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Cardiología
Introducción
La cardiopatía isquémica se inicia con la acción de múltiples factores de riesgo sobre el endotelio, y progresa a la formación de células espumosas subintimales, ateroma y enfermedad coronaria difusa. Los 7 factores de riesgo convencionales en el estudio Framingham son edad, sexo, presión arterial, niveles de colesterol total y de alta densidad, hábito de fumar, intolerancia a la glucosa e hipertrofia ventricular izquierda. 
Las guías europeas son aun más simples e incluyen sólo 5 factores: edad, sexo, presión arterial sistólica, colesterol total y tabaquismo. Para los pacientes con angina estable solamente el tratamiento de la hipertensión y de la dislipidemia recibe recomendación de nivel A por las autoridades de los EE.UU., mientras que las recomendaciones de las autoridades europeas se dirigen al estilo de vida y el uso de aspirina y estatinas. En realidad, los estudios Framingham e INTERSALT demostraron que un número restringido de factores de riesgo fueron responsables de la gran mayoría de los infartos de miocardio (IAM), lo que relega a otros factores a un segundo plano. En el INTERSALT, 9 factores de riesgo fueron responsables del 90% o más del riesgo atribuible poblacional (RAP). 
Los siguientes 5 factores se relacionaron con el 80% del RAP: relación apolipoproteína B/A anormal (como estimación de la relación LDL/HDL), tabaquismo, diabetes, antecedentes de HTA y obesidad abdominal, medida como la relación cintura-cadera. Esta última relación mostró una asociación más estrecha con el IAM que el índice de masa corporal. En la práctica habitual, existen pacientes con cardiopatía isquémica con pocos factores de riesgo conocidos, lo cual puede indicar cambios genéticos en las enzimas que regulan la inflamación y el estrés oxidativo. El síndrome metabólico es una afección discutible, y se cuestiona su existencia en sociedades de diabetes de los EE.UU. y Europa. La American Heart Association (AHA) y la International Diabetes Federation (IDF) concuerdan en que para su diagnóstico se requieren 3 o más de los siguientes hallazgos: incremento del tamaño de la cintura abdominal, niveles bajos de colesterol HDL, HTA, aumento de los triglicéridos y glucemia en ayunas de 5.6 mmol/l o más. 
Este síndrome incrementa el riesgo cardiovascular en 1.5 a 3 veces y el riesgo de diabetes en 3 a 5 veces. En opinión de los autores, se debe considerar el diagnóstico del síndrome en todo paciente con angina de pecho. Para el tratamiento, la pérdida de peso y el ejercicio son más efectivos que la metformina. Actualmente se considera la diabetes tipo 2 como un equivalente de enfermedad cardiovascular. En el estudio DECODE la concentración de glucosa en plasma luego de 2 horas de sobrecarga se relacionó más claramente con la mortalidad cardiovascular que la glucemia en ayunas. 
La razón puede estar relacionada con la disfunción micro vascular asociada con los niveles elevados de glucemia posprandial. Por lo tanto, en los individuos con diabetes, tanto la disfunción macro vascular como la micro vascular pueden contribuir a la sintomatología anginosa. Por otro lado, el control de la glucemia debería mejorar la evolución cardiovascular en estos pacientes, como se comunicó respecto de la pioglitazona en pacientes que recibían metformina, sulfonilurea o ambas. Con más frecuencia se concibe la enfermedad coronaria como un proceso inflamatorio. Se ha comunicado que la proteína C reactiva (PCR), sobre todo la ultrasensible, es un marcador independiente de riesgo cardiovascular que predice eventos futuros. 
Otro marcador, el péptido natriurético cerebral (BNP) también es un predictor de mortalidad a los 5 años en la angina crónica estable (ACE), del 5% en el primer cuartilo al 33% en el cuartilo superior. La separación de la PCR ultrasensible de los factores de riesgo tradicionales puede ser difícil. Los pacientes con concentración de LDL relativamente normal y PCR ultrasensible elevada pueden requerir tratamiento con estatinas.

Justificación
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. estilo de vida “occidental” (tabaco, sobrepeso, sedentarismo, diabetes, dieta, estrés). 
La edad, género masculino, raza blanca, y factores de riesgo coronario estándares, generalmente son relacionados   para aumentar el riesgo de calcificación coronaria o su progresión, Los blancos han tenido mayor incidencia de calcificación de la arteria coronaria y su progresión que otros 3 grupos raciales/étnicos. Con la excepción de diabetes mellitus,  los factores de riesgo que se relacionaron son exactamente los mismos al grupo racial y étnico. El riesgo de enfermedad coronaria aumenta en aquéllos pacientes con una historia familiar positiva, se ha atribuido en parte  a la presencia de éstos factores familiares. Puédalo, predica la enfermedad cardiovascular es independiente de los efectos de éstos factores. Nosotros tenemos previamente informado que una historia familiar de ataque cardíaco  era significativamente predictivo de mortalidad cardiovascular  en los hombres de 40 a 79 años de edad y que esta asociación  ha persistido después de ajustar el nivel del colesterol de sangre,  la tensión arterial, y el consumo de cigarro. 
 La diferencia en la población hace que  la enfermedad exista, eso  puede ser atribuible a las diferencias en los factores sociales, las genéticas, el ambiente, estilo de vida, comorbilidad, y las interacciones complejas  entre estos factores. Aunque los factores de riesgo en la  incidencia de enfermedad isquémica del corazón se han estudiado extensivamente, menos es conocido sobre aquéllos que determinan la probabilidad de muerte en caso del infarto del miocardio. El bebedor moderado, aunque no fuertemente relacionado a la incidencia de eventos de enfermedad isquémica del corazón, también es asociado con una oportunidad aumentada de supervivencia después del infarto del miocardio. 
La tensión arterial sistólica, la cuenta de células blancas, colesterol HDL, clase social, historia familiar,  glucosa en sangre, y hematocrito no mostraron ninguna relación con la fatalidad del caso, aunque todos se han identificado para ser factores de riesgo independientes que afectan la incidencia de enfermedad coronaria. La relación entre el tratamiento antihipertensivo y la presencia de un evento está presente y parece aplicar a los hombres con o sin un ataque cardíaco anterior. El colesterol total en sangre y fumar cigarro, aunque determinantes poderoso s que afectan la incidencia de enfermedad isquémica del corazón en los individuos, tiene influencia pequeña para que se presente un caso de infarto del miocardio. Bebedores comunes tienden a tener más bajo riesgo de mortalidad de eventos cardiovasculares fatales que los abstemios a largo plazo, 
Gran cantidad de estudios epidemiológicos de comunidad, y muestras clínicas ha asociado el consumo moderado de alcohol con la disminución del riesgo de morbilidad  cardiovascular y mortalidad subsiguiente. Sin embargo se ha comparado la mortalidad probable directamente por las categorías de consumo de alcohol en los sobrevivientes de un reciente IAM. La pre-hipertensión es un factor de riesgo para IAM y enfermedad arterial coronaria. El riesgo atribuible a la población es muy alto para evaluar la eficacia del tratamiento antihipertensivo por los pacientes pre-hipertensos en los ensayos clínicos. El tratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica crónica sigue centrado en dos objetivos básicos: aliviar los síntomas y prevenir complicaciones.

Desarrollo
Más allá del colesterol, el  síndrome metabólico se perfila como un serio problema a combatir por programas de medicina preventiva conocido por su alta incidencia de cardiopatía isquémica. (1).

Los pacientes con ataque isquémico agudo debido a LVD los niveles más altos de oxLDL (lipoproteína de baja densidad oxidativa), tienen cuando comparó con el ataque isquémico agudo con SVD (enfermedad de pequeños vasos), y su control. Esto sugiere que la tensión oxidativa sea uno de mecanismos principales en el ataque con LVD (enfermedad de grandes vasos),  Sin embargo, los procesos inflamatorios parecen más importantes en el subtipo SVD. (2).
En cuanto al tratamiento antianginoso, continúa basado en los betabloqueantes, con adición de calcioantagonistas y nitratos de forma escalonada. Hay nuevas opciones, aún no del todo contrastadas, de tratamiento neuromo- dulador y mediante revascularización transmiocárdica con láser en la angina refractaria; precisamente el creciente número de pacientes incluidos en esta categoría ha llevado a la creación de unidades especializadas para el tratamiento de esta entidad. (3).

El tratamiento con alteplase puede ser eficaz en pacientes que presentan 3 a 4.5 horas después del ataque de síntomas, deben tratarse los pacientes lo más pronto posible con el alteplase para aumentar al máximo el beneficio. (4).
Para los pacientes con ataque isquémico agudo, se recomienda la administración IV de activador de plasminógeno tisular (el tPA) si el tratamiento se inicia dentro de 3 h del ataque, del síntoma claramente definido a una dosis de 0.9 mg/kg (máxima de 90 mg), con 10% de la dosis total dados como un bolo inicial y el resto infundió alrededor de 60 min. Para los pacientes con ataque isquémico agudo que no recibieron trombolisis, es recomendable la terapia con aspirina temprana (Dosis inicial de 150 a 325 mg) (Grado 1ª). Seguida de la dosis inicial, reduciendo de 50 a 100 mg/d puede reducir las complicaciones de sangrado. (5).
La eficacia de la PCI (intervención coronaria percutánea), para reducir la isquemia y mejorar los síntomas y colocan la base para un futuro ensayo clínico aleatorio que usa medidas cuantitativas de isquemia. El mensaje del ensayo de COURAGE (Resultados clínicos que Utilizan Revascularización y la Evaluación de Droga Agresiva) sugiere que la PCI puede diferirse seguramente en los pacientes estables pero puede afinarse de tal forma que los pacientes con el isquemia residual sustancial en la terapia médica óptima deben ser considerados para pasar a PCI. (6).
Clopidogrel se ha vuelto una piedra angular de terapia en el tratamiento de síndromes isquémicos de infarto agudo y como la prevención de trombosis después de estenosis coronaria. Ha demostrado seguridad y eficacia en la mayoría de los aspectos de enfermedad isquémica del corazón. Clopidogrel ha establecido seguridad y eficacia en una variedad de escenas en la dirección de enfermedad isquémica del corazón. Clopidogrel además ha demostrado beneficio claro comparado con la aspirina no solo en los pacientes con elevación del segmento St, los síndromes coronarios agudos y STEMI (infarto al miocardio con elevación del segmento St), ambos con y sin revascularización. Para los pacientes que sufren estenosis coronaria, la terapia dual antiplaquetaria ha mejorado los resultados cuando el clopidogrel se continúa durante 1 año y la evidencia creciente hace pensar en el beneficio a priori del uso previo a la intervención. (7).
El retiro de estatina está asociado con el riesgo elevado de muerte o dependencia en 90 días. Este tratamiento debe continuarse en la fase aguda de golpe isquémico. (Atrovastatina a 80 mg/día). (8).
La inhibición de GSK3[beta] (glicógeno-sintetaso-kinasa) se ha informado para reforzar la supervivencia celular vía activación de PI3K (fosfatidilinositol 3 kinasa). tiene que ser establecido todavía cómo reforzó la señalización a través del Akt-GSK3[beta] la senda confiere protección al corazón isquémico. Los Juhaszova et al han supuesto ese IPC (isquemia precondicionante), y protección de PPC (precondición farmacológica), se media por la convergencia de sendas de la señalización múltiples hacia GSK3[beta]. La activación selectiva de PI3K[gamma] miocárdica puede ser un blanco atractivo para el tratamiento de enfermedad del corazón isquémica. (9).
El riesgo de enfermedad cardiovascular en el paciente con hipertensión puede reducirse grandemente con la terapia antihipertensiva eficaz. Se han atribuido las reducciones mayores en la morbilidad y mortalidad cardiovascular durante los últimos 50 años principalmente a la disponibilidad aumentada y utilización de varios tratamientos de drogas para la hipertensión. Los ensayos aleatorizados han mostrado que disminuir la presión sanguínea produce las reducciones rápidas del riesgo cardiovascular eso es muy consistente con las predicciones de reducción de riesgo que puede inferirse en estudios observacionales. (10).
Conclusiones
La mortalidad por cardiopatía isquémica es una de las principales causas de muerte en nuestro país, a pesar de su descenso. La mortalidad isquémica coronaria es mayor en los pacientes de más edad. La función renal se muestra como un marcador de riesgo de mortalidad, coincidiendo con estudios realizados con anterioridad como el de Walsh et al., en el que también encuentran esta relación. Entre el 40 y 50% de los pacientes con IRC fallecen por causa cardiaca. Se sabe que la IRC acelera el proceso aterosclerótico, la gravedad y la mortalidad, ya que aumenta el grosor de la pared vascular y facilita el depósito de calcio. Martínez et al., encontraron esta misma tendencia, que relacionan con una edad diez años menor en los fumadores. 
Este hecho es conocido como la “paradoja de los fumadores” ya que en numerosos estudios se encuentra un menor riesgo de fallecer en los fumadores en relación con otras características que presentan como una menor edad y menor presencia de diabetes y de hipertensión. Al ajustar por estos factores de riesgo no se encuentra relación entre el tabaco y la mortalidad, los predictores de mortalidad por cardiopatía isquémica son: edad mayor de 60 años, ACV, diabetes e hiperglucemia, IRC, creatinina superior a 1,2 mg/dl, ácido úrico superior a 7,2 mg/dl y fibrinógeno mayor de 600 mg/dl.  En la regresión logística los predictores de mortalidad son: vivir solo y la TAS. La hipertensión sistólica aislada (HSA) es un hallazgo frecuente en la práctica clínica, e impone un riesgo mayor de morbimortalidad cardiovascular (CV) que la variedad combinada o diastólica de hipertensión arterial (HTA)1 y su tratamiento modifica el pronóstico favorablemente. Puesto que su prevalencia se incrementa con la edad y en nuestro medio la esperanza de vida es gradualmente mayor, esta patología afecta a un número creciente de sujetos mayores de 50 años. En el presente trabajo se ha abordado el tratamiento preventivo y correctivo de los factores de riesgo y la misma cardiopatía isquémica, con la finalidad de mantener al día el manejo de esta entidad.
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