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Tratamiento de la angina estable
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Resumen
Objetivos. Los objetivos del tratamiento de la cardiopatía isquémica estable (CIE) son disminuir los sínto-
mas y la mejora pronóstica. 

Tratamiento. Debe englobarse como un abordaje multifactorial, incluyendo entre los distintos puntos el 
control de los factores de riesgo cardiovascular, la educación del paciente, el tratamiento farmacológico 
y, en los casos indicados, la revascularización de forma percutánea o mediante cirugía. Un papel funda-
mental en el manejo de estos pacientes son las modificaciones en el estilo de vida a fin de garantizar el 
control de los factores de riesgo cardiovascular. Hay que valorar el riesgo de progresión de la enferme-
dad coronaria con el fin de prevenir las complicaciones como el infarto agudo de miocardio o la muerte, 
por lo que una parte importante del manejo incluye la evaluación del riesgo y decidir si realizar pruebas 
de detección de isquemia.

Factores precipitantes. Otro importante factor es el diagnóstico y control de factores precipitantes de los 
síntomas de isquemia como pueden ser enfermedades como la anemia u otros estados que propicien es-
tados hiperdinámicos como son el hipertiroidismo, la anemia o la fiebre.

Abstract
Treatment of stable angina
Objectives. Treatment objectives for stable coronary heart disease (SCHD) are to reduce the symptoms 
and improve prognosis.

Treatment. This should be multi-factorial in approach, and include control of cardiovascular risk factors; 
education of the patient; pharmacological treatment and, in specific cases, percutaneous or surgical 
revascularisation. An essential factor in the management of these patients are changes to lifestyle in 
order to guarantee control of cardiovascular risk factors. The risk of progression of the coronary heart 
disease must be assessed, in order to avoid complications such as acute myocardial infarction or death. 
A considerable part of management must therefore include risk assessment and the decision whether to 
carry out heart disease detection tests.

Precipitating factors. Another major factor is diagnosis and control over precipitating factors of 
ischaemia symptoms such as anemia or conditions leading to hyperdynamic states such as 
hyperthyroidism or fever. 
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ACTUALIZACIÓN

Tratamiento no farmacológico

Modificaciones de la conducta

Los cambios en el estilo de vida son fundamentales para un 
correcto control de los factores de riesgo cardiovascular. Es-

tán basados en patrones de comportamiento de larga dura-
ción que son mantenidos por el entorno de los pacientes. Por 
tanto, para realizar modificaciones en el estilo de vida será 
necesaria una comunicación adecuada, en muchos casos es 
necesaria la colaboración de los cuidadores principales del 
paciente.

Para lograr cambios a largo plazo en el estilo de vida es 
recomendable realizar cambios graduales. Los mayores 
abandonos se producen cuando se intenta lograr reducciones 
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sustanciales en cortos periodos de tiempo. Por tanto, hay que 
plantear pequeños objetivos realistas para lograr un cambio 
progresivo y que se perpetúe en el tiempo1.

Es muy importante un trato cercano, intentando buscar 
la motivación de cada paciente, concienciando al sujeto y a su 
entorno de la importancia de los cambios para que pueda 
establecerse un ambiente de motivación que ayude al pacien-
te en su día a día y a conseguir los objetivos.

Un abordaje multimodal con cambios en hábitos alimen-
tarios, ejercicio, pérdida de peso, relajación, cese del hábito 
tabáquico y control de la tensión arterial son necesarios so-
bre todo en pacientes de muy alto riesgo para conseguir el 
máximo beneficio.

Por último, hay que resaltar la importancia del trata-
miento médico y psicológico en los pacientes con enferme-
dad coronaria y depresión. Se ha demostrado moderada dis-
minución de la recurrencia de eventos (número necesario a 
tratar 34) y mejoría en la sintomatología y calidad de vida, 
pese a no demostrar una disminución global de la mortalidad 
gracias al tratamiento ajustado de la depresión. 

Tabaco
El tabaco es un factor de riesgo independiente para la enfer-
medad cardiovascular, incluyendo enfermedad coronaria, 
cerebrovascular y mortalidad por causa cardiovascular. El 
efecto sobre el riesgo cardiovascular es dosis dependiente, 
sin presentar una dosis mínima carente de riesgo. Dentro de 
los pacientes con enfermedad coronaria, hasta un 16% de los 
pacientes que han sufrido un infarto agudo de miocardio 
(IAM) son fumadores, con una persistencia del hábito tabá-
quico de hasta el 50% a los 16 meses del evento agudo2.

Los pacientes que continúan fumando una vez estableci-
da la enfermedad coronaria tienen un riesgo aumentado de 
IAM y muerte por todas las causas, incluyendo muerte súbi-
ta. Este riesgo disminuye paulatinamente en aquellos que 
cesan el consumo de tabaco respecto a aquellos que conti-
núan fumando3. 

Tras un IAM, el cese del hábito tabáquico es la medida 
más efectiva como prevención de riesgo para evitar un nuevo 
IAM o muerte4.

Exposiciones reducidas como el consumo pasivo por 
exposición ambiental también se han asociado con un au-
mento del riesgo de enfermedad cardiovascular. Por todo 
ello, el cese del hábito tabáquico es un importante objetivo 
para la disminución de nuevos eventos y, por tanto, mejoría 
pronóstica de los pacientes con cardiopatía isquémica esta-
ble (CIE).

Se debe instar a todos los pacientes para que cesen el 
hábito tabáquico, insistiendo en las consecutivas visitas a 
aquellos pacientes que continúen el consumo. Para ayudar en 
el cese del consumo se debe ofrecer apoyo y asesoramiento. 
Se pueden ofertar medidas farmacológicas, estando disponi-
bles dispositivos de sustitución de nicotina (DSN), bupro-
pión y vareniciclina. Los DSN y bupropión han demostrado 
ser eficaces con una reducción del riesgo relativo que casi 
duplica al placebo5. Bupropión es seguro a nivel cardiovascu-
lar en los pacientes con cardiopatía isquémica, el principal 
efecto adverso de bupropión es el riesgo de epilepsia farma-
cológica, es dosis dependiente, oscilando según la dosis entre 

un 0,1% en bajas dosis y un 2,2% en altas dosis. Varenicicli-
na ha demostrado ser más eficaz que bupropión y los DSN, 
es segura a nivel cardiovascular, sin llegar a demostrarse el 
aumento de eventos cardiovasculares en los pacientes con 
CIE, siendo apoyado su uso por la Food and Drug Administra-
tion dadas las ventajas que supone su uso gracias al cese del 
hábito tabáquico6.

En cuanto a los cigarrillos electrónicos, un nuevo DSN, 
aún no hay datos de seguridad a largo plazo, por lo que de 
momento no se puede recomendar su uso7.

Ejercicio
La actividad física, bien sea de forma ambulatoria e indepen-
diente o como parte de un programa de rehabilitación car-
díaca estructurado, es beneficiosa para los pacientes con  
cardiopatía isquémica con una reducción de la mortalidad. 
Debe ser ejercicio físico aeróbico regular de una intensidad 
moderada, realizando aproximadamente 30 minutos diarios. 
La rehabilitación cardíaca incrementa la capacidad física, re-
duce la isquemia miocárdica, ayuda a controlar la angina de 
esfuerzo y mejora la función endotelial.

Nutrición
La nutrición tiene gran influencia en el riesgo cardiovascular, 
por lo que una adecuada nutrición ayudará a un mejor mane-
jo de otros factores como son la hipertensión arterial (HTA), 
la obesidad o la dislipidemia, mejorando por tanto el pronós-
tico a largo plazo. Una dieta saludable debe asegurar una 
ingesta calórica adecuada que permita un buen control del 
peso, para mantener un índice de masa corporal por debajo 
de 25. Además debe tener una composición adecuada, con un 
buen equilibrio de sus componentes, los grupos que más in-
terés tienen para el control de riesgo cardiovascular van a ser 
los ácidos grasos, minerales, vitaminas y fibra.

En cuanto a los ácidos grasos, interesa un buen balance 
de su proporción en la dieta, los ácidos grasos saturados son 
perjudiciales, debiendo componer menos del 10% de la in-
gesta calórica diaria, es recomendable sustituirlos por áci-
dos grasos poliinsaturados. Los ácidos grasos poliinsatura-
dos al sustituir en la dieta a los ácidos grasos saturados 
producen un aumento de los niveles de HDL y una dismi-
nución de los niveles de colesterol LDL. Conviene reducir 
lo máximo posible (menos de 1%) el consumo de ácidos 
grasos trans que producen un aumento del colesterol total 
y un descenso del colesterol HDL aumentando así el riesgo 
cardiovascular.

En cuanto a las dietas, la más saludable es la mediterrá-
nea. El estudio PREDIMEN demostró en la población  
general una disminución cercana al 30% de incidencia de 
complicaciones cardiovasculares mayores (IAM, muerte car-
diovascular e ictus)8.

Dislipidemias
Los niveles elevados de colesterol LDL, así como los niveles 
elevados de triglicéridos y más recientemente los niveles ba-
jos de HDL han sido relacionados con eventos cardiovascu-
lares, siendo su descenso una medida eficaz para evitar los 
eventos. La principal diana para el tratamiento serán los ni-
veles de colesterol LDL. 
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La terapia antilipidemiante se establece en función de 
niveles de riesgo para estratificación de las actuaciones a rea-
lizar. En el caso de los pacientes con angina, al ya padecer 
enfermedad cardiovascular documentada se trata de pacien-
tes de muy alto riesgo. Los objetivos serán intentar disminuir 
los niveles de colesterol LDL por debajo de 70 mg/dl o al 
menos un 50% de los niveles basales de colesterol LDL cuan-
do estos se encuentren en un rango entre 70 y 135 mg/dl.

El grupo farmacológico de elección son las estatinas, 
siendo una opción en los pacientes de muy alto riesgo car-
diovascular la asociación con otros grupos farmacológicos en 
caso de no cumplir los objetivos del tratamiento. En pacien-
tes referidos a intervencionismo coronario percutáneo por 
CIE, se ha demostrado que atorvastatina en dosis altas redu-
ce la frecuencia del IM periprocedimiento, tanto en pacien-
tes que reciben indefinidamente tratamiento con estatinas 
como los que lo reciben por primera vez. 

Un grupo que se ha demostrado eficaz asociado a las es-
tatinas es ezetimibe (un inhibidor directo de la captación de 
colesterol) consiguiendo un mayor descenso de los niveles  
de colesterol LDL comparado con monoterapia con estati-
nas en altas dosis, con una disminución además de los even-
tos cardiovasculares. La asociación de ezetimibe con estati-
nas es actualmente el tratamiento de segunda línea9. No 
obstante, no se recomienda la monoterapia con ezetimibe, 
salvo que esté contraindicado el uso de estatinas. Otra opción 
terapéutica en pacientes con hipertrigliceridemia es la aso-
ciación de estatinas y fibratos, siendo la asociación más po-
tente con fenofibrato. Al asociar estatinas y fibratos se au-
menta el riesgo de rabdomiolisis, para ello es importante no 
asociar gemfibrocilo que es el fibrato más asociado a este 
efecto adverso y separar en distintas tomas los dos grupos10.

Por último, ha surgido un nuevo grupo antilipidemiante, 
los anticuerpos anti-PCSK9, son anticuerpos monoclonales 
que disminuyen la metabolización de los receptores de LDL, 
consiguiendo una mayor captación de LDL con disminución 
en plasma de colesterol LDL. Ahora están en marcha estu-
dios en fase III para demostrar la disminución de eventos car-
diovasculares. Producen una reducción de entre el 50-70%  
de los niveles de colesterol LDL independientemente del 
tratamiento antilipidemiante previo. Suponen una posible 
línea de tratamiento para los pacientes de muy alto riesgo 
cardiovascular intolerantes a estatinas o que no consiguen 
llegar a los objetivos con estatinas o estatinas asociadas a eze-
timibe11.

Hipertensión arterial
La HTA supone un importante factor de riesgo cardiovas-
cular para la mortalidad cardiovascular, IAM, insuficiencia 
cardíaca, ictus e insuficiencia renal. Los pacientes con car-
diopatía isquémica deben tener un control para cifras de 
presión arterial (PA) por debajo de 140/90 mm Hg. En el 
estudio SPRINT se compararon dos grupos de pacientes 
con alto riesgo cardiovascular y con una alta presencia en 
enfermedad cardiovascular para cifras de control tensional 
estándar (presión arterial sistólica –PAS– menor de 140 mm 
Hg) frente a objetivos más agresivos (PAS menor de 120 
mm Hg) demostrándose que objetivos más ambiciosos de 
control tensional con objetivo por debajo son seguros en 

pacientes con cardiopatía isquémica12. Aunque los resulta-
dos del estudio fueron prometedores, con una reducción 
del objetivo primario de muerte cardiovascular y por todas 
las causas en el grupo de PAS menor de 120 mm Hg, en las 
recientes guías de riesgo cardiovascular se sigue mante-
niendo, en general, la indicación de control con cifras por 
debajo de 140/90 mm Hg. En algunos pacientes con muy 
alto riesgo cardiovascular y con buena tolerancia al trata-
miento puede intentarse alcanzar cifras de control de 
120/80 mm Hg. Los pacientes diabéticos tienen como ob-
jetivo cifras de PA por debajo de 130/80 mm Hg.

Diabetes mellitus
La diabetes supone un factor de riesgo mayor para la cardio-
patía isquémica, los pacientes con alto riesgo de padecer en-
fermedad coronaria son diabéticos con más de 10 años de 
evolución o con proteinuria o nefropatía diabética. Los pa-
cientes con enfermedad coronaria y diabetes tienen un riesgo 
cardiovascular aún mayor, con una disminución de la espe-
ranza de vida respecto a los que no la padecen. El control 
intensivo de los niveles de glucemia se ha relacionado en los 
estudios ACCORD, UKPDS y PROactive, con una disminu-
ción del IAM y eventos coronarios13. El objetivo de hemoglo-
bina glucosilada (HbA1C) sería un control entre el 6,5-7,5%. 

Farmacoterapia

En el tratamiento de la angina hay dos objetivos principales; 
por un lado, la mejoría clínica con el alivio de la angina y la 
mejoría de la calidad de vida y, por otro lado, la mejoría pro-
nóstica con una reducción del IAM y un aumento de la su-
pervivencia. Las medidas comenzarán como hemos visto 
anteriormente con el control de los factores de riesgo cardio-
vascular y cambio en los hábitos de vida. La angina se produ-
ce cuando hay un déficit de perfusión a nivel miocárdico, los 
tratamientos farmacológicos antianginosos intentarán mejor 
la perfusión miocárdica, bien mediante la mejoría del flujo 
coronario (vasodilatación o prolongando el periodo de per-
fusión, la diástole, disminución de la presión telediastólica 
ventricular), o disminuyendo la demanda del miocardio (dis-
minución de la frecuencia cardíaca, disminución de la post-
carga) (tabla 1).

En aquellos pacientes con mal control de la clínica, pese 
al tratamiento farmacológico o con alto riesgo, habrá que 
considerar además la reperfusión miocárdica.

Nitratos

En los pacientes con angina estable, el uso de nitratos ha 
demostrado una mejoría de la tolerancia al ejercicio, con un 
aumento del tiempo hasta producirse angina o descenso del 
ST en la prueba de esfuerzo14.

Los nitratos actúan mediante la liberación de óxido nítri-
co (NO) a nivel intracelular, activando la relajación muscular 
a nivel del lecho vascular. Los nitratos producen vasodilata-
ción arterial y venosa. Gracias a esta vasodilatación tendrán 
varios mecanismos para disminuir la isquemia. Por un lado 
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de forma directa favoreciendo la vasodilatación de las arte-
rias coronarias a nivel subepicárdico e intramural; en segun-
do lugar mediante la vasodilatación venosa disminuirán la 
precarga y, por tanto, las presiones diastólicas ventriculares, 
facilitando así la perfusión miocárdica que se produce en esta 
fase del ciclo cardíaco. Por último, además de producir vaso-
dilatación arterial coronaria, es un vasodilatador de otros 
lechos como el pulmonar, el esplácnico o el meníngeo, con la 
consiguiente caída de la poscarga y la disminución del con-
sumo de oxígeno miocárdico.

Los principales nitratos usados en la clínica son nitrogli-
cerina, mononitrato de isosorbide y dinitrato de isosorbide. 
Las vías de administración son la oral, la sublingual, la intra-
venosa y la transdérmica, siendo las más usadas la sublingual 
y la intravenosa para el uso como antianginoso de acción 
corta y la vía oral y transdérmica para el uso de acción larga.

A largo plazo, los nitratos presentan tolerancia, la teoría 
más extendida es por el agotamiento del grupo sulfhidrilo, 
un metabolito necesario para su acción, requiriéndose una 
franja horaria entre dos administraciones para que ejerzan su 
efecto; por ejemplo con los parches de nitratos, dejando un 
descanso nocturno.

Los principales efectos adversos de los nitratos son hipo-
tensión arterial ortostática, rubor facial, cefalea pulsátil (por 
el efecto vasodilatador meníngeo) que habitualmente se pue-
de controlar con la analgesia habitual y taquicardia refleja. Si 
se asocia a otros grupos que favorecen la vasodilatación 
como son los inhibidores de la fosfodiesterasa como sildena-
filo se puede producir hipotensión grave refractaria, debe 
evitarse la administración conjunta de estos dos grupos.

Bloqueadores betaadrenérgicos

Los bloqueadores betaadrenérgicos (BBA) disminuyen la an-
gina con el ejercicio, retrasando el tiempo necesario para 
producirse angina y depresión del ST en la prueba de esfuer-
zo, disminuyen el número de episodios de angina y la nece-
sidad de toma de nitratos de rescate. Además, es el único 
grupo de antianginosos que ha demostrado mejorar el pro-
nóstico y la supervivencia de los pacientes con cardiopatía 
isquémica que hayan presentado IAM o disfunción ventricu-
lar. Por todo ello, son considerados los fármacos de primera 
línea para el tratamiento de la angina15.

El mecanismo por el que los BBA disminuyen la angina 
es principalmente la disminución en el consumo de oxígeno 
miocárdico; esto se consigue gracias a que reduce la frecuen-
cia cardíaca por su efecto cronotropo negativo, disminuye la 
contractilidad por su efecto inotropo negativo y además hay 
una reducción del estrés por disminución de la poscarga por 
su efecto antihipertensivo.

Todos los BBA tienen efecto antianginoso, generalmente 
se recomiendan los BBA cardioselectivos (atenolol, metopro-
lol y bisoprolol, sobre todo), por la disminución de efectos 
adversos. En los pacientes con disfunción ventricular, los 
BBA que han demostrado mejoría pronóstica son bisoprolol, 
nebivolol, metoprolol y carvedilol, por lo que en estos pa-
cientes serán los de elección.

Los principales efectos adversos son bradicardia asinto-
mática, mareo o inestabilidad, cansancio o astenia, broncoes-
pasmo, disfunción eréctil y frialdad distal de las extremida-
des. Cuando se asocia con calcioantagonistas no dihidropi- 
ridínicos aumenta el riesgo de producir trastornos de la con-
ducción miocárdica y bloqueo auriculoventricular.

TABLA 1

Principales grupos farmacológicos y dosis recomendadas para el tratamiento médico del angor

Fármaco Dosis

Inicial Objetivo Máxima Contraindicaciones

Nitratos Miocardiopatía hipertrófica obstructiva. Hipotensión

Nitroglicerina sublingual 0,4 mg 2-3 tomas diarias

Parche transdérmico 5 mg 15-20 mg

Mononitrato de isosorbide 10 mg/12 h 20-40 mg/12 h

Dinitrato de isosorbide 20 mg/12 h 40-60 mg/12 h

Betabloqueantes Bradicardia severa, trastornos de conducción AV, vasculopatía periférica, insuficiencia cardíaca 
descompensada

Atenolol 100 mg/24 h  
o 50 mg/12 h

Precaución si deterioro de la función renal

Calciontagonistas Dihidropiridínicos: cardiopatía estenosante, estenosis aórtica severa, shock 
cardiogénico. No dihidropiridínicos: disfunción sinusal, bradicardia sinusal, 
bloqueo AV, tratamiento concomitante con betabloqueantes, insuficiencia 
cardíaca

Verapamilo 240-480 mg/24 h

Diltiazem 90 mg/12 h 120-180 mg/12 h

Amlodipino 5 mg/24 h 10 mg/24 h

Nifedipino 10 mg/8 h 20 mg/8 h

Ranolazina 375 mg/12 h 500 mg/12 h 750 mg/12 h Cirrosis hepática

Ivabradina 5 mg/12 h 7,5 mg/12 h Bradicardia, alergia, insuficiencia hepática

Nicorandil 10 mg/12 h 20 mg/12 h Shock cardiogénico, hipotensión arterial, insuficiencia cardíaca

Trimetazidina 20 mg/8 h Alergia, enfermedad de Parkinson, temblores y trastornos del movimiento, 
insuficiencia renal severa
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Antagonistas del calcio

Los antagonistas del calcio son fármacos antihipertensivos, 
antianginosos y antiarrítmicos. Está compuesto por un grupo 
heterogéneo que puede dividirse principalmente según su 
composición en dihidropiridínicos y no dihidropiridínicos. 
El grupo de los no hidropiridínicos está formado por verapa-
milo y diltiazem, no son tan selectivos del lecho vascular 
como los dihidropiridínicos, presentando función cronotro-
pa e inotropa negativas. Actúan inhibiendo los canales de 
calcio tipo L, con lo que impiden la entrada de calcio a las 
células musculares, mediador necesario para su contracción. 
Son fármacos efectivos para disminuir la angina, mejorando 
el tiempo hasta la angina con el esfuerzo, también son útiles 
en otros tipos de angina como la vasoespástica por su intensa 
acción vasodilatadora.

El mecanismo por el cual los calcioantagonistas reducen 
la angina es por un lado la vasodilatación intensa del lecho 
coronario y, por otro, la disminución de la poscarga con una 
disminución del consumo de oxígeno miocárdico. Los no 
dihidropiridínicos tienen además efecto cronotropo e ino-
tropo negativo. 

Los principales efectos adversos son hipotensión arterial, 
taquicardia refleja, cefalea pulsátil, mareo y eritema facial; 
otros efectos adversos frecuentes son los edemas en miem-
bros inferiores secundarios a la vasodilatación arterial pero 
con ausencia de efecto sobre el lecho venoso. Verapamilo y 
diltiazem al ser inotropos negativos pueden causar deterioro 
de la clase funcional e insuficiencia cardíaca en pacientes con 
disfunción ventricular. Además presentan efecto cronotropo 
negativo, por lo que se debe tener precaución a la hora de 
asociarse con los BBA por el riesgo de bloqueo auriculoven-
tricular. Los calcioantagonistas dihidropiridínicos son segu-
ros a la hora de asociarse con los BBA, potenciando su efecto 
antianginoso.

Ranolazina

Es un fármaco inhibidor de los canales de sodio NaL, media 
la respuesta celular a la isquemia, impide la acumulación de 
sodio y calcio intracelular que ocasiona anomalías eléctricas, 
mecánicas y metabólicas a nivel del miocardio.

En el ensayo clínico aleatorizado MARISA, ha demostra-
do mejorar la capacidad funcional y disminuir el número de 
episodios de angina en pacientes con angina estable en trata-
miento con BBA y/o calcioantagonistas16,17. Además, en el 
estudio MERLIN demostró una discreta reducción de even-
tos isquémicos a largo plazo en los pacientes con IAM y una 
reducción de la hemoglobina glicosilada18. El efecto de rano-
lazina es dosisdependiente, siendo la dosis inicial de 500 mg 
cada 12 horas, pudiendo administrarse hasta 1.000 mg cada 
12 horas.

Se recomienda su uso como antianginoso en los pacien-
tes que no se controlan con BBA o no toleran BBA ni cal-
cioantagonistas, siendo una terapia de segunda línea eficaz. 
Ranolazina es un fármaco bien tolerado cuyos efectos adver-
sos más comunes son náuseas, mareos, astenia y estreñimien-
to.

Ivabradina

Este fármaco es un inhibidor de los canales de sodio If que 
actúan selectivamente en el nodo sinusal. Por tanto, este fár-
maco solamente será efectivo en pacientes en ritmo sinusal, 
no debiendo administrarse en pacientes en fibrilación auri-
cular o con trastornos de la conducción auriculoventricular.

Se produce una reducción de los eventos anginosos gra-
cias a que reduce la frecuencia cardíaca, por lo que se produ-
ce una disminución del consumo de oxígeno, mecanismo si-
milar al efecto de los BBA o verapamilo y diltiazem, pero en 
este caso no tiene efecto sobre la PA.

Ha demostrado eficacia con una mejoría de la capacidad 
funcional comparado con placebo, BBA y calcioantagonistas, 
mejorando su eficacia mediante la asociación con BBA19,20. A 
nivel pronóstico, si bien no demostró eficacia para el objetivo 
principal en el estudio BEAUTIFUL, en el análisis por 
subgrupos, en los pacientes con angina estable demostró una 
disminución de los ingresos por insuficiencia cardíaca, IAM 
y reducción de la mortalidad21. 

Su uso está aprobado para pacientes con persistencia de 
clínica pese al tratamiento con BBA o que no toleran BBA ni 
calcioantagonistas, en ritmo sinusal y con frecuencia cardíaca 
por encima de 60 latidos por minuto.

Nicorandil

Nicorandil en el estudio IONA, ensayo clínico aleatorizado 
que comparaba pacientes con tratamiento estándar más pla-
cebo o tratamiento estándar y nicorandil, demostró una re-
ducción de muerte por enfermedad coronaria, IAM no fatal 
e ingresos por dolor torácico22. 

Nicorandil actúa abriendo canales de potasio dependien-
tes de voltaje de las células musculares lisas. Los mecanismos 
antiisquémicos serían: por un lado, la mejora del flujo coro-
nario por vasodilatación de las arterias coronarias y, por otro, 
evitar la sobrecarga celular de calcio produciendo un efecto 
de preacondicionamiento cardíaco a la isquemia.

Como efectos adversos frecuentes se presenta la cefalea, 
en casos de sobredosis hipotensión y taquicardia refleja.

Trimetazidina

Previene la disminución de la concentración del ATP intra-
celular, asegura el funcionamiento adecuado de las bombas 
iónicas y mantiene la homeostasis celular.

En el estudio TRIMPOL y en revisiones Cochrane23 se 
ha demostrado su eficacia frente a placebo asociado a terapia 
antianginosa estándar, consiguiendo una disminución de la 
angina con el ejercicio, con un aumento del tiempo hasta el 
descenso del ST y angina en la ergometría y disminución del 
número de episodios de angina semanales. El mecanismo an-
tianginoso es la mejoría de la homeostasis celular con menor 
sufrimiento celular en el periodo de isquemia. 

Es una opción terapéutica en aquellos pacientes con an-
gina pese a tratamiento con BBA o que no tolera BBA o 
calcioantagonistas. No produce hipotensión ni bradicardia 
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como otros antiisquémicos. Como efectos adversos frecuen-
tes señalar los trastornos gastrointestinales, la fatiga y el ma-
reo.

Terapia de prevención secundaria

Antiagregación

La terapia antiagregante previene que se produzcan eventos 
trombóticos que ocasionarían síndromes coronarios agudos, 
por tanto intentan reducir la tasa de IAM y mortalidad. La 
terapia antiagregante aumenta el riesgo de sangrado; no obs-
tante, el balance riesgo/beneficio hace recomendar su admi-
nistración con una duración indefinida a todos los pacientes 
con enfermedad coronaria.

Ácido acetilsalicílico
Es el fármaco de elección para la antiagregación a largo pla-
zo. Es eficaz con dosis superiores a los 75 mg diarios, siendo 
generalmente las dosis administradas entre 75 y 150 mg una 
vez al día de forma indefinida en pacientes de alto riesgo 
como prevención secundaria, salvo que presenten alergia, 
complicaciones gastrointestinales o sangrado24. 

El ácido acetilsalicílico (AAS) es un antiinflamatorio no 
esteroideo y actúa mediante la inhibición irreversible de la 
ciclooxigenasa tipo 1 y tipo 2. Así disminuye la formación de 
tromboxano A2 a nivel plaquetario, compuesto con actividad 
proinflamatoria, protrombótica y vasoconstrictora. A nivel 
plaquetario, inhibe la liberación de gránulos densos que fa-
vorece la agregación. Con dosis altas su efecto antiagregante 
no aumenta; sin embargo, sí aumenta el riesgo de sangrado 
gastrointestinal, por lo que para su uso como antiagregante 
las dosis óptimas serán bajas.

Inhibidores de ADP
Dentro de la cascada de activación de la agregación plaque-
taria, el segundo mensajero más importante es la vía del ADP, 
el receptor más importante del ADP y que perpetuará la se-
ñal de agregación es el receptor de ADP P2Y12.

La primera familia que salió al mercado como inhibidor 
del receptor P2Y12 son las tienopiridinas, cuyo componente 
más importante es clopidogrel. Clopidogrel es un inhibidor 
irreversible de P2Y12. Demostró su eficacia en la prevención 
secundaria en el estudio CAPRIE, donde se comparó la efi-
cacia de clopidogrel frente a AAS en pacientes que habían 
presentado un IAM, un ictus o enfermedad vascular periféri-
ca25. Resultó efectivo, disminuyendo la recurrencia de even-
tos isquémicos en un 8,7% frente a AAS. Además es un fár-
maco eficaz en el tratamiento del IAM, alcanzando una 
inhibición del ADP del 60-70% a las 2 horas del inicio del 
tratamiento con dosis de carga de 600 mg, siendo uno de los 
fármacos de elección en el tratamiento del SCASEST y 
SCACEST como segundo antiagregante.

Supone un fármaco eficaz como prevención secundaria 
de eventos en los pacientes con cardiopatía isquémica. Ac-
tualmente, el fármaco de elección por su coste/efectividad es 
el AAS, clopidogrel es el fármaco de elección para aquellos 

pacientes alérgicos o que presentan alguna contraindicación 
para el uso del AAS. La dosis de mantenimiento es 75 mg 
diarios.

El efecto secundario de clopidogrel principalmente es el 
riesgo de sangrado, debiendo suspenderse 7 días antes de las 
intervenciones quirúrgicas, otro efecto, aunque infrecuente, 
es el riesgo de neutropenia aguda que es del 0,5%.

Otros inhibidores del ADP que no han sido estudiados 
en pacientes con angina crónica estable pero que puede que 
precisen estos pacientes después de eventos agudos son pra-
sugrel y ticagrerol. Prasugrel es una tienopiridina de acción 
más rápida que clopidogrel y un antiagregante más potente. 
Ticagrerol es un inhibidor del receptor P2Y12 de una familia 
distinta, actuando por otro mecanismo de acción sobre el 
receptor, también es más potente y rápido que clopidogrel, 
su inhibición es reversible y de 12 horas de duración; no obs-
tante, el riesgo de sangrado para intervenciones quirúrgicas 
sigue siendo elevado, hasta 5-7 días después de su suspen-
sión.

Doble antiagregación

Se precisa una doble antiagregación con AAS más un inhibi-
dor de P2Y12 en el contexto de un síndrome coronario agudo 
o tras la revascularización electiva de forma percutánea. No se 
ha demostrado que instaurar la doble antiagregación en pa-
cientes con CIE frente a antiagregación simple con AAS su-
ponga beneficios pronósticos en el estudio CHARISMA26.

Tras un síndrome coronario agudo con o sin elevación 
del ST (SCACEST o SCASEST) la duración de la doble 
antiagregación debería ser de 1 año, tras revascularización 
electiva dependerá del tipo de dispositivo implantado y el 
riesgo trombótico del paciente27,28. Se acepta que para stents 
farmacoactivos al menos debe ser de 6 meses, siendo posible 
con los stents liberadores de fármaco de última generación 
pautas cortas de 3-6 meses, si se trata de stents convenciona-
les el tiempo se reduce hasta 1 mes.

Inhibidores del eje renina-angiotensina-
aldosterona

El eje renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) es un meca-
nismo neuro hormonal regulador de la PA o el filtrado glo-
merular, pero también de otros mecanismos como el remo-
delamiento y la fibrosis miocárdica. El principal grupo 
farmacológico que actúa a este nivel y que mayores benefi-
cios ha demostrado son los inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina (IECA). Los IECA han demostrado 
en pacientes con alto riesgo cardiovascular con insuficiencia 
cardíaca, diabetes o enfermedad vascular periférica la reduc-
ción de mortalidad cardiovascular con disminución de IAM, 
ictus e insuficiencia cardíaca. 

Los estudios realizados en pacientes con alto riesgo car-
diovascular o vasculopatía tratados con IECA (nicorandil) 
según los estudios ADVANCE, EUROPA y PROGRESS 
presentan una disminución de mortalidad total, cardiovascu-
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lar y disminución de eventos, siendo esta información consis-
tente con la anteriormente aportada29. 

Por tanto, todos aquellos pacientes con HTA y fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo deprimida (por debajo 
del 40%), diabetes o insuficiencia renal deberían recibir 
como primera línea de tratamiento un IECA.

Los antagonistas del receptor de la angiotensina (ARA) 
son otro grupo farmacológico inhibidor del eje SRAA, es el 
tratamiento de elección en aquellos pacientes que tengan in-
tolerancia a los IECA. No se ha demostrado beneficio del 
tratamiento con IECA más ARA, con riesgo de deterioro de 
la función renal.

Por último, los inhibidores de la aldosterona (espirino-
lactona y eplerenona) suponen una línea de tratamiento que 
beneficiará de forma pronóstica a aquellos pacientes con dis-
función del ventrículo izquierdo. 

Terapia de revascularización

Para decidir si se debe realizar una coronariografía en los 
pacientes con angina estable, es muy importante estratificar 
el riesgo del paciente. Hay características que indican un 
peor pronóstico y pueden hacer que nos decantemos por rea-
lizar una prueba invasiva como la coronariografía, por ejem-
plo los pacientes con disfunción ventricular, el haber padeci-
do un IAM, comorbilidad, respuesta al tratamiento o grado 
de angina. Para la estratificación del riesgo, las distintas so-
ciedades han creado varias escalas, un ejemplo sería el Stable 
Angina Euro Heart Survey. Además se pueden realizar prue-
bas para valorar la isquemia con el ejercicio como sería la 

ergometría con ECG continuo, dependiendo del riesgo cal-
culado con los parámetros de la prueba, según la escala de 
Duke, se puede clasificar el riesgo del paciente. Por último, 
en pacientes en los que ya se conozca la anatomía coronaria, 
se valorará la necesidad de terapia de revascularización, ha-
biendo lesiones que pueden clasificarse de muy alto riesgo 
como sería una en el tronco coronario izquierdo, hasta lesio-
nes en vasos secundarios distales de bajo riesgo. En conjunto, 
con todos los datos podría tomarse la decisión de si es ade-
cuado plantear una terapia de revascularización (tabla 2) o 
mantener el tratamiento médico (fig. 1).

Cateterismo cardíaco

Consiste en la inserción de un catéter a través de un acceso 
vía venosa o arterial que se desplaza hasta llegar a las cámaras 
cardíacas. Generalmente llamamos cateterismo derecho al 
que se realiza a través de un acceso venoso central (vía femo-

TABLA 2
Criterios de revascularización de acuerdo con las guías de 
revascularización de la ESC 2014

Revascularización en la enfermedad coronaria estable

Control clínico Estenosis > 50% con angina refractaria a tratamiento médico 
óptimo

Mejoría pronóstica Enfermedad de tronco común izquierdo con estenosis > 50%

Cualquier estenosis en arteria descendente anterior izquierda 
superior al 50%

Enfermedad de dos o tres vasos con estenosis > 50% y fracción 
de eyección de ventrículo izquierdo < 40%

Fig. 1. Estrategia terapéutica para el tratamiento de la angina.

Angina estable

Riesgo intermedio (mortalidad anual 1-3%)Bajo riesgo (mortalidad anual < 1%) Riesgo alto (mortalidad anual > 3%)

Plantear revascularización

Valorar revascularización

Tratamiento médico óptimo

Control los factores precipitantes de la angina
Control de los FRCV

Valoración pronóstica
Comorbilidad, FRC
Disfunción de ventrículo izquierdo
Resultados de las pruebas de detección de isquemia
Anatomía coronaria si es conocida

Angina no controlada con tratamiento médico
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ral o yugular), pudiendo estudiar aurícula derecha, ventrículo 
derecho, arterias pulmonares y presión capilar pulmonar. El 
cateterismo izquierdo es el que se realiza vía arterial (nor-
malmente radial o femoral derechos) y permite visualizar los 
accesos vasculares, arteria aorta, arterias coronarias y ventrí-
culo izquierdo. A través de los catéteres se pueden realizar 
varias técnicas diagnósticas, desde medidas de presión de las 
distintas cavidades, gradientes de presión y angiografía hasta 
otras técnicas diagnósticas más complejas como la medición 
del gradiente de presión intracoronario mediante guía de 
presión, o la realización de una ecografía intracoronaria. 

Como todo procedimiento invasivo conlleva riesgos y 
complicaciones. El riesgo de nefrotoxicidad debido al con-
traste yodado necesario para la angiografía es alto, los pa-
cientes con más riesgo de nefrotoxicidad son aquellos con 
deterioro basal de la función renal, ancianos, diabéticos y 
pacientes expuestos de forma reiterada al contraste. La ne-
frotoxicidad se puede prevenir mediante la hidratación ade-
cuada del paciente previa y posterior al procedimiento y di-
firiendo los procedimientos lo máximo posible en aquellos 
pacientes de alto riesgo. Otro grupo de complicaciones se-
rían las relacionadas con el punto de acceso vascular con la 
formación de hematomas, pseudoaneurismas o fístulas arte-
riovenosas, y otras complicaciones menos frecuentes como la 
disección vascular o los eventos vasculares cerebrales.

La coronariografía consiste en la realización de un cate-
terismo cardíaco vía arterial, generalmente radial o femoral 
derechos. Se coloca un introductor con posterior paso de 
guías específicas para el sondaje de las arterias coronarias en 
los senos coronarios, pudiendo valorar el TCI, arteria des-
cendente anterior (DA), circunfleja (Cx) y árbol coronario 
derecho (CD). Con la inyección de contraste en la corona-
riografía podemos valorar estenosis significativas y la presen-
cia de placas inestables.

La vía de acceso más sencilla y rápida es la femoral; sin 
embargo, en caso de presentar complicaciones es una vía con 
compresión más difícil que la radial, pudiendo ser potencial-
mente sangrados más graves, por lo que cada vez se tiende a 
realizar más los procedimientos por vía radial.

Valoración con guía de presión y reserva fraccional de flujo
La angiografía coronaria supone el patrón oro para el diag-
nóstico de enfermedad coronaria; sin embargo, existen dife-
rencias inter e intraobservador. La cuantificación de una es-
tenosis coronaria puede ser limitada, sobre todo cuando se 
trata de lesiones moderadas que comprometen la luz del vaso 
entre el 40 y el 70%. Además no valora el grado de afectación 
funcional de las estenosis, es decir, el grado de isquemia mio-
cárdica en un territorio determinado. Para valorar este tipo 
de lesiones moderadas, la medición de la reserva fraccional 
de flujo (RFF) mediante guía de presión ha demostrado su 
utilidad.

La diferencia de presión entre dos puntos de un vaso es 
lo que llamamos gradiente de presión, ese gradiente es el que 
determina el paso de un fluido a través del vaso, así se puede 
determinar el flujo coronario. La RFF es el cociente entre el 
flujo máximo obtenido en una arteria epicárdica y el flujo 
máximo que se obtendría en ese vaso de no presentar esteno-
sis, para estimarla hay que administrar un vasodilatador 

como adenosina para que el flujo sea proporcional a la pre-
sión y correcta valoración. Una lesión será significativa si la 
RFF es inferior a 0,8. Mediante la aplicación de guía de pre-
sión y determinación de la RFF es posible valorar la severi-
dad de una lesión epicárdica que en la coronariografía no es 
severa (superior al 70% salvo que sea tronco coronario iz-
quierdo que es superior al 50%).

Ecografía intracoronaria
La ecografía intracronaria (IVUS, Intravascular Ultrasound) 
constituye un complemento de gran utilidad para la angio-
grafía invasiva, ya que permite, no solo completar la cuanti-
ficación de las lesiones coronarias sino también caracterizar 
la pared de la arteria, ayudando a la toma de decisiones y 
planificación del tratamiento. Permitirá una mejor estima-
ción de la estenosis del vaso y además una mejor valoración 
cualitativa de la placa.

Tomografía de coherencia óptica
La tomografía de coherencia óptica (OCT, Optical Coherence 
Tomography) es una técnica de diagnóstico intravascular de 
alta resolución de reciente desarrollo y actualmente en ex-
pansión. Permite generar imágenes de alta resolución de la 
arteria, la OCT utiliza luz que se refleja en la microestructu-
ra de los tejidos y realiza una reconstrucción de alta resolu-
ción. Como el IVUS, permitirá la medida más precisa del 
diámetro del vaso y el estudio de su pared. La utilidad clínica 
de la OCT está por establecer, siendo en la actualidad muy 
empleada en investigación.

Angioplastia y stents coronarios
La angioplastia simple consiste en introducir una guía con 
un balón a través de la lesión coronaria, de tal forma que el 
balón al introducirse está deshinchado y una vez se encuen-
tra solapado con la zona estenótica se hincha aplastando la 
placa o trombo de forma excéntrica y recupera el diámetro 
de la luz vascular. 

Fue el primer tratamiento para la revascularización percu-
tánea. Actualmente esta técnica aislada no se utiliza, dada la 
alta tasa de reestenosis a los 6 meses del primer procedimiento 
que se observó, entre un 30 y un 50% según las series.

Posteriormente se asoció la colocación de los primeros 
stents a la angioplastia. Los stents son mallas, las primeras me-
tálicas, de forma tubular que intentan mantener la luz coro-
naria permeable evitando el vasoespasmo o la reproducción 
del trombo. Los stents recubren el balón de angioplastia de 
tal forma que al inflar el balón la malla se expanda adoptando 
la forma definitiva y manteniendo el vaso permeable. De esta 
forma, se consiguió reducir de manera sustancial la tasa de 
reestenosis. Pese a ello, los stents metálicos seguían mante-
niendo una notable tasa de reestenosis entre un 20-30% a los 
6/meses-1 año, la razón es la neoproliferación intimal que 
recubre la cara interna del stent y termina ocluyendo la luz 
coronaria.

Por este motivo, posteriormente surgieron los primeros 
stents liberadores de fármacos (sirolimus, paclitaxel) que tie-
nen acción inmunosupresora y son antiproliferativos, redu-
ciendo la tasa de reestenosis a un 10%. Un efecto que se 
observó es que estos stents presentan una mayor tasa de 
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trombosis tardías del stent, motivo por el cual tras una revas-
cularización electiva requieren mayor tiempo de doble anti-
agregación. Finalmente se han desarrollado stents farmacoac-
tivos de nueva generación con una menor tasa de trombosis 
tardía y stents reabsorbibles. Respecto a los stents reabsorbi-
bles en el tratamiento de la angina estable, en el estudio  
ABSORB se mostraron eficaces en el seguimiento a 2 años; 
sin embargo, se trata de un grupo pequeño de pacientes y 
aún se necesitan más estudios de estos dispositivos30.

Cirugía de revascularización

La cirugía cardíaca de revascularización coronaria consiste 
en la colocación de puentes vasculares que saltan el segmen-
to enfermo del vaso a tratar, es decir, revascularizar las zonas 
distales a las lesiones. La cirugía requiere anestesia general y, 
en muchos casos, bomba de circulación extracorpórea, con 
una mortalidad en el primer mes de aproximadamente el 3%, 
sobre todo en pacientes de alto riesgo. Hay varios factores 
que pueden condicionar una mayor mortalidad posopera- 
toria; por ejemplo, que la cirugía sea un procedimiento  
urgente, mala situación hemodinámica del paciente o una 
reintervención; otros factores son la edad, la diabetes insuli-
nodependiente o el deterioro de la función renal o situación 
de diálisis31.

Los «puentes», se llama así a los segmentos vasculares 
interpuestos para realizar la anastomosis, pueden ser de tipo 
venoso o arterial. Los puentes venosos fueron los primeros 
en realizarse, generalmente de vena safena, pudiendo revas-
cularizarse varios segmentos mediante el injerto de varios 
puentes. Los puentes arteriales generalmente son realizados 
mediante anastomosis directa de la arteria mamaria izquier-
da, aunque también se puede realizar anastomosis de la arte-
ria mamaria derecha o un injerto de arteria radial. A largo 
plazo, los injertos arteriales han demostrado mejores resulta-
dos con menor necesidad de segundos procedimientos, me-
nor mortalidad y menor incidencia de infarto tardío gracias 
a mantener una mejor permeabilidad a largo plazo sin pre-
sentar apenas progresión de ateroesclerosis (sí presente en 
los puentes venosos). La revascularización con sistema de 
doble mamaria, es decir, injerto de arteria mamaria izquierda 
(generalmente a la arteria descendente anterior) e injerto de 
la arteria mamaria derecha a otro vaso principal es una nueva 
técnica quirúrgica que puede presentar mejoría respecto al 
sistema con injerto de arteria mamaria izquierda más injertos 
venosos gracias a una revascularización completa arterial. 
Hay que tener en cuenta que hay más riesgo quirúrgico con 
infección de la herida quirúrgica, habiendo pacientes más 
susceptibles de sufrir estas complicaciones como los inmu-
nodeprimidos o los diabéticos con mal control.

La revascularización mediante arteria mamaria interna 
mejora la supervivencia respecto a la revascularización con 
injertos venosos, la revascularización completa con puentes 
arteriales podría ser superior a la revascularización con arte-
ria mamaria más puentes venosos; sin embargo, en este pun-
to los estudios no son concluyentes a largo plazo32,33.

Los pacientes que se beneficiarán de la revascularización 
quirúrgica son los que presentan una anatomía coronaria fa-

vorable, lesión de tronco coronario izquierdo y lesión de 3 
vasos susceptible de revascularización quirúrgica (lecho dis-
tal de los vasos con calibre suficiente y que no presenten más 
lesiones distales34.

Angina refractaria

La angina refractaria se define como aquella angina crónica 
(más de tres meses) causada por enfermedad coronaria que 
no puede controlarse con una combinación de tratamiento 
médico, angioplastia y cirugía de revascularización. La angi-
na supone una disminución notable de la calidad de vida en 
estos pacientes, la calidad de vida se verá muy influenciada 
por el grado de severidad de la angina (puntuada de I-IV por 
la Canadian Cardiovascular Scale) y a su vez la disminución de 
la calidad de vida puede tener utilidad como factor pronósti-
co independiente de mortalidad y tasa de rehospitalización35. 
La mortalidad anual en series de pacientes con estas caracte-
rísticas oscila entre un 5-10%.

Tratamiento 

Al igual que en el resto de pacientes con cardiopatía isqué-
mica, el tratamiento comenzará con un adecuado control del 
factor de riesgo cardiovascular, tratamiento farmacológico de 
la angina y para mejorar el pronóstico a largo plazo.

Los tratamientos también deben ir dirigidos a mejorar 
el grado de angina y con ello la calidad de vida percibida. 
Además de los tratamientos estándar que ya hemos comen-
tado previamente, este grupo de pacientes puede benefi-
ciarse de otras medidas. La rehabilitación cardíaca ha de-
mostrado ampliamente sus beneficios en la cardiopatía 
isquémica crónica, hasta el punto que pacientes que siguen 
un programa de rehabilitación cardíaca presentan mayor 
supervivencia a largo plazo en un metaanálisis realizado 
pero, sin embargo, no presentan reducción en la tasa de 
IAM ni en la realización de nuevos cateterismos o en las 
escalas de calidad de vida36. 

Otras medidas no farmacológicas son la estimulación de 
médula espinal o electroestimulación medular (EEM), la 
electroestimulación transcutánea (TENS) y la contrapulsa-
ción externa potenciada. La EEM consiste en la implanta-
ción de un electrodo en el espacio epidural entre C7 y T1 
que se conecta a un generador que se implanta en el abdo-
men. Mediante la estimulación medular se consigue una mo-
dulación del dolor. Se cree que además del efecto analgésico 
presenta algún mecanismo antiisquémico desconocido. Pese 
a la neuromodulación del dolor, los pacientes conservan la 
capacidad de percibir el dolor de perfil anginoso y detectar 
eventos isquémicos agudos, es seguro sin presentar IAM si-
lente37. La electroestimulación mejora la calidad de vida y 
disminuye las crisis anginosas e ingresos por angina inesta-
ble37. 

La TENS mejora la calidad de vida, en este caso el pro-
cedimiento no es invasivo y consiste en la estimulación con-
tinua de las terminales nerviosas con la secreción de endor-
finas y opioides endógenos.
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La contrapulsación externa potenciada consiste en la co-
locación de bandas neumáticas en miembros inferiores que 
se sincronizan con el ritmo cardíaco de forma que en diásto-
le realizan compresión y relajación en sístole. Aumenta el 
flujo de retorno diastólico (mejorando la perfusión miocár-
dica) y ayuda a disminuir la poscarga con la relajación en 
sístole, un mecanismo similar al ejercido por el balón de con-
trapulsación intraaórtico. Mejora la función endotelial me-
diante la liberación de sustancias vasodilatadoras y favorece 
la angiogénesis y arteriogénesis. La contrapulsación externa 
es una terapia segura que alivia la angina, mejora la toleran-
cia a la actividad física y disminuye el grado de isquemia y 
enfermedad cardíaca según pruebas de esfuerzo. Está contra-
indicado en caso de trombosis venosa de miembros inferio-
res, arritmias como la fibrilación auricular, HTA no contro-
lada o valvulopatía grave (entre otras)38-40.
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este artículo no aparecen datos de pacientes. 
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