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EXPERIENCIA MÉDICA

MANEJO DE LA ANGINA DE PECHO EN EL CONSULTORIO
DEL MÉDICO DE FAMILIA

Héctor Conde Cerdeira,1 Luis A. Céspedes Lantigua,2 Ángel G. Obregón Santos3 y Mileidys
Miranda Santana4

RESUMEN: Se realiza una revisión sobre los aspectos clínicos de la angina de pecho hacien-
do énfasis en el dolor típico que se presenta con los esfuerzos y estrés, con características de ser
opresivo, retroesternal, difuso, con irradiación al cuello, mandíbula, hombros y brazo izquierdo, y
que se alivia con el reposo y/o la nitroglicerina. Se enuncian los resultados más relevantes del
electrocardiograma, el ecocardiograma, la prueba ergométrica y se menciona la utilidad de la
angiografía coronaria en estos casos. Por último se brinda la conducta a seguir desde el consultorio
del Médico de Familia, referente al tratamiento general y farmacológico, empleando los nitratos,
bloqueadores beta, los anticálcicos y los nuevos medicamentos utilizados.

Descriptores DeCS: ATENCION PRIMARIA DE SALUD; MEDICOS DE FAMILIA; ANGINA PECTORIS/
diagnóstico; ANGINA PECTORIS/quimioterapia.
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La cardiopatía isquémica (CI) es la pr
mera causa de muerte en la población
los países desarrollados y en el nuestr1

dentro de ella el síntoma cardinal es la an
na de pecho (AP). Conociendo la alta inc
dencia y prevalencia de esta enfermed
en nuestra población, así como la pres
cia en individuos cada vez más jóvenes,
que el Médico de Familia debe estar prep
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rado y calificado para enfrentar este pro-
blema de salud en su área.

Con el objetivo de ampliar los conoci-
mientos y brindar una guía para el diagnós
tico y tratamiento de esta enfermedad al al
cance de nuestros médicos de atenció
primara se realiza esta revisión. Para ello ha
remos énfasis en los datos más importante
recogidos en el interrogatorio, examen físico
IMEQ.
1 Especialista de I Grado en Cardiología. Hospital CIMEQ.
2 Especialista en MGI. Colaborador del Servicio de Rehabilitación Cardiovascular, Hospital C
3 Especialista de II Grado en Cardiología. Hospital CIMEQ.
4 Residente de 3er. año en MGI. Policlínico Docente de Playa.
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los estudios complementarios más úti
para corroborar el diagnóstico, y luego t
zar una conducta terapéutica adecuada

INTERROGATORIO

La anamnesis es en esta entidad p
bablemente lo más importante para esta
cer el diagnóstico e  incluso para emitir 
pronóstico. Teniendo en cuenta que 
enfermos de CI pueden presentar una 
plia gama de síntomas, es sin lugar a du
el dolor del pecho el más común de tod

Para lograr una correcta evaluación 
dolor precordial es importante prestarle 
pecial atención a su cualidad, aunque e
característica solamente no sea suficie
por lo que también es necesario conoce
localización, duración, irradiación, modo 
comienzo y factores desencadenantes
como la forma en que se alivia.

Características de la angina de pecho

1. Cualidad
    Opresión en el pecho

Opresión en el cuello
    Aparece y desaparece lentamente
    Sensación de ahogo o angustia
2. Localización

Retroesternal
Irradiado a la mandíbula o el cuello
Limitado al brazo izquierdo o derecho

3. Síntomas asociados
Falta de aire
Palpitaciones
Debilidad

4. Factores precipitantes
El ejercicio
Las emociones
El clima frío

5. Alivio con nitroglicerina
Entre 45 s y 5 min después de tomarla
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6. Radiación
    Región ventro-medial del brazo izquie

do
    Hacia la mandíbula brazo derecho
7. Duración
    De 0,5 a 30 min

El dolor anginoso típico es de cualida
opresivo, en ocasiones se describe co
una angustia, de localización difusa,  fr
cuentemente retroesternal, de comien
gradual, llegando a una intensidad máxim
en un período de 2 a 3 min. Si el dolor es
relacionado con el esfuerzo este desapa
ce de 2 a 5 min después de suspendido
ejercicio, la irradiación es generalmente 
cuello, la mandíbula, hombros y brazo iz
quierdo.

El dolor torácico de tipo punzante
como una puñalada, calambre o cosquille
que dura horas o incluso días, o por el co
trario es fugaz, con una localización en un
pequeña zona del precordio, sin tener re
ción alguna con los esfuerzos, o que 
modifica con cambios posturales, que 
incremente con la digitopresión y/o lo
movimientos del tórax, no es sugestivo d
isquemia cardíaca.

Una vez establecido que se trata de u
AP se debe estratificar al paciente en 4 c
ses diferentes en dependencia del esfue
que tiene que hacer para que le aparezc
dolor. Con relación a este aspecto existe u
clasificación sencilla  y práctica hecha po
la Sociedad Cardiovascular Canadiens2

que plantea que la actividad ordinaria n
causa angina, puede aparecer tras largo
prolongados esfuerzos, angina al camin
más de 2 cuadras o subir más de un piso
escalera, angina al caminar 1 ó 2 cuadra
al subir un piso de escalera y angina c
esfuerzo mínimo o de reposo.

Una vez estratificado el paciente s
debe conocer si el patrón de la angina es 
table o inestable. Si el dolor aparece siemp
99
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a una intensidad de esfuerzo similar, co
una duración más o menos parecida, y c
una demanda de nitroglicerina (NTG) se
mejante, se considera que la angina es 
table. Por otro lado, estaremos frente a u
angina inestable, si esta comenzó recien
mente (en los últimos 30 días), si aparece
reposo o con esfuerzos ligeros, o si el ang
se ha incrementado en cuanto a severid
duración y necesidad de NTG sublingu
en una angina de esfuerzo estable previ

Para una completa evolución de u
paciente que se queja de dolor en el pec
es importante conocer los antecedent
personales y familiares, su estilo de vid
hábitos tóxicos e ingestión de medicame
tos. También es importante identificar lo
factores de riesgo coronarios tales como
hipertensión arterial (HTA), hábito de fu
mar, dislipidemia, obesidad, diabetes mellitu
y la edad.3,4

EXAMEN FÍSICO

El examen físico de un paciente co
enfermedad isquémica del corazón pue
ser normal, pero en ocasiones podem
encontrar a la inspección signos que n
sugieran la presencia de esta en el indi
duo, tales como los xantomas y arcos se
les, que sugieren la presencia de hiperc
lesterolemia.

A la palpación podemos encontrar lo
pulsos periféricos disminuidos como expre
sión de una insuficiencia arterial periféric
y muestra de arteriosclerosis generalizad
Al palpar la región precordial izquierda pue
de hallarse un latido de la punta desplaz
do hacia abajo y a la izquierda sugestivo 
cardiomegalia, así como un impulso fuert
poderoso, que denota hipertrofia de
ventrículo izquierdo (VI) por una HTA no
60
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La auscultación generalmente revela u
primer y segundo ruidos normales, en oc
siones podemos encontrar este último de
doblado en espiración durante el episod
de isquemia. También podemos encontr
soplos cardíacos, así como la presencia 
tercer y cuarto ruido lo que denota una gra
afectación cardíaca. Debemos enfatizar q
estos hallazgos no son específicos de 
enfermedad isquémica del corazón.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Haremos énfasis en aquellos estudio
que han demostrado una mayor sensibi
dad y especificidad en el diagnóstico de 
cardiopatía isquémica y que a su vez s
encuentren disponibles para la mayoría d
nuestros pacientes, pero que deben ser 
dicados de forma racional, teniendo en cue
ta la relación riesgo-beneficio y los crite
rios para cada prueba.

Radiografía de tórax:

Este examen es normal en muchos p
cientes con enfermedad isquémica de l
arterias coronarias, en ocasiones puede 
velar aumento del índice cardiotorácico po
cardiomegalia, menos frecuentes son la pr
sencia de calcificaciones en la aorta y la
coronarias, lo que aumenta el índice diag
nóstico de CI fundamentalmente en indivi
duos menores de 65 años, no así en los 
cianos.5,6

Electrocardiograma (ECG):

El ECG es normal entre el 25 -30 % d
los pacientes que se presentan para u
evaluación por sospecha de CI.7 Las altera-
ciones más frecuentemente encontradas
este tipo de enfermos son los trastorno
inespecíficos de la repolarización ventri
cular, dados por desviaciones menores d
0
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segmento ST y aplanamiento de la onda 
Otras alteraciones que podemos encont
son:

a) Onda T anormalmente alta (acuminada
b) Onda T invertida, simétrica y profunda
c) Infradesnivel horizontal del segmento S
d) Normalización de una onda T previamen

te invertida
e) Inversión de onda U. El hallazgo de on

das Q patológicas son indicativas d
infartos cardíacos antiguos, la presenc
de bloqueo de rama izquierda es altame
te sospechoso.

Ecocardiograma:

Este estudio también puede ser norm
en muchos de los pacientes con CI, no ob
tante las alteraciones más específicas s
los trastornos de motilidad segmentarias d
VI, provocadas por infartos antiguos o zo
nas isquémicas. Podemos ver además di
tación de cavidades en individuos con ca
diopatía isquémica dilatada. Por doppler
podemos  encontrar signos de insuficien
cia  valvular mitral y patrones de relajació
anormal del VI. En ocasiones es posible o
servar calcificaciones en las porcione
proximales de las arterias coronarias.

Debemos señalar que en las última
décadas se ha desarrollado la ecocard
grafía de estrés (donde se comparan l
imágenes basales con las producidas p
un estrés ya sea farmacológico o co
ejercicio), lo que aumenta la  sensibili
dad y especificidad de este método en 
diagnóstico y el seguimiento de la isque
mia cardíaca, pero que en nuestro pa
está disponible en centros altamente e
pecializados. Un estimado de la fracció
de eyección (FE) del VI calculado po
este examen nos brinda un elemento 
valor pronóstico, pues cuanto más ba
esta sea, peor será el mismo.
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Prueba de esfuerzo (PE):

Una vez obtenida la historia clínica, los
resultados del ECG y ecocardiograma, el
médico se encuentra en condiciones de
evaluar si su paciente tiene una baja, mode-
rada o alta probabilidad de padecer una CI.
En los individuos en quienes no está defi-
nido todavía, la PE se torna muy útil.

La sensibilidad promedio de esta es del
44, 71 y 85 % para pacientes con enferme-
dad de 1, 2 ó 3 arterias respectivamente.8 La
Asociación Americana del Corazón (AHA)9

establece los siguientes criterios para indi-
car una PE:

1. Como prueba diagnóstica en individuos
con sospecha de CI.

2. Pacientes con enfermedad de las coro-
narias de alto riesgo.

3. Para evaluar los enfermos después de una
angioplastia coronaria transluminal
percutánea (ACTP), y cirugía de revas-
cularización coronaria.

4. Para valorar la capacidad funcional o res-
puesta al tratamiento.

Los criterios de positividad de una PE
son varios, los más utilizados son: apari-
ción de angina durante el esfuerzo, depre-
sión de 1 mm o más del segmento ST duran-
te la prueba, así como la hipotensión arterial
y/o caída de frecuencia cardíaca durante el
esfuerzo. En dependencia de la intensidad,
el momento de ocurrencia, el tiempo en que
aparecen y desaparecen los síntomas y sig
nos se estratificará al paciente en bajo,
moderado o alto riesgo. El tiempo que el pa-
ciente resiste la prueba es una medida de su
capacidad funcional, dato este que quizás es
el más importante derivado de la misma, pues
se ha demostrado que los pacientes que lo
gran alcanzar la etapa 4 del protocolo de
Bruce, su pronóstico es excelente con una
alta tasa de supervivencia a los 5 años.10,11
1
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Debemos mencionar la existencia de 
gammagrafía de perfusión miocárdica b
sada en la obtención de imágenes del co
zón luego de administrar un radiofármac
(talio o tecnecio); ofrece una valiosa infor
mación fundamentalmente cuando los e
tudios anteriores no son concluyentes, pe
tiene como inconveniente su alto costo p
lo que queda limitada su utilización a lo
especialistas pertinentes.

Angiografía coronaria:

El diagnóstico definitivo de CI se esta
blece con esta prueba, la que tiene una a
tasa de sensibilidad y especificidad,12 no
obstante, debemos reconocer que se tr
de un estudio invasivo con una mortalida
de 0,1-0,5 %, en dependencia de la exp
riencia del grupo ejecutor.

Es por ello que también existen regla
establecidas para seleccionar a los pacie
tes que deben ser sometidos a ella.13 Me-
diante esta prueba podemos conocer cu
grave es la enfermedad coronaria, en virt
del número, la localización, el tipo, las ca
racterísticas de las lesiones coronarias, y
grado de estenosis, lo que permite al mé
co emitir un diagnóstico, un pronóstico 
establecer una conducta terapéutica ya s
tratamiento médico, ACTP o cirugía d
revascularización  coronaria.14,15

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
DEL PACIENTE CON ANGINA

DE ESFUERZO ESTABLE:

Datos del estudio Framingham,16 plan-
tea que 1 de cada 4 hombres con angina
pecho sufre un infarto miocárdico en lo
próximos 5 años, aproximadamente el 30 
de las personas con angina por encima
55 años mueren en 8 años, y la mitad 
esos decesos es por muerte súbita.
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Cuando un paciente se presenta a l
consulta aquejado de angina de pecho 
tratamiento debe ser dirigido a reducir la
mortalidad y lograr alivio de los síntomas.

Con el objetivo de reducir mortalidad
se hace extremadamente necesario el co
trol de los factores de riesgo coronarios, d
estos el más sencillo y beneficioso es e
abandono del hábito de fumar. A todo pa
ciente con enfermedad isquémica del cora
zón se le debe indicar un perfil lipídico y
mantener las cifras de colesterol y
triglicérido en los límites aceptados como
normales. Es importante el control de la HTA
y la diabetes mellitus, así como mantener e
peso ideal.

Además de lo antes mencionado e
recomendable ingerir una dieta baja en gra
sa saturadas (consumir preferiblemente pe
cados, pollo o pavo, eliminando el pellejo),
reducir el contenido de sal, y aumentar e
de potasio presentes en los vegetales y fr
tas naturales, igualmente se debe disminu
al máximo la leche y sus derivados.

Existen evidencias de que en pacien
tes con AP la aspirina  reduce la mortalidad
y  la incidencia de infartos cardíacos,17 por
lo tanto es razonable  recomendarla a todo
los pacientes 1 dosis de 160 a 325 mg al dí

Disponemos de varios medicamentos
dirigidos al alivio de los síntomas, estos se
dividen en 3 grupos: los nitratos, los
betabloqueadores y los anticálcicos (tabla

TABLA.   Medicamentos más utilizados en el
alivio de la angina de pecho

Medicamentos        Vida media             Dosis

MNI 6-10 h 30-240 mg/día
Propranolol 3-6 h  10-240 mg/día
Atenolol 6-10 h 50-100 mg/día
Nifedipina 5 h 10-30 mg/dosis
Verapamilo 3-7 h 80-160 mg/dosis
Diltiazem 4h 90 mg/dosis

MNI: Mononitratato de isosorbide.
2
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Los nitratos son los más antiguos e
el tratamiento de esta enfermedad, su efe
to está basado en que producen relajac
del músculo liso con la consiguient
venodilatación y reducción de la precarg
vasodilatación arterial periférica con reduc
ción de la poscarga, disminución de la te
sión parietal con aumento del flujo diastólic
coronario, y relajación de los vasos colat
rales, en particular los coronarios. Los efe
tos indeseables más frecuentes son la ce
lea, el enrojecimiento y la taquicardia ligera
La NTG sublingual es el tratamiento centr
de la AP, la cual debe ser utilizada de man
ra profiláctica, es decir, antes de realizar u
esfuerzo que se sabe provoca angina. L
nitratos de acción prolongada como e
mononitrato de isosorbide (MNI) son efec
tivos entre 4-6 h, con la precaución de ten
un período  no menor de 12 h entre la últim
y la primera dosis para evitar el fenómen
de tolerancia, lo que provocaría una redu
ción o anulación de su efecto debido a u
inadecuada administración,18 pues tiende a
la depleción de los grupos sulfidrilos a n
vel del músculo liso vascular por expos
ción continua al medicamento,19 o por pér-
dida de los efectos hemodinámicos de 
vasodilatación por disminución del volu
men plasmático o por mecanismo
neurohormonales.20

Los betabloqueadores son extraord
nariamente útiles en el tratamiento de es
entidad debido a sus numerosos efect
de ellos los más importantes son la dism
nución de tensión arterial y la frecuenc
cardíaca con la consiguiente reducción d
consumo de oxígeno miocárdico. Estos efe
tos se mantienen durante el ejercicio, por
que aumentan la tolerancia a estos. Sus
acciones adversas más frecuentes son
bradicardia sintomática, bloqueo
auriculoventriculares y los broncoespa
mos, por lo que no deben administrarse
6
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pacientes con insuficiencia cardíaca, tras
tornos de conducción, asma bronquial o
enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) y deben indicarse con cautela  en
pacientes diabéticos y portadores de insu
ficiencia arterial periférica.

En nuestro país los betabloqueadore
más conocidos son el propranolol y el
atenolol. El primero tiene una vida media de
3-6 h, su dosis fluctúa entre 10-240 mg. El
atenolol permanece en sangre de 6-10 h, 
su dosis está entre 50-100 mg al día. En ge
neral se desea una frecuencia cardíaca d
60 latidos/minutos en reposo.

La introducción de los anticálcicos ha
agregado un importante beneficio al trata-
miento de la AP, ellos producen vasodi-
latación y disminuyen el consumo de oxí-
geno cardíaco. Los agentes más empleado
son: nifedipina, diltizem y verapamilo, que
difieren en algunos aspectos en relación
con su efecto sobre el aparato cardio
vascular. Por ejemplo, la nifedipina produ-
ce mayor efecto vasodilatador y puede
provocar cefalea, edema periférico y rubor;
el verapamilo afecta más al sistema de con
ducción y  puede llegar a producir bra-
dicardia e incluso bloqueos (debe teners
cautela al administrar este asociado a u
betabloqueador); el diltiazem, por su par-
te, ocupa un lugar intermedio entre am-
bos con un mayor efecto depresor de
mio-cardio. La vida media de la nifedipina
es alrededor de 5 h con una dosis entre
10-30 mg 3-4 veces/día, el verapamilo per-
manece en sangre entre 3-7 h con una dosis
que fluctúa entre 80-160 mg 3 veces al día
y el diltiazem tiene una vida media de 4 h
con una dosis de 90 mg 1 ó 3 veces/día.

Recientemente se han incorporado
nuevos medicamentos, entre ellos los deri
vados de investigaciones a nivel molecula
con efecto en el músculo cardiaco como e
03



 y
r a
ca
n-
n
c-

 s

s
s

e
a,
n

la molsidomina, que disminuye sostenida
gradualmente la precarga dando luga
reducción de la tensión parietal miocárdi
con la consiguiente disminución del co
sumo de oxígeno, mejora la perfusió
endocárdica y aumenta la fracción de eye
ción (FE). La dosis varía desde 4-6 mg/día, y
sus efectos indeseables más frecuentes
la cefalea y la hipotensión arterial.
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Otro nuevo medicamento es la
trimetazidina21 con efecto antianginoso y
citoprotector debido a que conservan la
estructuras y funciones celulares de lo
efectos de la isquemia y la hipoxia, o las
perturbaciones metabólicas que derivan d
ellas. La dosis es de 20 mg  2-3 veces al dí
y los efectos adversos más frecuentes so
náuseas y vómitos.
SUMMARY: A review is made on the clinical aspect of angina pectoris, making emphasis on
the typical pain that occurs on effort and stress. This pain  is oppressive, retrosternal, diffuse and
radiates into the neck, jaw, shoulders and left arm. It relieves by rest and/or nitroglycerine. The most
significant results of the electrocardiogram, the echocardiogram and the ergometric test are shown.
The usefulness of coronary angiography  in these cases  is also mentioned. Finally, it is explained the
conduct to be followed from the family physician�s office in relation to the general and pharmacological
treatment by using nitrates, beta blockers, calcium antagonists and  new drugs.

Subject headings: PRIMARY HEALTH CARE; PHYSICIANS, FAMILY; ANGINA PECTORIS/diagnosis; AN-
GINA PECTORIS/drug therapy.
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