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SINDROME CORONARIO AGUDO 

• Se estima que más de 200-300,000 muertes súbitas 
(extrahospitalarias) x año en USA se deben a IAM 

• Aproximadamente 1 millón de hospitalizaciones por año 

• El nº absoluto de IAM y de muertes relacionadas está 
decreciendo 

• Sigue siendo la principal causa de muerte en el mundo 
occidental 
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Angor Pectoris 
Historia: disconfort torácico 

• Calidad - “opresión,"  “compresión," "sofocante" and 
“pesado”; o  "disconfort" pero no “dolor." La angina nunca 
es punzante o como una puñalada; usualmente no se 
modifica con la posición ni con la respiración  

• Duración - minutos 

• Localización- usualmente subesternal; se irradia al cuello, 
mandíbula, epigastrio o brazos 

• Provocación - se precipita por el ejercicio o por el estrés 
emocional y mejora con el reposo. La nitroglicerina 
sublingual alivia la angina (30 segundos a muchos  
minutos) 
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Angina Inestable  

• Cuando se presenta un cambio en el tipo de 
angina (e.g. nuevo tipo de aparición; angina que 
aumenta en intensidad, duración o frecuencia; o 
angina de reposo como primera presentación). 

 

• Vigilancia y terapia intensiva. Los episodios más 
graves suelen ser precursores de IAM. 
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TRATAMIENTO DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO EN EL HOSPITAL 

• Morfina, Oxígeno, Nitroglicerina, Aspirina 

• Beta-bloqueantes 

• Heparina: no fraccionada o HBPM 

• Inhibidores de la glicoproteína plaquetaria (GP) IIb/IIIa 

• Trombolíticos 

• Angioplastia Percutánea Transluminal 

• Cirugía de Bypass Coronario 

• Balón de contrapulsación intraaórtico 
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Puntos Clave 

• El diagnóstico preliminar de angina inestable se basa 
en los síntomas clínicos y en la valoración de los factores de 
riesgo para enfermedad arterial coronaria 

• La terapia inmediata en la angina inestable y en el IAM con 
elevación-ST incluye el aporte de O2 y el control del dolor  

• La aspirina, en dosis de 160 a 325 mg/d, mejora el pronóstico 
en la angina inestable y en el IAM 

• La infusión precoz de nitroglicerina ayuda a estabilizar a los 
pacientes con angina inestable  
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Puntos Clave 
• La combinación de aspirina y heparina es más beneficiosa en 

la angina inestable que la aspirina sola 

• Los beta-bloqueantes deben administrarse a los pacientes 
con SCA a menos de contraindicación formal 

• Los pacientes de alto riesgo con angina inestable o con 
elevadas troponinas cardio-específicas pueden ser 
candidatos para recibir inhibidores GP IIb/IIIa 

• La nitroglicerina iv debe emplearse en todos los pacientes 
con IAM que tienen dolor contínuo, a menos que la TAs <  90 
mmHg 
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Puntos Clave 
• En los pacientes con IAM y elevación del segmento-ST se 

debe considerar -de entrada- el tratamiento trombolítico o la 
angioplastia coronaria transluminal  percutánea (ACTP)  

• Post trombolisis con activador del plasminógeno, se debe 
mantener anticoagulado al paciente con heparina iv contínua 

• Se debe reconocer a los pacientes de alto riesgo y efectuar 
un tratamiento agresivo revascularizador 

• La terapia inicial para la ICxIVD es el volumen    
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INTERVENCIONISMO 

CORONARIO 

• Quirúrgica:  

– Injerto aorto-coronario 

• Percutánea 

– Angioplastia simple 

– Stent convenional 

– Stent farmacoactivo 
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Pero, si no es posible revascularizar… 
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Pacientes no revascularizables: 

La magnitud del problema 

Cleveland Clinic: 12% (1998) 

Mayo Clinic: 17,9% (2001-05) 

Variabilidad según centros y avances técnicos (5-21%)  

Am J Cardiol 1999; 84: 598-600 

Cardiov Revasc Med 2009; 9: 117-118 

Incidencia % 

Reestenosis recurrente 24 

Fallo esperado prohibitivo 28 

Oclusión crónica total 29 

Pobre objetivo para injerto/PCI 50 

Oclusión injerto safeno con integridad injerto mamario-DA 28 

Injerto safeno degenerado 15 

Aorta porcelana 5 

Comorbilidades 3 
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DOLOR VISCERAL 
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Bloqueos Nerviosos 

Simpaticos 

• El SNS puede ser bloqueado o infiltrado a diferentes niveles, en 

función de la ubicación del dolor y del proceso patológico 

susceptible de bloqueo.  

• El bloqueo puede realizarse: 

– Ganglio estrellado o cervico-torácico en dolores de la región 

superior del torax 

– Nervios esplacnicos-Plexo celiaco para el dolor abdominal 

– Plexo simpático lumbar en dolor del abdomen inferior 

– Plexo hipogástrico superior y del ganglio de Walter en dolores 

pélvicos y perineales 
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BLOQUEO DEL GANGLIO ESTRELLADO  
• El ganglio estrellado formado por la fusión del ganglio cervical 

inferior y del primer ganglio torácico 

• Responsable de la inervación simpática de la cabeza, cuello y 

extremidad superior, así como de la región superior del torax 

• Dolor  Referido en la enfermedad de Paget y el dolor anginoso.  

• Indicado en  

– Síndrome de Raynaud 

– Espasmo vascular del brazo 

– Herpes zoster facial o cervical  

– Dolor del miembro fantasma de la extremidad superior  

– Dolor en region superior del torax 

– Dolor relacionado con el cáncer, podría estar indicado en: 

  1.- La invasión neuronal del plexo braquial (C5-D1), que  producirá  un 

dolor urente, con hiperestesia, parestesias, dolor radicular. 

  2.- Tumor de Pancoast. 

  3.- Neuritis posradiación.  
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BLOQUEO DEL GANGLIO ESTRELLADO  

• bloqueo se realiza por abordaje anterior a nivel de la apófisis transversa 

de C6.  

• La aguja debe introducirse de 2 cm a 3 cm hasta contactar con el 

tubérculo de C6.  

• Precaucion en abordaje debido a las importantes estructuras vecinas, 

tanto vasculares como nerviosas 

• DIAGNOSTICO: anestésico local  5-10 ml Levo-bupivacaína 0,25%. 

• La interrupción de la inervación del ganglio estrellado producirá la 

aparición del Síndrome de Horner: miosis, ptosis palpebral y enoftalmos  

• Las complicaciones pueden ser afonía por bloqueo del nervio recurrente 

laríngeo, bloqueo del plexo braquial, bloqueo del frénico, neumotorax, 

inyección epidural, subaracnoidea o en la arteria vertebral. 

 



Jose De Andrés 
SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 

 Valencia 11 de Diciembre de 2012 

BLOQUEO DEL GANGLIO ESTRELLADO  
Tecnica de realizacion 
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Electroestimulación transdérmica (TENS, Transcutaneous 

electrical nerve stimulation)   

Electroestimulación medular (SCS, Spinal Cord Stimulation) 
Estimulación eléctrica de bajo voltaje a nivel de cordón posterior 

medular 

Especificamente implantado para angina en 1987, Australia 

 

Neuromodulación. Tipos 

Implantación electrodo 

entre C6-T2 

Punto de entrada del 

electrodo, T4–T5 
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NEUROSTIMULACION: MECANISMO DE ACCION 
 Inhibición segmentaria espinal es un efecto fundamental 

 Los estudios en animales muestran que los nervios aferentes segundo orden y las 
interneuronas puede ser (+) por ECP (Dubuisson 1989) y una proporción de éstos se 
puede manifestar con retraso actividad inhibidora después de la estimulación breve 
(Lindblan 1977) 

 ECP inhibe selectivamente la hipersensibilidad anormal en las neuronas del asta 
dorsal (Yakhmitsa 1999) 

 ECP no activan directamente las neuronas de la pars gelatinosa, pero provoca 
respuestas inhibidoras de estas neuronas a través de una reducción de las fibras por 
excitatorio NT (Baba et al. 1994) 

 Efectos supraespinales pueden resultar importante 
 Modulación eferente, que implica bucles o mecanismos de retroalimentación que 

influyen en la transmisión rostral del dolor de los centros superiores a la médula 
espinal 

 Alivio del dolor: 
 Mediado por un efecto supresor sobre la excitabilidad de las neuronas del asta 

dorsal como consecuencia de una lesión neural? 
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NEUROSTIMULACION: MECANISMO DE ACCION 

 Base bioquímica: 
 Reducción en los niveles de la glutamato aminoácidos excitatorios y aspartato 

por mecanismos dependientes de GABA y adenosina- 
 LCR  beta-lipoproteínas y las endorfinas beta-después SNS (Tonnelli 1988); 

acción analgésica no se puede bloquear con naloxona (Meyerson 1983) 
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NEUROSTIMULACION: MECANISMO DE ACCION 

Antidromic activation of dorsal columns is, via collaterals, mediated into the DHs, establishing contact with a 

multitude of neurons; among those GABAergic interneurons. A stimulation-induced release of GABA, 

binding to GABA-B receptors decrease release of EAAs, especially glutamate. However, many neuronal 

circuits take part in the inhibitions of the sensitized DH neurons, e.g., cholinergic, adenosinergic, 

serotonergic and noradrenergic neurons, the two latter mediating descending inhibitory influence from 

supra-spinal centers. The major part of this circuitry is certainly, as yet, unknown (X). 



Jose De Andrés 
SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 

 Valencia 11 de Diciembre de 2012 

NEUROSTIMULACION: MECANISMO DE ACCION 

• Antidromic activation on neuronal circuits reducing sympathetic outflow is one mechanism. The 

autonomic efference in question seems to be using nicotinic ganglionic receptors and mainly α1-

adrenoreceptors at the neuro-effector junction.  

•  Antidromic vasodilatation via activation of primary efferent fibers leading to peripheral release of 

CGRP with subsequent vasodilatation. The presence of NO is required.  

• At low sympathetic tonus the antidromic activation dominates, but at higher levels, especially the 

later phase of vasodilatation seems to depend on sympathetic inhibition 
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NEUROSTIMULACION: MECANISMO DE ACCION 

The intrinsic cardiac neurons form the “final common path” in the 

interaction between the CNS and the heart. 
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SCS. Efecto antisquémico 

Efecto placebo a corto plazo 

 

Acción analgésica por competencia de estímulos a nivel 

del cuerno posterior de la médula espinal (teoría de la 

puerta) 

 

Acción antiisquémica por reducción del consumo 

miocárdico de O2 y redistribución del flujo coronario 

desde áreas no-isquémicas hacia áreas isquémicas 

(subendocardio)  
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Cambios en el flujo sanguíneo miocárdico 

• No incrementa el flujo total 

• Homogenización del patrón del flujo sanguíneo miocárdico tras 
implante de SCS 

• La redistribución del flujo a áreas previamente isquémicas, 
podría explicar el incremento en la capacidad funcional 

• Incremento de circulación colateral 

• Bloqueo de la acción de la adenosina “Fenómeno de robo 
coronario” 

Jessurun et al. Am J Cardiology 1992 

De Landsheere C Am J Cardiology 1992  

Hautvast RW Am J Cardiology 1996 



Jose De Andrés 
SARTD-CHGUV Sesión de Formación Continuada 

 Valencia 11 de Diciembre de 2012 

G
a
s
to

 C
a
rd

ia
c
o
 

Basal Estrés 

SCS 

Estrés 

Efecto Anti-isquemico 

Angina 

Isquemia 

Angina 

Isquemia 

Disminución en isquemia miocárdica  consumo miocárdico de oxígeno 

Mannheimer et al, BMJ, 1993 

↑ MP ↑ MP ↑↑MP 
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Efecto  Antiarritmico 

• Disminución TV/FV 59% 23%; p=0,0009 

• Disminución de la frecuencia cardiaca y presión sistólica 

secundario a un efecto moderado simpaticolítico 
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Efecto  Antiarritmico 

• La SCS reduce la amplitud de la alternancia de la 

onda T, afectando positivamente el sustrato 

arrítmico de forma tiempo dependiente 
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• SCA Documentada angiográficamente 

• NO APTO PARA REVASCULARIZACIÓN 
– Injerto coronario 

– Angioplastia transluminal percutánea 

• Tratamiento Farmacologico Optimizado 
– Nitratos de acción larga, bloqueadores, antagonistas del calcio  

• SÍNTOMAS: 
– Severa angina inestable NYHA III-IV 

• Síndrome X con coronariografía normal y angina refractaria = 0,1 mV 

depresión del segmento ST durante el ejercicio máximo 

NEUROSTIMULACION: INDICACION SCA 
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 Mejora en la perfusión del miocardio y el metabolismo (producción de 
lactato), sugiriendo una disminución en el consumo de miocardio. 
 Aumento del flujo sanguíneo coronario 

 Disminución de la demanda de oxígeno del miocardio 

 Reducción del dolor 
 Reducción de la actividad simpática eferente 

 La modulación de la nocicepción mediante la mejora de la inhibición segmentaria y 
supraespinal 

  actividad adrenérgica relacionada con la liberación: 
 Endorfinas endógenas y encefalinas en el corazón 

 La serotonina y la sustancia P en el asta dorsal. 

 Hiperactividad simpática reducida 
 Efecto anti-isquémico 

 Redistribución de flujo coronario 

 Interacción con adenosina que puede modular el dolor anginoso 

 Protección miocárdica 

 

NEUROSTIMULACION: EFECTOS SCA 
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Prognostic disease 

LMS, Proximal 3VD, or Proximal 
2VD that includes LAD 

Non-prognostic disease 

SVD, 2VD not including prox LAD, 
distal disease, post revascularisation 

CABG 

 

PTCA 

Ensure that the patient has received rehabilitation, understands 
his condition, is on optimal medication and still wants Rx 

Select from: 
 TENS 
 SGB 
 Opioids 
 EECP 
 SCS 
 PTCA 
 CABG 
 Laser etc, etc, etc ? 

New patient to angina clinic  

Rehabilitation & Optimise risk factors & medication 

ANGIOGRAPHY if indicated 

If new symptoms develop and 
angiography shows new 

prognostic disease 
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NICE Guidance 
• Spinal cord stimulation is recommended as a treatment 

option for adults with chronic pain of neuropathic origin who:  
– continue to experience chronic pain (measuring at least 50 mm on a 0–100 mm visual analogue 

scale) for at least 6 months despite appropriate conventional medical management, and  

– who have had a successful trial of stimulation as part of the assessment specified in 
recommendation 1.3 

• Spinal cord stimulation is not recommended as a treatment 
option for adults with chronic pain of ischaemic origin except 
in the context of research as part of a clinical trial. Such 
research should be designed to generate robust evidence 
about the benefits of spinal cord stimulation (including pain 
relief, functional outcomes and quality of life) compared with 
standard care.  
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NEUROSTIMULACION: BENEFICIOS SCA 
 • En la fase aguda de la AI los pacientes con angina refractaria – UCC 

– Coste medio  aproximado por dia de 1500 €. 

– Costos indirectos asociados a la morbilidad desarrollada por el 
empeoramiento clinico del paciente,  

• ECP puede generar una reducción importante en el coste económico de la 
asistencia a este tipo de pacientes debido a una disminución del consumo de 
recursos sanitarios posteriores al implante 

• Además, en varios estudios se demostró que el uso de estimulador espinal en 
pacientes con angina refractaria, reduce el número de hospitalizaciones y la 
estancia hospitalaria en la unidad de cuidados coronarios en comparación con 
otros pacientes 

• En el estudio de Taylor y cols , ECP parece ser una opción terapéutica eficaz y 
segura en la gestión de pacientes con angina refractaria y con una eficacia y 
seguridad similares a Intervencionismo coronario, por lo que resulta una posible 
alternativa de tratamiento. 
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Ischemic Burden 
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Short-acting Nitrate Usage 
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Health-related Quality of Life 
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NEUROSTIMULACION: COMPLICACIONES SCA 
 • Baja incidencia de complicaciones técnicas como la rotura o la dislocación de los 

electrodos, o aquellos relacionados con la propia realizacion tecnica o asociados a la 
farmacologia presente en el paciente especialmente el uso de antiagregantes y 
anticoagulantes y subsiguiente desarrollo de hematoma espinal .  

• MORTALIDAD 

– Garcia Moll y cols, la mortalidad global fue del 9,7% anual y la cardíaca del 7,7% 
anual. 

– Jessurum y cols, con 57 pacientes seguidos durante una media de 23 meses, esta 
misma fue del 6,5%. 

– Estudio CASS la mortalidad cardíaca en los pacientes con afectación de tres vasos fue 
del 32% en cuatro años y aumentó al 50% en el subgrupo con una fracción de 
eyección ventricular izquierda inferior al 35% 

• PARÁMETROS CON TENDENCIA A ASOCIARSE CON LA MORTALIDAD 

– fracción de eyección menor o igual al 40%   

– sexo masculino 

– Duración previa de la cardiopatía isquémica,  

• Dislipemia y la ausencia de betabloqueantes en el tratamiento carecen de valor predictivo 
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