevación del ST (IAMEST)

AAS: Ácido acetilsalicílico; BRI: Bloqueo de rama izquierda; HBPM: Heparina de
bajo peso molecular; HNF: Heparina no fraccionada; ICP: Intervención coronaria
percutánea

Tabla 9. Elección del método de reperfusión en el infarto agudo de
miocardio (directrices ACC/AHA, 2004, ref. 59)

Fibrinolisis preferible ICP preferible

Ingreso precoz (<3 horas) Disponibilidad de sala, personal
Presumible retraso de la ICP

1
experto

2
 y equipo quirúrgico

ICP no factible Retraso
1
 presuntamente aceptable

– Sala no disponible IAM de alto riesgo
– Carencia de personal experto

2
– Shock cardiogénico

– Dificultad acceso vascular – Insuficiencia cardíaca (Killip ≥3)
Contraindicación fibrinolisis o
alto riesgo hemorrágico
Ingreso tardío (> 3 horas)
Diagnóstico de IAM dudoso

1
Transporte prolongado; Diferencia intrahospitalaria >1 hora entre ICP y fibrinolisis;

Retraso presumible ICP> 90 minutos; 
2
Operador: >75 ICP primarias/año; equipo:

>36 ICP primarias/año
IAM: Infarto agudo de miocardio; ICP: Intervención coronaria percutanea
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casado en cuanto a la mejora de la mortalidad, por ejemplo, la
mayoría de los invocados para mejorar la reperfusión en el cur-
so de las ICP: pexelizumab, filtros de recolecta de trombos
distales, hipotermia, oxígeno hiperbárico. Están indicados, en
cambio, los ya conocidos: betabloqueantes46, inhibidores
angiotensínicos59, antiagregantes -el ya conocido ácido acetil-
salicílico59,61,77-80 y la nueva estrella, el clopidogrel81- (Tabla 11)
y las estatinas82-84.

Para finalizar este apartado con un toque de futuro, men-
cionaremos brevemente la posibilidad de aplicación de células
progenitoras en el IAMEST en dos situaciones: en la fase aguda

con la finalidad de crear nuevos vasos (angiogénesis) y así redu-
cir el tamaño del mismo y mejorar la isquemia; y en la fase
residual con la finalidad de regenerar el miocardio (miogénesis)
y mejorar la contracción (Figura 15). Hay ya resultados prelimi-
nares interesantes85-92 y con toda probabilidad en pocos años
podrá vislumbrarse una línea de tratamiento nueva, eficaz y
decisiva.

Síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

Los síndromes coronarios agudos sin elevación del seg-
mento ST (SCASEST) han sido objeto también de importantes
avances terapéuticos, impulsados sin duda por la constatación
de que su morbimortalidad es mayor de lo que se había venido
creyendo. Así, por ejemplo, han quedado delimitados los obje-
tivos primordiales de su tratamiento, que no son sino reducir la
isquemia y estabilizar la placa (el mecanismo de los SCASEST
usualmente es la inestabilización o fractura de una placa de
ateroma “vulnerable” con trombosis parcial o intermitente sub-
siguiente), con el fin de evitar la evolución a IAMEST por oclu-
sión coronaria trombótica completa. Para ello se utilizan, como
es obvio, tratamientos antitrombótico (heparina y antiagre-
gantes) y antisquémico (β-bloqueantes, nitratos y calcioanta-
gonsitas) enérgicos.

Otro avance decisivo ha sido la relevancia de la estratifi-
cación del riesgo como base del tratamiento. Esta estimación
es sencilla y se basa en datos clínicos, ECG y bioquímicos prin-
cipalmente93-95 (Tabla 12). Los pacientes de alto riesgo se be-
nefician claramente del tratamiento “intensivo”, que incluye
la revascularización precoz y el empleo de antiagregantes y
antitrombóticos potentes. En cambio, a los pacientes de bajo
riesgo puede aplicárseles un tratamiento “conservador” y deci-
dir la revascularización electiva según la evolución o los resulta-
dos de las pruebas de estratificación del riesgo96-101.

Prevención secundaria

La mejora de los tratamientos en la fase aguda del infarto
y la angina inestable, de los procedimientos de revascularización
y de los tratamientos preventivos hacen que sea cada vez ma-

Tabla 10. Indicaciones de angioplastia de rescate y facilitada en el
infarto agudo de miocardio (directrices ACC/AHA 2004, ref. 59)

ICP de rescate ICP facilitada

Situación Grado Situación Grado
indicación indicación

Alto riesgo IIa, C Alto riesgo IIb, B
Shock o IC I/IIa, B Retardo excesivo
Inestabilidad a ICP
eléctrica o Bajo riesgo de
hemodinámica IIa,C hemorragia

IC: Insuficiencia cardíaca; ICP: Intervención coronaria percutánea

Tabla 11. Indicaciones de fármacos complementarios a la reperfusión
en la fase aguda del IAMEST (refs. 46, 59)

Fármaco Indicación Grado
indicación

β-bloqueantes i.v. Alivio angina I,B
HTA, TS I,B
Prevención MS I,B
Arritmias SV, TVm I,C
Limitación tamaño IIa,A
Todos (sin c.i.) IIb,A

                        p.o. Todos (sin c.i.) I,A

Inhibidores de la ECA
– Primeras 24 horas IC, FE<0,40 I,A

Diabetes o riesgo I,A
– Después de las 24 h Alto riesgo I,A

Todos IIa,A

Bloqueantes del receptor Intolerancia IECA IIa,B
angiotensínico FE <0,40 o IC

AAS Todos los casos I,A

Clopidogrel ICP I,B
Intolerancia a AAS IIa,C

Inhibidores GP IIb/IIIa
– Abciximab Durante ICP IIa,B
– Tirofiban/eptifibátido Antes ICP IIb,C

AAS: Ácido acetilsalicílico; c.i.: Contraindicación; FE: Fracción de eyección; IAM:
Infarto agudo de miocardio; IC: Insuficiencia cardíaca; ICP: Intervención coronaria
percutánea; IECA: Inhibidores de la convertasa angiotensínica; MS: Muerte súbita;
SV: Supraventricular; TS: Taquicardia sinusal; TVm: Taquicardia ventricular mante-
nida

Embrionarias

Angio-génesis

Mio-génesis

(IAM)

Endoteliales (Ac133)

Hematopoyéticas

Mesenquimales (MAPC) M.O.

(Disfunción VI)
Cardiomiocito

Mioblastos M.E.

Diferenciación

Diferenciación

Difere
nciación

MovilizaciónDiferenciación

Figura 15. Aplicaciones de las células progenitoras en el infarto de
miocardio

IAM: Infarto agudo de miocardio; M.E.: Músculo esquelético; M.O.: Médula ósea;
VI: Ventrículo izquierdo
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yor el número de pacientes con cardiopatía isquémica crónica
que sobreviven muchos años. Para evitar la reiteración de com-
plicaciones agudas, el tratamiento preventivo es esencial y tam-
bién ha sido objeto de mejoras en los últimos años. Este trata-
miento se basa en adecuar el estilo de vida y en cuatro grupos
de fármacos: antiagregantes plaquetares, β-bloqueantes, inhibi-
dores angiotensínicos y estatinas102.

Estilo de vida y rehabilitación

Las medidas preventivas relacionadas con el estilo de vida
(alimentación correcta, control del peso, ejercicio habitual, cese
del tabaquismo) son las menos practicadas por los pacientes103.
Y no es por que no se indiquen en todas las directrices104,105,

que no sean eficaces ni que sean difíciles. Hay claros datos
sobre los efectos de las dietas adecuadas y cada vez demostra-
ciones más evidentes de la utilidad a todos los niveles del ejer-
cicio físico y de los programas de rehabilitación102,104.

Donde las medidas no farmacológicas alcanzan su valor más
directo y evidente es en el síndrome metabólico. Las directrices
recientes más amplias insisten en ello con toda claridad21.

Antitrombóticos

La aterotrombosis, proceso fundamental que causa la car-
diopatía isquémica, debe prevenirse actuando sobre sus dos
componentes: el “atero-” (estatinas, β-bloqueantes, inhibidores
angiotensínicos) y el “-trombosis” (antitrombóticos)106.

Tabla 12. Estratificación del riesgo en pacientes con SCASEST (modificada de las Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de
Cardiología 2002) (ref.93)

Riesgo
Parámetro

Alto Intermedio Bajo*

Datos clínicos Inestabilidad hemodinámica Edad>70 años
Arritmias ventriculares graves Diabetes
FE< 0,35 Vasculopatía otros territorios

Angina Recidivante a pesar de De reposo o prolongada en las
tratamiento adecuado 24-48 horas previas
De reposo con cambios De reposo con cambios
ST≥0,1 mV durante ST<0,1 mV durante  las
las crisis crisis
Postinfarto

ECG Alteraciones ST marcadas Ondas T negativas profundas
o persistentes en varias derivaciones

Troponina Marcadamente elevada Moderadamente elevada
(>10 veces su valor normal) (1-10 veces su valor normal)

* Ausencia de los criterios de los otros grupos
FE: Fracción de eyección

Tabla 13. Tratamiento antitrombótico oral crónico en pacientes que han padecido un infarto agudo de miocardio (modificada de directrices ACC/
AHA 2004, ref. 59)

Tratamiento (nivel evidencia)
Situación

Preferible Alternativa

Pacientes portadores de endoprótesis
- Sin indicación de TAO AAS+clopi(12m) (I,B) Clopi (I,B)

2

- Con indicación de TAO
1

AAS+clopi(1m)
3

Clopi+TAO(I,C)
2

   + TAO (IIb,C)

Pacientes sin endoprótesis
- Sin indicación de TAO AAS (I,A) AAS+TAO (IIa,B)

TAO (IIa,B)
TAO (I,B)

2

Clopi (I,C)
2

- Con indicación de TAO
1

AAS+TAO (I,B) TAO (I,B)
2

TAO (I,B)
1
Fibrilación auricular, trombo ventricular (3-6 meses), embolia cerebral o discinesia amplia; 

2
En caso de alergia al AAS; 

3
Si endoprótesis impregnadas, 3 meses (sirolimus) o

6 meses (paclitaxel)
AAS: Ácido acetilsalicílico; Clopi: Clopidogrel; TAO: Dicumarínico (INR: 2-3)
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Los pacientes con cardiopatía isquémica deben llevar trata-
miento con antiagregantes de forma indefinida, toda vez que han
demostrado fehacientemente su efecto preventivo de complica-
ciones aterotrombóticas, no sólo cardioisquémicas sino también
en otros territorios (aunque al precio de duplicar la incidencia de
hemorragia digestiva; la protección gástrica es obligada en estos
pacientes)107. La índole y la intensidad de estos tratamientos, sin
embargo, ha cambiado en las nuevas directrices para los pacien-
tes que han sufrido un IAMEST (Tabla 13)59.

Entre las posibles novedades para el futuro en esta área
puede citarse el inhibidor oral de la trombina ximelagatran, que
ha ofrecido algunos resultados esperanzadores en pacientes con
infarto de miocardio108.

Betabloqueantes

Poco hay que añadir a este importante pilar de la preven-
ción secundaria en todos los pacientes con cardiopatía isquémica

crónica. Quizá deba recalcarse la confirmación de la escasa
relevancia de sus efectos adversos, inclusive en pacientes con
broncopatía crónica46,109,110; también recordarse la escasez de
su aplicación103,111.

Inhibidores angiotensínicos

En el paciente que ha padecido un IAMEST, está indicado
el tratamiento con inhibidores angiotensínicos, tal y como se
señala en la Tabla 1459,112.

En cuanto a la cardiopatía isquémica crónica, se conside-
ra indicación de clase I,A el empleo de IECA en todo paciente
con cardiopatía isquémica que tenga diabetes o disfunción

Tabla 14. Indicaciones de fármacos inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona post-infarto agudo de miocardio

Fármacos Indicación Condiciones

IECA I,A Todos (salvo c.i.)

ARA I,B Intolerancia IECA
Insuficiencia cardíaca
FEVI< 0,40

IIa, B Alternativa a IECA (FEVI< 0,40)
IIb,B Asociación con IECA (IC persistente)

Antialdos- I,A FEVI<0,40
terónicos Insuficiencia cardíaca

Diabetes

ARA: Antagonistas del receptor tipo 1 de la angiotensina; c.i.: Contraindicación; FEVI:
Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IECA: Inhibidores de la convertasa angiotensínica

Tabla 15. Cálculo del riesgo cardiovascular de un individuo y ads-
cripción a grupos de riesgo para decidir el tratamiento hipolipemiante
(Criterios ATP III. Circulation 2002;106:3143-21)

Categoría Riesgo previsible Individuos incluidos
de riesgo de complicación en esta categoría

en 10 años*

Alto >20% Historia de cardiopatía
isquémica

1

Equivalentes
2

Moderadamente 10-20% Dos o más factores de
alto riesgo

3

Moderado <10% Dos o más factores de riesgo
3

Bajo** <10% 0-1 factor de riesgo
3

*Calculadora electrónica del riesgo disponible en red: www.nhlbi.nih.gov/guidelines/
cholesterol; **No es necesario el cálculo formal del riesgo, que casi siempre es <10%
1
Infarto de miocardio, angina inestable, angina estable, evidencia de isquemia

miocárdica, revascularización quirúrgica o percutánea; 
2
Vasculopatía periférica,

aneurisma de aorta, enfermedad carotídea (ictus, ataque isquémico transitorio u
obstrucción carotídea >50%) y diabetes con dos factores de riesgo más; 

3
Tabaquis-

mo, hipertensión arterial (PA >140/90 mm Hg o bajo tratamiento), colesterol-HDL
bajo (<40 mg/dl), historia familiar prematura (antes de los 55 a en familiares
varones o de los 65 a en mujeres) y edad (V>45 a; M>55 a)

Colesterol-LDL

<100 100

Dieta + ejercicio

Estatina

Triglicéridos

<150 150-500 500

Fibrato

No objetivo

Tratamiento combinado

HDL

<40/50

Figura 16. El algoritmo de aplicación de los hipolipemiantes se basa
en al consecución de las cifras previstas en las Guías de Práctica
Clínica (LDL<100 mg/dl; HDL>40 mg/dl y triglicéridos<150 mg/dl).
Usualmente se emplean las estatinas, salvo contraindicaciones espe-
cíficas y con vigilancia de la posibilidad de rabdomiolisis y disfunción
hepática. En caso de precisarse asociaciones si no se consiguen las
cifras de colesterol con dosis máximas de estatinas, pueden añadirse
resinas si no hay hipertrigliceridemia; en otro caso, se asocian fibratos
y estatinas, con especial vigilancia clínica y analítica

Tabla 16. Criterios de indicación del tratamiento hipolipemiante (ATP
III modificados, ref. 14)

Cifras de colesterol-LDL (mg/dl)
Categoría de riesgo

Objetivo    Inicio de tratamiento
Estilo de vida Fármacos

1

Alto <100
2

≥100
4

≥100
5

Moderadamente alto <130
3

≥130
4

≥130
6

Moderado <130 ≥130 ≥160
Bajo <160 ≥160 ≥190

7

1
Cuando se utiliza tratamiento para reducir el colesterol-LDL, debe hacerse (usual-

mente con estatinas) a las dosis precisas para conseguir reducciones del 30 al 40%
de las cifras basales; 

2
Si el riesgo es particularmente alto (cifras de colesterol-LDL muy

elevadas, agrupación de factores de riesgo o enfermedad "agresiva"), puede ser
objetivo opcional <70 mg/dl. En los pacientes con triglicéridos elevados, colesterol
no-HDL <100 mg/dl.; 

3
Objetivo opcional puede ser <100 mg/dl.; 

4
Perentorio en

cualquier caso si existen factores de riesgo claramente relacionados con el estilo de vida
(obesidad, sedentarismo, colesterol-HDL bajo, triglicéridos elevados, síndrome metabólico);
5
En algunos casos puede iniciarse con <100 mg/dl. Pueden precisarse asociaciones si

hay  colesterol-HDL bajo o triglicéridos elevados; 
6
En algunos casos puede iniciarse con

cifras de 100-129 mg/dl; 
7
Opcional inicio con cifras de 160-189 mg/dl.
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ventricular izquierda. Del mismo modo, se considera indicación
de clase IIa,B la administración de IECA en todo paciente con
cardiopatía isquémica o cualquier otra vasculopatía atero-
trombótica (ictus o arteriopatía periférica)47,112. No obstante, el
ensayo PEACE ha cuestionado en cierto modo esta indicación
en pacientes de bajo riesgo17.

Hipolipemiantes

El tratamiento hipolipemiante con estatinas ha continua-
do despertando interés creciente y asombrado ante los conti-
nuos hallazgos de sus efectos favorables en colectivos muy di-
versos y a dosis cada vez más altas para conseguir reducciones
cada vez mayores de las cifras de LDL113-115. Además de la
reducción de las LDL, se achaca a otros efectos denominados
pleotrópicos parte de estos logros116-118. En cualquier caso, hay
numerosos indicios de que las directrices de tratamiento van a
indicar niveles más bajos de cifras de LDL objetivo que los 100
mg/dl vigentes hasta ahora14,119; en las Tablas 15 y 16 se resu-
men dichas directrices14. Finalmente, en la Figura 16 se
esquematiza el tratamiento práctico de las dislipidemias en pre-
vención secundaria, incluyendo el manejo de las HDL bajas 120.
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