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La angina de pecho estable es la manifestación clínica
más común de la cardiopatía isquémica crónica, cuyo
pronóstico depende de multitud de factores. En este do-
cumento, los autores analizan la incidencia, evolución y
pronóstico de este problema en España y revisan los mé-
todos de diagnóstico y estratificación clínica. Una minu-
ciosa historia clínica, un electrocardiograma y la evalua-
ción de la severidad de la isquemia inducible y de la
función sistólica del ventrículo izquierdo sirven en la ma-
yoría de los casos para caracterizar el grado de severi-
dad de la enfermedad y establecer un pronóstico. En
otros casos, para estudiar adecuadamente al paciente es
necesario realizar otras técnicas de diagnóstico más so-
fisticadas o complejas, como los tests de perfusión, la
ecocardiografía de estrés y, en último caso, la coronario-
grafía, que es el único método que actualmente permite
estudiar la anatomía coronaria. El arsenal terapéutico
para el tratamiento de la cardiopatía isquémica en la ac-
tualidad es abundante, tanto desde el punto de vista far-
macológico como de la revascularización, pero es primor-
dial actuar de manera agresiva sobre el control de los
factores de riesgo. La decisión del tipo de tratamiento de-
pende fundamentalmente de la severidad de la isquemia
y de factores clínicos y anatómicos en el caso de la re-
vascularización, así como de las preferencias del pacien-
te y de la experiencia y resultados del grupo médico-qui-
rúrgico responsable del tratamiento.

Palabras clave: Enfermedad coronaria. Angina de pe-
cho. Epidemiología. Diagnóstico. Tratamiento. Revascu-
larización miocárdica. Revascularización miocárdica qui-
rúrgica. Angioplastia coronaria transluminal percutánea.
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Stable angina pectoris is the most common clinical ma-
nifestation of chronic ischemic heart disease, the progno-
sis of which depends on many factors. The authors have
analyzed the incidence, evolution and prognosis of this
problem in Spain and have reviewed the methods to de-
termine the diagnosis and degree of clinical severity. A
careful clinical history, an electrocardiogram, and the eva-
luation of the severity of the ischemia and left ventricle
systolic function are, in most cases, useful to determine
the degree of disease severity and establish the progno-
sis. In other cases, more sophisticated or complex diag-
nostic techniques such as perfusion tests, stress echocar-
diography and lastly coronary arteriography, which is the
only method currently available to study coronary ana-
tomy are required to carry out an adequate study of the
patient. At present, the therapeutic arsenal for the treat-
ment of ischemic coronary disease is extensive, from
both a pharmacological and revascularization point of
view. Nonetheless it is essential to carry out aggressive
therapy to control the risk factors. The decision as to the
type of treatment required mainly depends on the severity
of the ischemia and in the case of revascularization, on
the clinical and anatomical factors as well as on the prefe-
rences of the patient and the experience and results of
the medical-surgical group involved in the therapy of the-
se patients.

Key words: Coronary disease. Angina pectoris. Epide-
miology. Diagnosis. Treatment. Myocardial revasculari-
zation. Coronary artery bypass. Angioplasty, translumi-
nal percutaneous coronary angioplasty. Guidelines.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 967-996)

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

La angina de pecho es el síntoma más característico
de la cardiopatía isquémica y es manifestación de la
isquemia miocárdica. La Sociedad Española de Car-
diología, a través del Grupo de Trabajo de la Angina
de Pecho de la Sección de Cardiopatía Isquémica y
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Unidades Coronarias, la definió en 1982 como «Dolor,
opresión o malestar, generalmente torácico, atribuible
a isquemia miocárdica transitoria»1.. Esta definición
permanece vigente en nuestro medio.

En 1995, la Sección de Cardiopatía Isquémica, con
la idea de normalizar los conceptos y la terminología
respecto a la angina de pecho, mantuvo en sus docu-
mentos de trabajo la clásica definición clínica2, en la
que diferencia desde el punto de vista tanto pronósti-
co como terapéutico dos entidades distintas: una for-
ma estable de angina, producida por obstrucciones
coronarias debidas a lesiones estenóticas quiescentes,
y otra inestable, que se corresponde con placas ate-
roscleróticas complicadas o con circunstancias ex-
trínsecas al árbol coronario que producen inestabili-
zación del síndrome clínico. Sin restar validez a otras
clasificaciones más complejas, como la elaborada por
el grupo de Braunwald3, la precedente está plena-
mente aceptada en todos los ámbitos clínicos, es 
ampliamente conocida y permite la transmisión de
información clínica homogénea al respecto de la en-
fermedad isquémica del corazón. Al igual que la defi-
nición de la angina, al tratarse de una clasificación
clínica y pronóstica ha soportado excelentemente los
cambios en el conocimiento de la fisiopatología y tra-
tamiento de la cardiopatía isquémica. En la actuali-
dad tiende a incluirse a muchos de los tipos de angi-
na inestable junto con el infarto agudo de miocardio,
en lo que se denomina como síndromes isquémicos
agudos.

La angina estable es, por definición, aquella angina
de esfuerzo en la que no ha habido cambios en su pa-
trón de presentación en el último mes de evolución.

Ciertos cambios en el umbral anginoso, incluso algún
dolor esporádico y breve en reposo, pueden ser atribui-
bles a variaciones en el tono vascular y no deben mo-
dificar el concepto de estabilidad. La angina de pecho
inestable agrupa a todas aquellas formas que se apar-
tan claramente del patrón típico de angina estable (re-
ciente comienzo, progresiva, en reposo, prolongada,
postinfarto, angina variante). El concepto de inestabili-
dad lleva aparejado el de porvenir incierto, pero no ne-
cesariamente malo.

Para evaluar la severidad de la angina estable, recu-
rrimos a la clasificación de la Canadian Cardiovascular
Society (CCS) que reconoce cuatro grados4 (tabla1).

En algunas referencias a la clase funcional se usa la
gradación de la New York Heart Association (NYHA),
aunque ésta fue elaborada específicamente para la in-
suficiencia cardíaca5.

FISIOPATOLOGÍA

La reducción del flujo coronario es el fenómeno que
está presente en todas las manifestaciones (agudas y
crónicas) de la cardiopatía isquémica y, entre ellas, en
la angina de pecho. El modo de presentación (en for-
ma y severidad) de la angina de pecho tiene una llama-
tiva correlación fisiopatológica. Así, la reducción de
flujo originada por lesiones obstructivas ateroscleróti-
cas estables suele manifestarse por síntomas también
estables, con un umbral de esfuerzo más o menos fijo
de aparición de la angina (en relación con la pérdida
de regulación del tono motor coronario originado por
la disfunción del endotelio vascular), excepto por si-
tuaciones puntuales en las que la vasoconstricción lo-
cal u otras circunstancias produzcan un aumento epi-
sódico del consumo de oxígeno miocárdico. Por el
contrario, en otras situaciones y aún sobre placas ate-
roscleróticas que originen escasa reducción del flujo
coronario, fenómenos locales vasculares pueden pro-
ducir ruptura de la cubierta de la placa, con trombosis
y fenómenos de vasoconstricción sobreañadidos que
den lugar a obstrucciones muy severas e incluso com-
pletas de la luz de la arteria coronaria. Esta situación
produce el denominado síndrome coronario agudo, en
el que se incluirían la angina inestable y el infarto agu-
do de miocardio.

La presencia de síntomas en ausencia de estenosis
coronarias angiográficamente significativas se produce
en dos contextos, como son la angina vasospástica o
de Prinzmetal y el denominado síndrome X. Las alte-
raciones puras del tono vasomotor coronario que origi-
nan isquemia transitoria e incluso infartos agudos de
miocardio, aunque históricamente consideradas rele-
vantes, son infrecuentes en la práctica habitual. Así, la
angina variante o de Prinzmetal6 con elevación del
segmento ST característica durante los episodios de
angina, como manifestación única y aislada de la car-
diopatía isquémica, tiene escasa incidencia y suele ser
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TABLA 1. Clasificación de la severidad de la angina
según la Canadian Cardiovascular Society (CCS) 4

Grado I La actividad física ordinaria, como andar o subir
escaleras, no produce angina. La angina es consecuencia
de ejercicios extenuantes, rápidos o prolongados.

Grado II Limitación ligera de la actividad ordinaria. La angina
aparece en las siguientes circunstancias: andando o
subiendo escaleras de forma rápida, subiendo cuestas,
paseando o subiendo escaleras después de las comidas,
con frío o viento, bajo estrés emocional o sólo durante las
primeras horas del día. Bajo circunstancias normales y a
un paso normal, el paciente es capaz de andar por llano
más de dos manzanas y subir más de un piso de
escaleras.

Grado III Limitaciones manifiestas en la actividad física ordinaria.
La angina puede aparecer al andar una o dos manzanas o
subir un piso de escaleras.

Grado IV El paciente es incapaz de llevar a cabo, sin angina, ningún
tipo de actividad física. De forma ocasional, puede
aparecer angina en reposo.

En algunas referencias a la clase funcional se usa la clasificación de la New
York Heart Association (NYHA), aunque ésta fue elaborada específicamente
para la insuficiencia cardíaca5.
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reflejo de disfunción endotelial de algún grado7.. El
síndrome X8 engloba a un grupo de síntomas califi-
cados como angina, de explicación fisiopatológica
compleja y multicausal (enfermedad de la microcircu-
lación), en los que se objetivan alteraciones electrocar-
diográficas de isquemia (habitualmente descenso del
segmento ST) sin que se detecte enfermedad de las ar-
terias epicárdicas. En cualquier caso, tanto la angina
variante como el síndrome X tienen un buen pronósti-
co vital9.

Por otro lado, no todas las situaciones en las que se
produce reducción significativa del flujo coronario ori-
ginan angina de pecho. La detección mediante pruebas
complementarias de este fenómeno, denominado is-
quemia silente10, se ha utilizado como marcador de
mal pronóstico en pacientes con angina y/o isquemia
severa.

La consecuencia final principal de la reducción de
flujo al miocardio es la pérdida de función contráctil
del músculo cardíaco. Cuando esta reducción es lo su-
ficientemente intensa y prolongada, esto es, en el in-
farto agudo de miocardio, la cantidad y la localización
del miocardio necrótico e irrecuperable son los princi-
pales determinantes de la evolución futura. Existen,
sin embargo, otras situaciones en las que la disfunción
contráctil puede ser recuperable, bien por la reperfu-
sión del miocardio previamente con isquemia severa
(aturdimiento) o por deberse a un déficit severo de flu-
jo crónico que interfiera con algunos procesos metabó-
licos del miocito sin producir muerte celular (hiberna-
ción)11. En ambos casos, la función miocárdica está
teóricamente preservada y es recuperable (miocardio
viable). Estos aspectos fisiopatológicos son importan-
tes con respecto a la toma de determinadas decisiones
terapéuticas, en especial de la revascularización.

Es importante reseñar que el término clínico de esta-
bilidad se encuentra íntimamente ligado al de estabili-
dad «histopatológica» y en relación con las posibilida-
des de inestabilidad (vulnerabilidad) desde el punto de
vista morfológico de las lesiones ateroscleróticas. En
este aspecto, los fenómenos de reversión o estabilidad
de las placas ateroscleróticas observados en diversos
estudios clínicos son importantes en la actualidad con
vistas a la terapéutica12.

Así, en el estado actual de conocimientos, parece
que el comportamiento biológico –estabilidad frente a
actividad– de la lesión aterosclerótica es un determi-
nante más importante del curso clínico que la propia
severidad de la estenosis coronaria. Es muy posi-
ble que las terapéuticas del futuro estén destinadas,
más que a reducir el volumen de las lesiones ateroscle-
rosas, a estabilizar las placas con riesgo de rotura. De
hecho, en los estudios de regresión con terapia hipoli-
pemiante se advierte una disociación entre unos mo-
destos beneficios angiográficos y los clínicos, que son
sustanciales por lo que respecta a la reducción de
acontecimientos isquémicos.

PREVALENCIA, INCIDENCIA, HISTORIA
NATURAL Y EVOLUCIÓN

Prevalencia

Los valores de prevalencia de angina en España 
se han estimado a partir de los estudios PANES13

y REGICOR14, que utilizaron el cuestionario de
Rose15. La denominada «angina definitiva» varía en-
tre valores del 5,3% en varones entre 45 y 54 años
hasta el 8,8% en mujeres entre 65 y 74 años (no se
consideraron edades inferiores a 45 años ni superio-
res a 74) (tabla 2).

El cuestionario de Rose sobrestima la prevalencia de
la angina al acumular los falsos positivos entre las mu-
jeres13. La sensibilidad del estudio PANES (con con-
troles ergométricos y de cardiología nuclear) fue del
52,9% y la especificidad del 52,1%, confirmándose
asimismo el exceso de falsos positivos en la mujer. Sin
embargo, a pesar detener una sensibilidad y una espe-
cificidad muy bajas, se demostró una excelente corre-
lación entre la mortalidad (prevalencia bruta-datos de
1992)16 por cardiopatía isquémica y/o por enfermeda-
des cardiovasculares y la prevalencia de la angina de
pecho en las distintas comunidades autónomas17 (fig.
1). Este hecho hace pensar que, aunque la angina de
pecho estimada en estudios ecológicos y detectada
mediante el cuestionario de Rose no tiene el mismo
pronóstico que la diagnosticada «clínicamente», sí tie-
ne un valor epidemiológico, y desde el punto de vista
socioeconómico representa a una población suscepti-
ble de consumir recursos sanitarios atribuibles a la car-
diopatía isquémica.

La distribución de la angina en España no es homo-
génea. En el País Vasco y en la Comunidad de Madrid
la prevalencia en varones es significativamente menor
a la global. También en mujeres en el País Vasco se de-
tectan menos casos de angina. Las comunidades an-
daluza y valenciana presentan en la mujer un porcenta-
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TABLA 2. Prevalencia e intervalo de confianza 
del 95% (entre paréntesis) de la angina de pecho 
en España (1996) según el sexo y grupos de edad

Sexo/Edad N.º Angina definitiva Angina definitiva + angina posible

Varones
45-54 1.265 5,3 (4,0-6,5) 10,6 (8,9-12,3)
55-64 1.781 7,9 (6,7-9,2) 13,4 (11,8-14,9)
65-74 2.124 8,0 (6,8-9,2) 14,9 (13,3-16,3)
45-74 5.170 7,3 (6,6-8,0) 13,3 (12,4-14,2)

Mujeres
45-54 1.114 6,4 (5,0-8,0) 11,4 (9,5-13,3)
55-64 1.659 7,1 (5,9-8,4) 14,6 (12,9-16,3)
65-74 2.058 8,8 (7,6-10,2) 17,7 (16,1-19,4)
45-74 4.831 7,7 (6,9-8,4) 15,3 (14,3-16,3)

Total
45-74 10.001 7,5 (7,0-8,0) 14,2 (13,5-14,9)
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je de angina significativamente superior a la media
(fig. 2).

De manera global, la prevalencia de la angina en Es-
paña se estima entre el 2 y el 5% para los varones entre
45 y 54 años y sube al 11-20% entre los de 65 y 74
años. En la mujer, en los mismos intervalos de edad os-
cila entre el 0,5-1% y llega al 10-14%. Después de los
75 años la prevalencia en ambos sexos es similar18,20.

Como es bien conocido, la presencia de los diversos
factores de riesgo cardiovascular establece grupos de
población en los que la prevalencia es distinta, como
se puede comprobar en la tabla 3 elaborada en el estu-
dio PANES13.
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Fig. 1. Correlación entre mortali-
dad por cardiopatía isquémica (CI)
en las diversas comunidades au-
tónomas españolas y prevalencia
de angina (varones y mujeres en-
tre 45 y 74 años). *Canarias y Ex-
tremadura.

TABLA 3. Prevalencia e intervalo de confianza del 95% (entre paréntesis) en relación con los factores de riesgo
y la historia previa de angina de pecho o infarto de miocardio según el propio paciente

Varones Mujeres

Angina definitiva Angina definitiva + posible Angina definitiva Angina definitiva + posible

Tabaquismo* Sí 11,7 (9,7-13,6) 19,3 (16,9-21,6) 11,4 (9,7-13,2) 22,2 (19,9-24,4)
No 6,2 (5,4-6,9) 11,6 (10,6-12,6) 6,4 (5,6-7,3) 12,9 (11,8-14,0)

Dislipemia* Sí 6,6 (5,5-7,9) 12,9 (11,3-14,5) 7,6 (5,1-10,7) 11,5 (8,3-14,7)
No 7,7 (6,8-8,6) 13,6 (12,4-14,7) 7,7 (7,0-8,5) 15,6 (14,5-16,6)

Hipertensión* Sí 10,2 (8,5-11,8) 18,3 (16,2-20,3) 12,1 (10,5-13,7) 22,8 (20,7-24,8)
No 6,2 (5,4-7,0) 11,4 (10,4-12,5) 5,5 (4,7-6,4) 11,6 (10,4-12,7)

Diabetes* Sí 11,1 19,0 13,1 25,6
No 5,5 16,5 1,3 3,9

Obesidad* Sí 8,6 (6,8-10,6) 15,3 (12,9-17,7) 11,2 (9,3-13,0) 21,4 (18,9-23,8)
No 7,1 (6,3-7,9) 12,9 (11,9-13,9) 6,8 (6,0-7,6) 13,5 (12,4-14,6)

Historia familiar de cardiopatía isquémica* Sí 11,1 (9,0-13,2) 20,1 (17,4-22,7) 10,7 (8,8-12,5) 20,8 (18,4-23,3)
No 6,6 (5,9-7,4) 12,0 (11,0-13,0) 6,9 (6,1-7.7) 12,9 (11,8-14,0)

Antecedentes de angina* Sí 22,6 (26,3-38,8) 55,3 (48,7-62,0) 38,3 (30,1-4,6) 66,2 (58,1-74,2)
No 6,2 (5,5-6,9) 11,4 (10,5-12,3) 6,6 (5,9-7,3) 13,5 (12,5-14,5)

Antecedentes de infarto de miocardio* Sí 30,1 (25,4-34,8) 48,6 (43,5-53,8) 35,1 (25,6-45,44) 67,0 (56,7-76,2)
No 5,6 (4,9-6,2) 10,5 (9,7-11,4) 6,9 (6,2-7,6) 13,8 (12,9-14,8)

*p < 0,05.

Fig. 2.
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Podemos extrapolar estas cifras y considerar que la
población afectada de angina de pecho en España es
aproximadamente de 1.600.000 pacientes.

En comparación con otros países desarrollados, la
prevalencia de la angina es menor que en Escocia y
Rusia, pero muy similar al resto, como Italia, Inglate-
rra y Finlandia17-32 (tabla 4). Contrasta el hecho de te-
ner una prevalencia de angina similar con unas tasas
de mortalidad específica e infarto significativamente
inferiores a las de otras naciones europeas, por lo que
parece que la evolución de la enfermedad es distinta, y
tal vez más benigna, en nuestro país.

Incidencia

Diversos datos permiten afirmar que existe una co-
rrelación entre la incidencia de angina de pecho y la
mortalidad cardiovascular. El estudio de las 7 nacio-
nes, tras un seguimiento de 10 años clasifica a los paí-
ses en tres niveles de incidencia20. Países con inciden-
cia anual baja (0,1% en varones) como son Japón,
Grecia y Croacia, nivel en donde se encontraría Espa-
ña; países con incidencia intermedia, entre el 0,2 y el
0,4% donde están Italia, Serbia, Holanda y los
EE.UU., y finalmente, países como Finlandia con inci-
dencia alta, que oscilaría entre el 0,6 y el 1,1%.
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Fig. 2. Representación de la
prevalencia de angina de pecho
en España. *Prevalencia menor.
**Prevalencia mayor.
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La incidencia de la angina aumenta con la edad. El es-
tudio Framingham33, en un seguimiento de 20 años de
una cohorte y considerando sólo angina no complicada,
atribuye una incidencia de 0,3% anual a grupos de 45-54
años que se eleva hasta 0,8% en pacientes de 55-64 años,
para después decaer hasta niveles de 0,6% en pacientes
entre 65 y 74 años de edad. Similar comportamiento se
aprecia en la mujer, con una incidencia del 0,2, 0,6 y
0,6% para los tres intervalos de edad considerados.

Historia natural y pronóstico

La angina de pecho crónica no complicada tiene
mejor pronóstico a corto plazo que las demás formas

de manifestación de la enfermedad isquémica del co-
razón. La mortalidad anual de la angina de pecho esta-
ble se ha considerado del 2-3%, con una incidencia de
infartos no fatales del 2-3%34,35,. Es posible que, en la
actualidad, la mortalidad tenga que considerarse infe-
rior a la descrita históricamente puesto que varios es-
tudios realizados en la última década, en los que se ha
medido la mortalidad incluso para grupos de peor pro-
nóstico35 (DANAMI 36, Estudio Español de Muerte Sú-
bita37), permiten inferir una mortalidad anual cercana y
no superior al 1%.

Existen grupos con peor evolución, como aquellos
con afectación de la función ventricular izquierda, so-
bre todo si han presentado insuficiencia cardíaca, pa-
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TABLA 4. Prevalencia de la angina de pecho en distintas poblaciones

Autor y referencia Grupo de edad
bibliográfica N.o Población (años) Varones Mujeres

Kuller L21 5.201 EE.UU. > 65 3,0 6,4
Comunidades

Siggurdson E22 9.141 Groenlandia 45-54 4,3-6,1 –
Población general 55-64 5,1-13,8

65-74 8,9-13,4

Krogh V23 6.699 Italia 20-29 0,8 1,7
Población general 30-39 0,4 1,9

40-49 1,9 3,9
50-59 5,0 6,7

LaCroix AZ24 8.359 EE.UU. > 65 6,0 8,4
Comunidades

Smith WC25 10.359 Escocia 40-59 6,3 8,5
Población general

LaCroix AZ26 1.135 EE.UU. 25-35 5,1 5,2
Raza negra 35-54 7,3 6,8

55-74 6,0 8,5
8.323 EE.UU. 25-35 2,0 5,2

Raza blanca 35-54 3,1 6,1
55-74 6,9 7,5

2.775 EE.UU. 25-35 1,9 4,5
Mexicanos 35-54 2,3 6,0

55-74 4,5 5,4
Abernathy JR27 1.944 Unión Soviética 50-59 4,4 –

9,5
Wilcosky T28 4.661 EE.UU. 30-39 1,0 4,0

Población del 40-49 1,5 3,0
estudio «Lipid 50-59 5,0 5,5

Research Clinics 60-69 7,5 5,5
Program» 70-79 12,5 6,0

Shaper AG29 7.735 Reino Unido 40-44 2,9
Muestra poblacional 45-49 3,8 –

24 ciudades 50-54 5,7
55-59 7,6

Reunamen30 10.692 Finlandia. Muestra 30-59 4,4 5,4
poblacional 12

Rose G31 18.403 Reino Unido 40-49 3,0
Servicio Civil 50-59 5,5 –

Británico 60-64 8,3

Mealie JH32 10.059 Israel. Servicio Civil > 40 3,3 –

Documento
descargado de



cientes con gran territorio de miocardio en riesgo por
estenosis severa en el tronco de la coronaria izquierda
o en la arteria descendente anterior proximal, o con le-
siones significativas en los tres vasos principales. De
igual modo, el pronóstico es peor si lo es el grado de
angina o si el umbral de esfuerzo con el que se desen-
cadena es bajo.

La angina que se acompaña de síncope o de fracaso
ventricular izquierdo agudo también presenta peor
pronóstico.

La angina de pecho puede ser la primera manifesta-
ción de la cardiopatía isquémica, y esto ocurre con
más frecuencia en la mujer que en el varón (el 65 fren-
te al 37%)38. En el estudio PREVESE39 (prevención
secundaria en España), el 36,3% de los varones y el
57% de las mujeres presentaron angina en los tres me-
ses que precedieron a un infarto de miocardio. Fre-
cuentemente, tras un infarto de miocardio la angina de
pecho desaparece. En el grupo de pacientes del estudio
PREVESE, el porcentaje de angina fue del 11,1% tras
el infarto de miocardio.

La historia natural de la cardiopatía isquémica y es-
pecíficamente de la angina estable está cambiando
como consecuencia de la aplicación de medidas de
prevención y de nuevos tratamientos. En países en los
que se registró una alta mortalidad por cardiopatía is-
quémica y una elevada incidencia de infartos durante
la década de los años sesenta se ha producido un des-
censo llamativo en ambas cifras. Es muy importante
resaltar que aunque hasta finales de los ochenta fueron
las medidas de prevención primaria sobre la población
las que provocaron estos beneficios, posteriormente la
mejoría se debe atribuir a las medidas específicas de
prevención secundaria40. Los efectos conseguidos me-
diante el empleo de la aspirina, betabloqueadores y
otros antianginosos, estatinas, inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina, trombolíticos en el
infarto agudo de miocardio, así como los tratamientos
invasivos de revascularización, han modificado la his-
toria natural y el pronóstico de la cardiopatía isquémi-
ca. Además de buscar los efectos provocados por las
actuaciones «mecánicas» hemodinámicas de la revas-
cularización, los tratamientos dirigidos a la modifica-
ción de la estructura de la placa de ateroma, incremen-
tando su resistencia a la rotura, a la mejoría de la
fisiología del endotelio y a la biología del miocardioci-
to, están cambiando las estrategias terapéuticas en la
angina de pecho.

DIAGNÓSTICO EN LA ANGINA 
DE PECHO ESTABLE

Generalidades

La historia clínica y una anamnesis cuidadosa a me-
nudo permiten establecer el diagnóstico de la angina
de pecho. Es fundamental conocer la probabilidad de

que el sujeto de la evaluación presente la enfermedad,
y tener en cuenta diferentes aspectos como la edad y el
sexo del paciente o como la coexistencia de factores
de riesgo y otros factores anatómicos o metabólicos
que pueden condicionar la presencia de angina de pe-
cho. La «arteriosclerosis difusa» (arteriopatía en
miembros inferiores y/o enfermedad cerebrovascular
cerebral), hipertensión arterial, hiperlipemia, tabaquis-
mo, diabetes, obesidad y antecedentes familiares de
enfermedad coronaria, son factores que aumentan la
probabilidad de presentarla41,42.

La presencia de dolor característico (típico) en un
grupo de alta prevalencia de cardiopatía isquémica
prácticamente establece el diagnóstico. En este caso,
las pruebas de diagnóstico complementario tendrán la
finalidad de valorar la extensión y severidad de la is-
quemia miocárdica y establecer un pronóstico con vis-
tas a la toma de las decisiones terapéuticas pertinentes.

En otras ocasiones, las pruebas complementarias se
indican para sentar el diagnóstico cuando los síntomas
no son lo suficientemente típicos o precisos. Es impor-
tante tener en mente que el valor y la precisión diag-
nóstica de un test depende, en gran manera, de la pro-
babilidad pretest de padecer la enfermedad, y en este
hecho deben basarse las estrategias diagnósticas a 
utilizar.

Así, es posible establecer un diagnóstico de alta pro-
babilidad de enfermedad mediante la historia, una ex-
ploración física y un electrocardiograma (ECG), sin
necesitarse otras pruebas cardiológicas complementa-
rias, sobre todo si se trata de pacientes con síntomas
leves que responden bien al tratamiento específico y/o
de edad avanzada. El conocimiento del perfil hemato-
lógico y bioquímico básico (que incluya un análisis li-
pídico) es útil para descartar enfermedades concomi-
tantes y facilitar el manejo terapéutico.

En la gran mayoría de los casos (excluyendo algu-
nos grupos como los ancianos con síntomas ligeros)
estará indicado efectuar un test de ECG de ejercicio
con la finalidad de valorar la presencia y extensión de
la isquemia miocárdica. Un ecocardiograma (ECO)
basal en reposo ofrece información muy útil pronósti-
ca acerca de la función ventricular y, en ocasiones,
permite establecer el diagnóstico, sobre todo si existe
infarto previo.

En algunas ocasiones, las dificultades técnicas para
realizar la prueba de esfuerzo (como problemas orto-
pédicos o de adaptación), o la necesidad de emplear
tests más precisos (discordancia clínico-complemen-
taria, alteraciones del ECG basal, enfermedades aso-
ciadas), requerirán la realización de estudios de per-
fusión con técnicas de cardiología nuclear o ECO de
estrés.

Por último, ante la sospecha de cardiopatía isquémi-
ca severa que pudiera beneficiarse de revasculariza-
ción (isquemia severa o mal control de los síntomas),
o cuando sea imperativo establecer el diagnóstico con
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otras pruebas complementarias equívocas, estaría indi-
cado realizar una coronariografía.

Este tipo genérico de estrategia de manejo de la an-
gina de pecho es el enfoque más utilizado en la prácti-
ca clínica habitual43, aunque está sujeto a variaciones
que fundamentalmente dependen del tipo de enferme-
dad y del paciente en concreto, del cardiólogo que la
aplica y del entorno sanitario y de la disponibilidad de
recursos del lugar donde se realiza.

Electrocardiograma

El ECG de 12 derivaciones en reposo puede ser nor-
mal y sin signos de isquemia en aproximadamente un
50% de los pacientes con sospecha de angina44. Sin em-
bargo, puede poner de manifiesto la presencia de ondas
Q de necrosis antiguas que traducen la existencia de una
cardiopatía coronaria de base. Son frecuentes otras alte-
raciones más inespecíficas, como un crecimiento ventri-
cular izquierdo o la presencia de bloqueos de rama, que
reflejan la existencia de otras enfermedades43.

La presencia de alteraciones en la repolarización
(infradesnivel o elevación del segmento ST, seudonor-
malización de las ondas T) durante una crisis de dolor
es altamente sugestiva de isquemia miocárdica45. Por
el contrario, las alteraciones basales de la repolariza-
ción sin dolor torácico acompañante no son diagnósti-
cas de angina, resultando el ECG fuera de las crisis de
dolor precordial de un valor predictivo limitado para el
diagnóstico de angina46.

Prueba de esfuerzo

Después de la evaluación clínica y el electrocardio-
grama basal, en la gran mayoría de los casos la reali-
zación de una prueba de esfuerzo es el primer test
complementario que debe indicarse con un fin diag-
nóstico y/o pronóstico. La prueba de esfuerzo o ergo-
metría deberá cumplir con unos requisitos técnicos y
de seguridad bien conocidos43, como la adecuada mo-
nitorización continua del ECG durante el test, buena
estabilidad de la línea de base que permita una valora-
ción correcta del descenso del segmento ST, esfuerzo
continuo y progresivo, control periódico de la presión
arterial, etc.

Si se realiza con fines diagnósticos, la prueba de es-
fuerzo debe llevarse a cabo sin que el paciente tome
medicación antianginosa con el fin de no alterar el re-
sultado de la misma, dado que una prueba negativa
bajo medicación no permite excluir la enfermedad co-
ronaria. En el caso de los pacientes con hipertensión
arterial y tratados con un betabloqueador, es recomen-
dable sustituir dicho fármaco por otro (IECA o un an-
tagonista del calcio) que permita llegar a una frecuen-
cia cardíaca diagnóstica.

La aparición durante el esfuerzo, o en la fase de re-
cuperación (hasta el 10% de los pacientes), de un in-

fradesnivel47 del segmento ST horizontal o descenden-
te mayor de 0,1 mV48 medido a los 60-80 ms del punto
J, se asocia con la presencia de enfermedad coronaria.
La sensibilidad media es del 65%, con valores entre el
40% para enfermedad de un vaso y el 90% para enfer-
medad de tres vasos, siendo la especificidad del 85%,
el valor predictivo positivo alrededor del 80% y el va-
lor predictivo negativo alrededor del 30%49.

Estos valores dependen de la prevalencia de enfer-
medad coronaria en la población a la que se aplica la
prueba. Así, un resultado positivo en una mujer joven
con molestias atípicas (muy baja prevalencia de enfer-
medad coronaria), tiene un valor muy escaso y se trata
probablemente de un falso positivo para enfermedad
coronaria. En otros casos se pueden producir cambios
en el ECG durante el ejercicio en ausencia de enfer-
medad coronaria epicárdica, como un tratamiento con
digital, trastornos electrolíticos, síndrome X, etc. El
número de falsos positivos en poblaciones de baja pre-
valencia puede alcanzar el 60%50, por lo que en estas
poblaciones el valor predictivo de la prueba de esfuer-
zo es bajo.

De igual modo, cuando los síntomas de angina son
típicos, la prueba de esfuerzo tiene un escaso valor
diagnóstico, ya que éste se ha hecho por la historia clí-
nica resultando su realización muy útil, pero para esta-
blecer un pronóstico. Por tanto, el grupo de pacientes
en los que la prueba de esfuerzo con fines diagnósticos
es más valioso es aquel con probabilidad pretest inter-
media (30-70%)51.

Las dos técnicas más usadas en nuestro país para 
realizar el test ergométrico son la cicloergometría, en
la que la carga se expresa en watios, o el tapiz rodante,
siguiendo el protocolo de Bruce cuya carga se expresa
en equivalentes energéticos o MET52.

Durante la realización de la prueba de esfuerzo, el
ECG debe visualizarse continuamente, registrarse al
final de cada estadio y siempre que se produzcan in-
cidencias o síntomas, así como en la fase de recupe-
ración, al menos hasta 5 min después de finalizada la
fase de ejercicio. Los parámetros imprescindibles que
deben suministrarse en la información de la prueba
(aparte del registro del electrocardiograma) deben ser
la máxima carga alcanzada (tiempo de ejercicio) que
mide la capacidad funcional, la frecuencia máxima
alcanzada (señalando el porcentaje de la frecuencia
máxima alcanzada), el incremento de la misma du-
rante el ejercicio, la respuesta de la presión arterial y
los síntomas del paciente. La razón por la que se de-
tiene el ejercicio y los síntomas que el paciente refie-
re en este momento, incluyendo su severidad, tam-
bién deben recogerse para el informe final. De igual
modo, debe hacerse constar el momento en que co-
mienzan a aparecer cambios isquémicos en el ECG
y/o síntomas.

Los criterios habituales por los que se detiene una
prueba de esfuerzo son53:
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– Aparición de síntomas graves, como angina pro-
gresiva y disnea severa, la claudicación de extremida-
des inferiores, o simplemente la fatiga general, que
impide seguir el ritmo de la cinta o mantener la veloci-
dad de pedaleo adecuada.

– Cambios significativos en el segmento ST, con
descenso mayor de 0,3 mV en varias derivaciones
comparado con el trazado basal, o ascenso superior a 2
mV en derivaciones sin presencia de onda Q.

– Aparición de arritmias ventriculares o supraventri-
culares significativas (taquicardia ventricular no soste-
nida, aparición de fibrilación o flúter auricular).

– Aparición de bloqueo auriculoventricular de se-
gundo o tercer grado.

– Aparición de bloqueo de rama izquierda.
– Descenso sostenido de la presión arterial.
– Reacción hipertensiva con el ejercicio (≥ 250/120

mmHg).
– Disminución de la frecuencia cardíaca a pesar del

incremento del ejercicio.
– Mala visualización del electrocardiograma.

El valor fundamental de la prueba de esfuerzo, apar-
te de establecer un diagnóstico, es su capacidad para
estratificar el pronóstico de los pacientes. Los paráme-
tros que se asocian a una alta incidencia de eventos is-
quémicos (mortalidad anual ≥ 5%)54,55, se resumen en
la tabla 5, y en la tabla 6 las indicaciones de la prueba
de esfuerzo.

Gammagrafía cardíaca de perfusión

La gammagrafía cardíaca de perfusión analiza las
alteraciones en el flujo coronario, provocando isque-
mia mediante ejercicio o la administración de fárma-
cos y tras la administración de sustancias (isótopos)
intravenosas que se incorporan al miocito, con una cap-
tación por el mismo proporcional al flujo coronario56.
Se utiliza para el diagnóstico de cardiopatía isquémica
en las situaciones en las que la prueba de esfuerzo
simple no es posible (limitaciones ortopédicas, claudi-
cación intermitente, inadaptación al test, etc.), no ana-
lizable (fundamentalmente alteraciones basales del
electrocardiograma), o cuando se considera ya antes
de iniciar el test que la capacidad funcional del pacien-
te no es óptima (personas muy sedentarias, pacientes
de edad avanzada, etc.).

Permite, además, obtener información de la locali-
zación y de la severidad de la isquemia miocárdica,
que es muy útil desde el punto de vista pronóstico,
y en la toma de decisiones clínicas57. También se utili-
za en la valoración de la viabilidad miocárdica, en si-
tuaciones en las que se plantea revascularización de
segmentos de miocardio con severa disfunción con-
tráctil.

Los tipos de isótopos más empleados son el talio-
201 y los compuestos tecneciados (sestamibi y tetro-

fosmina). Comparativamente, los dos isótopos tienen
un rendimiento diagnóstico similar, con una sensibili-
dad y especificidad del 90-80%, un grado de concor-
dancia en el diagnóstico final del 92%58 y presentan
idéntica «tasa de normalidad» (probabilidad de ausen-
cia de enfermedad coronaria al tener una gammagrafía
normal). El isótopo se administra en el esfuerzo máxi-
mo, siendo deseable hacerlo en el momento en que el
paciente refiere síntomas compatibles con isquemia
coronaria. La adquisición de las imágenes se realiza o
inmediatamente en el caso del talio 201 o después de
30-60 min de cesar el esfuerzo en el caso de los com-
puestos tecneciados (imágenes de esfuerzo). Las imá-
genes de reposo se adquieren 3-4 h más tarde o al día
siguiente (en el caso de los compuestos tecneciados).
Estos últimos precisan, además, la inyección de una
nueva dosis59. Aunque inicialmente se empleó la técni-
ca de adquisición planar, hoy día prácticamente en to-
dos los centros se usa la técnica tomográfica o SPECT
(single photon emission computed tomography).

Cuando el paciente no puede realizar el ejercicio
adecuado y, por tanto, el incremento del consumo de
oxígeno sea escaso, se aconseja realizar pruebas de es-
fuerzo farmacológicas. Los fármacos más empleados
son la dobutamina o agentes similares para taquicardi-
zar al paciente, al igual que ocurre con el ejercicio físi-
co, o bien aquellos que estimulan la reserva coronaria
como dipiridamol o adenosina60. El mayor incremento
del flujo en las zonas irrigadas por arterias normales se
traducirá en una mayor captación del isótopo por el
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TABLA 5. Criterios de mal pronóstico en la prueba 
de esfuerzo

Incapacidad para completar el estadio II del protocolo de Bruce o
capacidad igual o menor de 6,5 MET en otros protocolos

Frecuencia cardíaca máxima al presentar los síntomas limitantes
menor de 120 lat/min sin tratamiento con bloqueador
betaadrenérgico

Infradesnivel del segmento ST horizontal o descendente de 0,1 mV
que aparece a frecuencia cardíaca igual o menor de 120 lat/min o a
capacidad funcional igual o menor de 6,5 MET

Descenso del segmento ST de 0,2 mV o superior en el primer o
segundo estadio de Bruce

Descenso del segmento ST con lenta resolución (más de 5-6 min)
tras cesar el ejercicio

Descenso difuso del ST (en más de 5 derivaciones)

Descenso de la presión arterial de 10 mmHg que se mantiene a
pesar de incrementar el nivel de ejercicio o con respuesta plana
(menor o igual a 130 mmHg de presión sistólica) durante el
incremento del ejercicio
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miocito en dichas zonas, en comparación con los seg-
mentos irrigados por arterias coronarias con estenosis
y, por tanto, con menor captación (flujo) como conse-
cuencia de la disminución de la reserva coronaria61.

Un defecto de captación en las imágenes de esfuer-
zo que se normaliza en el estudio de reposo traduce
una isquemia miocárdica o un área con menos flujo
después de una vasodilatación62. Por el contrario, un
defecto de captación severo, tanto en esfuerzo como
en reposo, hace sospechar un miocardio necrótico. La
valoración de las imágenes se puede realizar de un
modo cualitativo, que tiene el inconveniente de la sub-
jetividad63, semicuantitativo asignando un número a la
intensidad de captación, o cuantitativo, que es más ob-
jetivo y reproducible. Este último se basa en la obten-
ción de perfiles de actividad de la pared ventricular en
cada una de las proyecciones obtenidas, mediante un
muestreo radial desde el centro de la cavidad ventricu-
lar izquierda64.

La ausencia de defectos de perfusión en pacientes
con enfermedad coronaria demostrada es un signo de
buen pronóstico65,66. Sin embargo, en algunos enfer-
mos con enfermedad de tres vasos severa y una isque-
mia homogénea en todo el ventrículo izquierdo no se
observan defectos por comparación entre segmentos
en la gammagrafía de perfusión. Una respuesta clara-
mente positiva de la prueba de esfuerzo debe hacer
sospechar esta posibilidad60.

Los criterios de severidad de la gammagrafía de per-
fusión miocárdica que sugieren una afectación multi-
vaso, tronco común o estenosis proximales de la arte-
ria descendente anterior se resumen en la tabla 743.

En los pacientes con bloqueo de rama izquierda, y
por un mecanismo no bien conocido, pueden observar-
se defectos septales en ausencia de enfermedad de la
arteria descendente anterior. Por ello, en estos casos se
aconseja realizar un test de perfusión inducido con fár-
macos67.
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TABLA 6. Indicaciones de la prueba de esfuerzo

Clase I
1. Con intención diagnóstica en pacientes con probabilidad pretest intermedia de padecer enfermedad arterial coronaria por edad, sexo y

síntomas (incluyendo aquellos con bloqueo completo de rama derecha o con descenso basal del segmento ST de menos de 1 mm), que
refieren síntomas de dolor precordial, en relación con el ejercicio

2. Demostración y cuantificación de la isquemia coronaria antes de procedimientos de revascularización
3. En enfermos con síntomas sugestivos de reaparición de isquemia miocárdica después de procedimientos de revascularización coronaria
4. En pacientes con sospecha o certeza de enfermedad arterial coronaria, ya evaluados previamente, pero con cambios significativos en su

sintomatología clínica
5. Para valorar el pronóstico de pacientes evaluados inicialmente con sospecha o certeza de enfermedad arterial coronaria

Clase IIa
1. Pacientes con angina vasoespástica
2. Pacientes del sexo femenino con síntomas típicos o atípicos

Clase IIb
1. Pacientes con baja probabilidad de padecer enfermedad arterial coronaria por edad, sexo y síntomas
2. Pacientes con signos de crecimiento ventricular izquierdo en el ECG, y depresión en reposo del segmento ST de menos de 1 mm
3. Enfermos que toman digoxina y tienen depresión del segmento ST en reposo de menos de 1 mm
4. Evaluación pronóstica en enfermos con ECG en reposo anormal (depresión del segmento ST de más de 1 mm, presencia de bloqueo de

rama izquierda, portadores de síndrome de preexcitación, portadores de marcapasos definitivos)
5. Evaluación periódica de enfermos con curso clínico estable, para ajustar tratamiento
6. Evaluación de pacientes con múltiples factores de riesgo coronario
7. Varones asintomáticos mayores de 40 años y mujeres mayores de 50 años que desean realizar ejercicios intensos o que ocupan lugares

de trabajo que pueden afectar a la seguridad de las personas si padecen un evento coronario grave
8. Detección de reestenosis en pacientes seleccionados, de alto riesgo (función ventricular deprimida, afectación de la descendente anterior

proximal, etc.) asintomáticos en los primeros meses tras angioplastia coronaria
9. Evaluación periódica de enfermos asintomáticos de alto riesgo para detectar reestenosis, oclusión de injertos coronarios o progresión de

la enfermedad coronaria
Clase III

1. Evaluación con intención diagnóstica de enfermos con ECG de reposo anormal (portadores de síndrome de preexcitación, de marcapasos
definitivos, de bloqueo de rama izquierda o con depresión del segmento ST en reposo mayor de 1 mm)

2. Valoración pronóstica de enfermos con expectativas de vida limitadas por otros procesos patológicos asociados
3. Valoración rutinaria de pacientes asintomáticos de ambos sexos
4. Diagnóstico de enfermedad arterial coronaria en pacientes con enfermedades valvulares
5. Localización del territorio isquémico antes de la revascularización
6. Evaluación periódica de pacientes asintomáticos tras revascularización coronaria (angioplastia o cirugía), sin otras indicaciones

específicas
7. Para descartar isquemia coronaria en sujetos de mediana edad, con extrasistolia ventricular aislada, asintomáticos
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Las gammagrafías cardíacas con compuestos tecne-
ciados permiten, si se realizan sincrónicas con el elec-
trocardiograma (gated SPECT), valorar el movimiento
de las paredes ventriculares y su engrosamiento sistó-
lico, así como el cálculo de la fracción de eyección68.

En ciertos estudios, la interpretación de las imágenes
es difícil debido a la atenuación fotónica en la ca-
ra inferior en los varones por el diafragma, o en la cara
anterior en las mujeres por las mamas69. Un déficit de
captación en dichas zonas en la gammagrafía miocárdi-
ca de esfuerzo y que persiste en la de reposo, pero con
motilidad normal de las paredes, debe hacer sospechar
que se trata de un «falso positivo» por atenuación. En
otros casos, la existencia de una intensa actividad ex-
tracardíaca (actividad hepática o en el intestino) puede
dificultar la valoración de los resultados. En estos casos
debe realizarse una segunda gammagrafía miocárdica
horas más tarde.

Las indicaciones de los estudios de perfusión por
cardiología nuclear se resumen en la tabla 8.

Ecocardiograma

Ecocardiograma en reposo

El ecocardiograma (ECO) valora distintos aspectos
morfológicos y funcionales del corazón que pueden
verse afectados por la cardiopatía isquémica crónica.
El ECO permite definir la función sistólica global y re-
gional, se aproxima racionalmente al comportamiento
diastólico del ventrículo izquierdo, diagnostica la pre-
sencia y severidad de valvulopatías (fundamentalmen-
te insuficiencia mitral) asociadas y estima las presio-
nes pulmonares con gran fiabilidad70,71. La presencia
de anomalías contráctiles regionales en reposo es un
hallazgo altamente predictivo para la presencia de en-
fermedad cardíaca subyacente72.

Se debe realizar un ecocardiograma bidimensional
en los pacientes con sospecha de enfermedad corona-
ria fundamentalmente si hay cardiomegalia, si el ECG
es anormal, si hay signos o síntomas de fallo cardíaco
o si se presentan soplos cardíacos45,70,71. Aunque no es
imprescindible realizar un ecocardiograma a todos lo
pacientes con el diagnóstico de certeza de cardiopatía
isquémica, se considera recomendable disponer de la
información que ofrece el ECO siempre que ello sea
posible.

Ecocardiografía de estrés

Las pruebas de estrés/provocación con ECO tienen
por objeto constatar las alteraciones de la contracción
regional originadas por la isquemia previamente pro-
vocada por el ejercicio, la administración de fármacos
o la sobrestimulación eléctrica.

En el momento actual desempeña un papel crucial,
tanto en el diagnóstico de la cardiopatía isquémica,

como en la determinación pronóstica y en la toma de
decisiones terapéuticas. Su precisión diagnóstica es in-
dependiente, tanto de la edad del paciente como del
sexo73. En alguna de sus modalidades también es útil
para valorar la viabilidad del miocardio isquémico74.

La ecocardiografía de ejercicio permite comparar la
motilidad regional del ventrículo izquierdo en reposo
con la presentada durante y/o inmediatamente después
de realizar esfuerzo. Las formas de ejercicio que son
más utilizadas son las realizadas mediante cinta o un
cicloergómetro (ya sea en posición ortostática o supi-
na). Aunque su rentabilidad diagnóstica no es signifi-
cativamente diferente de la de otras pruebas con infu-
sión farmacológica, el ejercicio produce una mayor
«carga isquémica» que la infusión de fármacos72,74.

Las pruebas de estrés farmacológico permiten valo-
rar la presencia de enfermedad coronaria en pacientes
que no pueden realizar un test adecuado de ejercicio y
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TABLA 7. Criterios de severidad en la gammagrafía
de perfusión miocárdica

Defecto extenso de perfusión que afecte más de una región
coronaria o a un amplio territorio correspondiente a la arteria
descendente anterior

Defecto muy importante de perfusión con una intensidad de la
captación similar a la del fondo

Captación pulmonar anómala en el caso del talio-201

Dilatación isquémica del ventrículo izquierdo

TABLA 8. Indicaciones de los estudios de perfusión
por cardiología nuclear

Clase I
1. Diagnóstico en pacientes sintomáticos seleccionados (ECG

anómalo, hipertrofia VI, incapacidad de realizar esfuerzo
adecuado, etc.)

2. Diagnóstico en pacientes con alta sospecha de cardiopatía
isquémica y tests equívocos o no concluyentes

3. Evaluación de viabilidad en pacientes con disfunción VI en los
que se plantea revascularización

4. Identificación de la arteria responsable de la isquemia con
vistas a revascularización con angioplastia

5. Estratificación previa a cirugía mayor no cardíaca en pacientes
con cardiopatía isquémica conocida

6. Diagnóstico de la isquemia en pacientes sintomáticos tras
revascularización (cirugía o ACTP)

Clase IIa
1. Diagnóstico de isquemia en pacientes seleccionados

asintomáticos tras revascularización (respuesta anormal 
o ECG patológico en reposo o tras esfuerzo)

Clase III
1. Screening en pacientes asintomáticos por factores de riesgo
2. Estudio rutinario tras revascularización
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en los que el ECG basal no es útil para valorar la res-
puesta isquémica (p. ej., con hipertrofia ventricular iz-
quierda o bloqueo de rama izquierda). Se utilizan fár-
macos vasodilatadores (dipiridamol, adenosina) que
inducen isquemia en territorios con lesiones coronarias
severas al incrementar el flujo en territorios sin lesio-
nes (fenómeno de «robo coronario») o fármacos ino-
trópicos (dobutamina), que aumentan la contractilidad
y el consumo de oxígeno miocárdico.

Los vasodilatadores tienen la ventaja de que su vida
media es corta –sobre todo la adenosina– y el inconve-
niente que producen efectos secundarios (enrojeci-
miento facial, cefalea, disnea, molestias en pecho y
garganta, náuseas, vómitos, bloqueo cardíaco e hipo-
tensión) que, aunque no son graves, aparecen en un
alto porcentaje de pacientes, no pudiendo ser utiliza-
dos en aquellos con broncospasmo. Son los más utili-
zados, conjuntamente con técnicas de perfusión isotó-
pica75.

La dobutamina produce efectos secundarios (dolor
torácico, arritmia, cefalea, temblor, palpitaciones, hi-
per o hipotensión) en general sin relevancia. Es el fár-
maco más utilizado simultáneamente con técnicas de
ecocardiografía72,76,77.

Tanto si se usan vasodilatadores como aminas sinté-
ticas, si no se consigue alcanzar el 85% de la frecuen-
cia cardíaca máxima teórica y aún no se detectaron
anomalías en la motilidad ventricular, se consigue au-
mentar el rendimiento diagnóstico de la prueba si se
inyecta atropina simultáneamente a la dosis máxima
del fármaco.

El ECO de estrés tiene algunas limitaciones y con-
traindicaciones, como la imposibilidad de realizar
ejercicio (en el ECO de esfuerzo), comorbilidad sisté-
mica (alergia a fármacos, hiperreactividad bronquial
en el caso de usar adenosina o dipiridamol, miocardio-

patía hipertrófica en el caso de la dobutamina y enfer-
medad prostática o glaucoma en el caso de la atropina)
y arritmias (fibrilación auricular y bloqueos AV).

La ecocardiografía de estrés como método diagnós-
tico (tabla 9). La sensibilidad (S) y la especificidad (E)
del ECG de ejercicio para detectar enfermedad coro-
naria es de alrededor del 85%. El valor predictivo po-
sitivo se sitúa entre el 93 y el 100%, y el valor predic-
tivo negativo entre el 55 y el 87%. Al igual que sucede
con otras técnicas de imagen para la detección de car-
diopatía isquémica, la S para diagnosticar la lesión de
una arteria coronaria es menor que para la detección
de estenosis en varias arterias74,78-80.

La utilidad diagnóstica del ECO-dobutamina es
equiparable a la del ECO-ejercicio, con una menor E
global (78%)79,81-83. El uso de la infusión de dipirida-
mol para provocar estrés en el miocardio demuestra
una S global para la detección de cardiopatía isquémi-
ca inferior a la dobutamina y al ejercicio, sobre todo
en lesiones de un vaso. No obstante, la E es elevada
(96%)79,84,85.

La denominada «respuesta bifásica» a la infusión de
dobutamina (mejoría de la motilidad a bajas dosis y
empeoramiento posterior, a más altas dosis) puede in-
crementar la S para detectar «isquemia remota» hasta
el 98%86 y la S para detectar isquemia en la zona pe-
riinfarto puede alcanzar el 82%, con una E de 80% y
una precisión diagnóstica (PD) de 82%87. Asimismo,
la utilización del eco-dobutamina para detectar reeste-
nosis postangioplastia coronaria tiene similares S, E y
PD a la utilización del MIBI-SPECT (78, 93 y 87%,
frente a 74, 93 y 85%)88.

Es de destacar que, tanto en los estudios con dobuta-
mina como con dipiridamol, la administración de atro-
pina (1 mg) al final de la prueba consigue igualar tanto
la S como la E de ambas pruebas para el diagnóstico
de la enfermedad cardíaca (S del 84 y del 82%; E del
89 y del 94%, respectivamente), con similar grado de
PD en la predicción de enfermedad multivaso89,90.

En nuestro medio no es frecuente el uso de la ade-
nosina y otros fármacos (p. ej., arbutamina), así como
tampoco es de elección el estudio mediante ecocardio-
grafía transesofágica o electroestimulación con fines
diagnósticos ni pronósticos, salvo en casos muy indi-
vidualizados.

Valor pronóstico de la ecocardiografía de estrés. El
ECO de estrés es un test muy útil para identificar a di-
ferentes poblaciones de pacientes con riesgo de pre-
sentar eventos coronarios, incluyendo a aquellos con
cardiopatía isquémica conocida o sospechada, o que
han tenido infarto de miocardio o que van a ser some-
tidos a cirugía mayor no cardíaca.

El ECO de ejercicio proporciona una información adi-
cional a la prueba de esfuerzo convencional y mejora su
valor predictivo (tabla 10)91-94. Una prueba de ECO de
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TABLA 9. Valor diagnóstico de las distintas
modalidades de ecocardiografía (ECO) de estrés

Sensibilidad Especificidad
(%) (%)

ECO-ejercicio
Global 85 (73-97) 85 (64-100)
Monovaso 71 (58-92)
Multivaso 92 (80-100)

ECO-dobutamina
Global 81 (72-89) 78 (50-97)
Con atropina 84 89
Monovaso 76 (60-88)
Multivaso 92 (80-100)

ECO-dipiridamol
Global 61 (52-81) 96 (94-97)
Con atropina 82 94
Monovaso 30
Multivaso 67
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ejercicio positiva establece un riesgo de presentar even-
tos cardíacos (muerte, infarto de miocardio, angina ines-
table) en los siguientes 4 años entre el 20 y el 45%. Por
el contrario, si no se detecta isquemia en el test, la inci-
dencia de eventos cardíacos futuros se sitúa entre el 5 y
el 10%. La presencia de una cicatriz miocárdica sitúa el
riesgo entre el 20 y el 30%; si, además, tiene una res-
puesta isquémica, aumenta considerablemente la tasa de
futuros eventos (hasta un 72%, en la misma población y
en el mismo tiempo de seguimiento)91.

Datos similares se han obtenido para el ECO farma-
cológico. Si es positivo, las tasas de mortalidad son del
10-13%, las de infarto de miocardio del 6-19% y las
de eventos cardíacos totales del 54-59%. Si el test es
negativo, la mortalidad se sitúa entre el 1 y el 3%; la
tasa de infarto entre el 2 y el 3%, y la de eventos car-
díacos totales entre el 3 y el 6%95-97.

En pacientes que presentan disfunción ventricular
izquierda (FE 30 ± 5%), el ECO-dobutamina es útil
para predecir la presencia de eventos, tanto si aparece
respuesta isquémica como si hay respuesta de viabili-
dad (43% frente a 8%)98.

En pacientes con infarto de miocardio previo, la
presencia de isquemia inducible aumenta el riesgo
asociado a la disfunción sistólica en reposo. La pre-
sencia de «isquemia remota» (en territorio sin infarto)
inducida por el ejercicio es un predictor de eventos
cardíacos a corto y a largo plazo. El empeoramiento
de la motilidad segmentaria y global del ventrículo iz-
quierdo también es un marcador pronóstico, probable-
mente por su capacidad para detectar enfermedad
multivaso99-101

Situaciones especiales

Diagnóstico en mujeres

El número de falsos positivos en pruebas de esfuer-
zo diagnósticas en las mujeres jóvenes es mayor que
en los varones de la misma edad debido a que tienen
menor prevalencia de enfermedad coronaria, mayor
tasa de ECG anormal en reposo, prolapso mitral, en-
fermedad microvascular y espasmo coronario42-45. En

determinadas ocasiones será necesario realizar otros
tests con mayor precisión diagnóstica.

La ECO de estrés, ya sea con ejercicio, dobutamina
o dipiridamol, presenta una utilidad diagnóstica clara-
mente mejor que la de la PEC, con unas S, E y PD del
76-96%, 80-94% y 81-86%, respectivamente102-107. Los
estudios con isótopos (MIBI-SPECT) obtienen valores
inferiores de S = 64%, E = 72% y PD = 67%.

Diagnóstico en pacientes 
con hipertensión arterial

La presencia de hipertrofia ventricular izquierda en
los pacientes hipertensos a menudo produce alteracio-
nes que limitan la utilidad de la prueba de esfuerzo
convencional en el diagnóstico de enfermedad corona-
ria, sobre todo debido a su baja especificidad. En otros
casos, el incremento excesivo de la presión arterial du-
rante el test obliga a interrumpir el mismo antes de que
se alcance un nivel adecuado de esfuerzo para que sea
válido. En estos casos, una alternativa válida es la rea-
lización de un ECO durante una prueba de estrés con
ejercicio108 o con fármacos109,110, o la realización de
pruebas isotópicas con MIBI-SPECT111.

Con cualquiera de las pruebas alternativas citadas se
consigue aumentar la precisión diagnóstica de la prue-
ba de esfuerzo, consiguiendo valores de S global entre
el 75 y el 93% y una E global entre el 89 y el 100%
(superiores a los valores proporcionados por la prueba
de esfuerzo: 72 y 29%, respectivamente).

Diagnóstico en ancianos y/o diabéticos

La enfermedad coronaria puede ser difícil de diagnos-
ticar en pacientes ancianos, ya que su clínica a menudo
es atípica y porque un alto porcentaje de ellos no son ca-
paces de realizar el suficiente nivel de esfuerzo para que
la prueba de esfuerzo tenga valor. Además, la tasa ma-
yor de enfermedades asociadas que presentan, como
diabetes, hipertensión arterial, arteriopatía periférica y
broncopatía, puede impedir la realización de la prueba
de esfuerzo o hacer menos valorable su interpretación.

En este tipo de pacientes, siempre y cuando no se
pueda realizar una ergometría o ésta «no sea conclu-
yente», es factible la realización de ECO de estrés far-
macológico con una rentabilidad parecida a la de los
pacientes más jóvenes, alcanzando similares valores
de frecuencia cardíaca e igual proporción de efectos
secundarios112. Las pruebas isotópicas de perfusión
presentan una menor especificidad que las de ECO de
estrés, pero son igualmente útiles113.

En pacientes diabéticos con capacidad limitada para
realizar ejercicio y sospechosos de presentar isquemia
miocárdica, las pruebas de estrés farmacológico de-
muestran una utilidad similar a las realizadas en no
diabéticos, sin que se presente una mayor tasa de com-
plicaciones114.
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TABLA 10. Criterios de mal pronóstico 
en los estudios ecocardiográficos

Anomalías contráctiles severas (acinesia o discinesia) .
Anomalías contráctiles extensas (> de 4 segmentos)
Tiempo libre de isquemia muy corto
Índice de motilidad regional elevado (> 1,5-1,8) en estrés máximo
Isquemia «remota» al infarto
Aparición de nuevas zonas anómalas
Empeoramiento de anomalías previas
Volumen telesistólico aumentado en estrés máximo
Respuesta «bifásica»
Disminución de ≥ 10% en FE en estrés máximo
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Diagnóstico en el bloqueo de rama izquierda (BRI)

La presencia de un bloqueo de rama izquierda impi-
de valorar adecuadamente el ECG o las alteraciones
producidas durante el ejercicio. En estos pacientes, el
uso de técnicas de perfusión con radioisótopos presen-
ta una tasa de falsos positivos en el territorio de la ar-
teria descendente anterior que se producen por meca-
nismos no bien conocidos y que limitan en cierto
grado la valoración de los resultados115,116. En estos ca-
sos se recomienda realizar una prueba de perfusión
con asociación de vasodilatadores (dipiridamol o ade-
nosina)116, o bien la realización de ECG de estrés con
dobutamina115 o con ejercicio117 con el objetivo de au-
mentar la especificidad.

Valoración del riesgo perioperatorio

Los pacientes que van a ser intervenidos de cirugía
vascular mayor, torácica o abdominal alta, ortopédica
mayor o de urgencia tienen un riesgo elevado de pade-
cer un evento cardíaco (muerte cardíaca, infarto agudo
de miocardio, angina inestable o edema agudo de pul-
món) en el período postoperatorio y atribuible al estrés
quirúrgico en un entorno de alta prevalencia de cardio-
patía isquémica (fundamentalmente la cirugía vascular).

La historia clínica, interrogando sobre antecedentes
de cardiopatía isquémica, valvular o insuficiencia car-
díaca, el ECG y la exploración física constituyen el
primer escalón de la valoración preoperatoria.

Los pacientes con riesgo intermedio o alto deben ser
valorados inicialmente mediante pruebas no invasivas
que aporten información acerca de la presencia de enfer-
medad coronaria y de su pronóstico118. El ecocardiogra-
ma en reposo y la prueba de esfuerzo convencional –en
los pacientes que puedan realizar ejercicio– aportarán in-
formación suficiente. En aquellos que presenten una
prueba no concluyente o no puedan realizar ejercicio, se
deberán efectuar pruebas de perfusión con isótopos o
con estrés farmacológico (dobutamina, dipiridamol).
Ambas tienen un valor predictivo positivo y negativo si-
milares (el 25 y el 98%, respectivamente) para la apari-
ción de complicaciones cardíacas en el período peri y
postoperatorio inmediato119,120. Asimismo, la aparición
de «nuevos defectos» en la motilidad, en las pruebas con
dobutamina predice la aparición de complicaciones car-
díacas durante el seguimiento a largo plazo (13%)121.

Viabilidad miocárdica

En la actualidad hay suficientes evidencias de que la
presencia de miocardio disfuncionante no necesaria-
mente implica necrosis miocárdica. El concepto de
«miocardio viable» se aplica a aquel que tiene una ca-
pacidad contráctil disminuida pero que es potencial-
mente recuperable mediante revascularización. Hay dos
situaciones en las que es posible la presencia de este

tipo de respuesta en la enfermedad coronaria crónica: el
«aturdimiento» miocárdico y la «hibernación». El atur-
dimiento se manifiesta como una disfunción contráctil
postisquémica prolongada en territorios vasculares en
los que no se produce una necrosis celular. Esta situa-
ción, habitualmente aplicable en el entorno de un infar-
to agudo de miocardio, es reversible de forma espontá-
nea, pero puede perpetuarse a consecuencia de breves y
repetitivos episodios de isquemia, perfectamente posi-
bles en un paciente con enfermedad coronaria crónica
severa. Por otra parte, en la hibernación miocárdica se
produce una disfunción contráctil crónica originada por
isquemia severa crónica y que es recuperable completa
o parcialmente tras la revascularización.

Estas dos situaciones no son necesariamente exclu-
yentes entre sí, en particular en pacientes con estenosis
coronarias significativas. La presencia de angina en un
paciente que ha sufrido un infarto de miocardio es 
un hecho relativamente frecuente y puede ser debido a
la presencia de miocardio viable en la zona infartada y
no necesariamente porque haya otro territorio isquémi-
co. Por otro lado, pueden encontrarse zonas con dis-
función contráctil en pacientes con cardiopatía crónica
sin necrosis previa.

La identificación del miocardio viable tiene impor-
tantes implicaciones clínicas en pacientes con disfun-
ción ventricular izquierda y enfermedad coronaria ex-
tensa en cuanto que permite realizar una mejor
selección de pacientes candidatos a revascularización
miocárdica, así como establecer el orden de prioridad
en la elección de arterias a tratar.

Las técnicas de imagen específicamente destinadas
a identificar miocardio viable se pueden basar en el es-
tudio del comportamiento de la función contráctil ante
diversos estímulos (respuesta miocárdica ante pruebas
de estrés: ECO-dobutamina, ECO-dipiridamol), en la
evaluación del flujo miocárdico (gammagrafía de per-
fusión miocárdica planar y tomográfica [SPECT]) o en
el análisis del metabolismo celular (tomografía por
emisión de positrones [PET]; resonancia magnética
[RM]) 122 (tabla 11).

La PET se ha considerado la técnica más exacta
para detectar viabilidad miocárdica. No obstante, su
uso está limitado por su escasa disponibilidad a causa
de su elevado coste. Es la técnica alternativa más váli-
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TABLA 11. Valor diagnóstico de las técnicas 
para determinar viabilidad miocárdica

Miocardio «hibernado» Sensibilidad Especificidad
(%) (%)

Dobutamina 83 81
Tecnecio-99m-MIBI 83 69
Talio-201 reinyección 86 47
Talio-201reposo-redistribución 90 54
Flúor-18 FDG PET 88 73
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da en aquellos casos en los que las demás técnicas no
han demostrado un resultado concluyente y la deci-
sión a tomar sea la de realizar o no un trasplante car-
díaco.

Por otro lado, se puede considerar que los estudios
mediante resonancia magnética aún se encuentran en
fase de investigación clínica.

Las pruebas más clásicas son las isotópicas de perfu-
sión (talio-201, tecnecio-99m). En los segmentos mio-
cárdicos con trastornos severos de la contractilidad se
puede detectar flujo en mayor o menor grado, siendo así
considerados como «segmentos viables». De igual for-
ma, los segmentos con defectos severos de captación en
las imágenes de redistribución a las 3-4 h que mejoran
tras la reinyección del radionúclido o tardíamente, tam-
bién se caracterizarán como viables60. Aunque no se
realiza habitualmente, la administración de nitratos ora-
les tras la inyección de los compuestos tecneciados me-
jora la S (91%) y la E (88%) de la prueba123.

Más recientemente se ha popularizado el uso de la
ecocardiografía de estrés con fármacos –sobre todo con
dobutamina– para evaluar la viabilidad del miocardio is-
quémico124,125, siendo su sensibilidad similar a la de los
estudios isotópicos, y su especificidad mayor70,73,117,123.

La administración de dobutamina a bajas dosis (5-
10 µg/kg/min) puede provocar un aumento de la con-
tractilidad en segmentos disinérgicos, tanto en miocar-
dio aturdido126 como hibernado127, interpretándose esto
como «signo de viabilidad». La «respuesta bifásica»
con infusión de dobutamina a altas dosis también ha
demostrado ser un detector de miocardio hibernado o
repetidamente aturdido124.

La combinación de dosis bajas de dipiridamol y de do-
butamina puede mejorar la precisión diagnóstica en la de-
tección de viabilidad de ambas pruebas por separado128.

En los pacientes en los que existe evidencia de is-
quemia está indicada la revascularización, siempre que
ésta sea posible, ya que mejora la función contráctil y
se asocia a un mejor pronóstico129.
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TABLA 12. Indicaciones del ecocardiograma 
en la cardiopatía isquémica crónica 70,71,130

Clase I
1. En pacientes con enfermedad coronaria y sospecha 

de disfunción ventricular izquierda (cardiomegalia y/o signos 
o síntomas de fallo cardíaco)

2. En pacientes con cardiopatía isquémica que van a ser
sometidos a cirugía cardíaca

3. En valoración de riesgo preoperatorio de cirugía no cardíaca
mayor (especialmente en cirugía vascular)

4. Evaluación de pacientes tras angioplastia coronaria y cirugía
coronaria

Clase IIa
1. Evidencia clínica de cardiopatía isquémica sin disfunción

sistólica ni infarto de miocardio previo
2. Identificación de la localización y severidad de la EC 

en pacientes con isquemia aguda
Clase III

1. Valoración de dolor torácico cuando la etiología 
es aparentemente no cardíaca

2. Diagnóstico de causa de dolor torácico en pacientes 
con cambios electrocardiográficos diagnósticos de IAM 
o isquemia miocárdica

TABLA 13. Indicaciones de la ecocardiografía 
de estrés 70,71

Clase I
1. Diagnóstico y valoración de la enfermedad cardíaca en grupos

de población en los que la ergometría tiene utilidad limitada:
mujeres, hipertensión arterial, ECG no interpretable (bloqueo
de rama izquierda, Wolff-Parkinson-White, digital)

2. Diagnóstico de enfermedad multivaso tras un IAM
3. Cuando interese objetivar y localizar la isquemia miocárdica
4. Valoración del significado funcional de una lesión anatómica

de una arteria coronaria
5. Identificación del «vaso responsable» en pacientes con

enfermedad multivaso
6. Identificación de «miocardio viable» mediante ECG-

dobutamina
7. Evaluación de sospecha de reestenosis posrevascularización

cuando los síntomas no son típicos
8. En pacientes incapaces de realizar esfuerzo o no alcanzan el

85% de la frecuencia cardíaca máxima teórica
Clase IIa

1. Valoración de la presencia y extensión de la isquemia inducible
(en fase hospitalaria o posterior precoz), cuando el ECG en
reposo no se espera que presente problemas para su
interpretación ante el estrés

2. Valoración del riesgo de cirugía no coronaria en pacientes con
cardiopatía isquémica, fundamentalmente en cirugía vascular
mayor

3. Valoración pronóstica de pacientes con cardiopatía isquémica
crónica y tras un IAM

4. Evaluación de la función ventricular tras procedimientos de
revascularización

5. Valoración de reestenosis posrevascularización, cuando la
clínica es típica

Clase IIb
1. Valoración de pronóstico a largo plazo tras infarto de

miocardio
2. Valoración pronóstica de los pacientes con enfermedad

cardíaca estable
3. Evaluación de pacientes asintomáticos con ergometría positiva

en una exploración rutinaria (screening) en pacientes con
riesgo intermedio o alto de enfermedad cardíaca

4. Valoración de la función ventricular durante ejercicio
Clase III

1. Reevaluación de rutina en ausencia de cambios en la situación
clínica

2. Screening en pacientes asintomáticos con baja probabilidad de
cardiopatía isquémica

3. Reevaluación periódica de rutina en pacientes estables, en los
que no se va a modificar el tratamiento

4. Como alternativa a la ergometría convencional, en caso de que
el ECG no presente dudas en su interpretación
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En las tablas 1270,71,130y 1370,71, se exponen las indi-
caciones pormenorizadas del ecocardiograma conven-
cional y de estrés en la cardiopatía isquémica crónica.

Electrocardiografía ambulatoria (Holter)

La electrocardiografía ambulatoria (Holter), en con-
traste con la prueba de esfuerzo, pocas veces añade
una información clínica importante para el diagnósti-
co de la angina estable. Para la evaluación de los cam-
bios en la repolarización se precisa un equipo con una
respuesta de frecuencia adecuada, que se puedan vi-
sualizar al menos 2 derivaciones del electrocardiogra-
ma, y que una de ellas sea siempre una derivación bi-
polar V5.

No existe tampoco, en la angina estable, una eviden-
cia definitiva de que la isquemia miocárdica detectada
durante la monitorización con Holter tenga un signifi-
cado pronóstico distinto e independiente al de la prue-
ba de esfuerzo10.

Resonancia magnética

La utilidad de la resonancia magnética (RM) en el
diagnóstico y pronóstico de la angina estable no ha
sido estudiada hasta ahora en la literatura médica. Es
probable que en el futuro, y con la introducción de
equipos con programas específicamente dedicados a
cardiología que permitan, por ejemplo, la visualiza-
ción del miocardio en movimiento, pueda convertirse
en una alternativa a la ecocardiografía y pueda tener
un papel fundamental en el análisis de la viabilidad
miocárdica. Sin embargo, lo más probable es que su
mayor coste limite su uso como técnica rutinaria de
diagnóstico en los pacientes, restringiéndose al campo
de la investigación.

Coronariografía

La coronariografía permite, mediante la inyección
de contraste radiológico, visualizar el contorno de la
luz de las arterias coronarias. En la actualidad es el
único método que permite descartar o confirmar abso-
lutamente la existencia de enfermedad arterial corona-
ria epicárdica y es el método de elección para evaluar
la anatomía coronaria y paso previo a las decisiones
terapéuticas de revascularización.

La actividad de los cardiólogos expertos en hemodi-
námica y el avance de las técnicas percutáneas han
permitido no sólo realizar los estudios diagnósticos
con una morbimortaridad muy reducida, sino desarro-
llar unos métodos de revascularización endoluminales
percutáneos que han cambiado absolutamente la tera-
péutica de la cardiopatía isquémica en las últimas dos
décadas.

La coronariografía permite conocer la existencia, lo-
calización, extensión, morfología y severidad de las

estenosis coronarias, la existencia de circulación cola-
teral y, junto con una ventriculografía del ventrículo
izquierdo, la función ventricular y la presencia o au-
sencia de lesiones valvulares (fundamentalmente la in-
suficiencia mitral). Con menor fiabilidad es capaz de
detectar la presencia de trombos intraluminales, disec-
ciones coronarias y calcio en las capas de la pared ar-
terial coronaria. La coronariografía tiene algunas limi-
taciones que dependen de la técnica de imagen que la
produce (silueta radiológica sobre un plano, tipo de
equipamiento utilizado en la obtención de imágenes) y
del análisis que se realice (cualitativo o cuantitativo,
evaluación funcional). Aunque se han implementado
otras técnicas para solventar las citadas limitaciones
(ecografía intracoronaria, angioscopia, Doppler intra-
coronario, guías de presión), todavía no están total-
mente validadas ni forman parte del utillaje habitual.

Las complicaciones de una coronariografía diagnós-
tica son muy reducidas y están condicionadas por la
situación clínica del paciente y el equipo médico que
la realiza. Aunque la mortalidad publicada es inferior
al 0,2%131, el desarrollo técnico y la experiencia de los
operadores hace creer en que sea llamativamente infe-
rior. El riesgo de complicaciones severas (hemorra-
gias, lesiones vasculares, infarto de miocardio o acci-
dente cerebrovascular) ronda el 0,5%132,133.

El tipo de síntomas de los pacientes en la cardiopa-
tía isquémica crónica se correlaciona con los hallazgos
coronariográficos y se considera que, en presencia de
angina estable típica, la existencia de estenosis corona-
rias significativas se demuestra en el 91% de los casos.
Por el contrario, si se trata de angina atípica o de dolor
torácico considerado como no anginoso, las estenosis
coronarias se demuestran en el 50 y el 9-16% de los
casos, respectivamente.

La coronariografía no ofrece sólo información diag-
nóstica, sino que tiene gran valor en la estratificación
pronóstica y sin ella no sería posible tomar decisiones
terapéuticas. Así, la ausencia de enfermedad coronaria
en la coronariografía permite establecer un excelente
pronóstico. Por el contrario, la presencia de estenosis
significativa del tronco principal de la coronaria iz-
quierda134, las estenosis en tres de las arterias principa-
les (descendente anterior izquierda, circunfleja y coro-
naria derecha), sobre todo si está afectada la arteria
descendente anterior proximal, y la asociación de dis-
función ventricular izquierda135, establecen una inci-
dencia elevada de eventos cardiovasculares a corto-
medio plazo y un mal pronóstico vital a largo plazo.

Las indicaciones de la coronariografía en la cardio-
patía isquémica se resumen en la tabla 14.

TRATAMIENTO EN LA ANGINA 
DE PECHO ESTABLE

El tratamiento de la angina de esfuerzo estable pre-
tende: a) evitar la progresión de la enfermedad corona-
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ria; b) mejorar la calidad de vida, reduciendo el núme-
ro de crisis; c) mejorar el pronóstico, y d) prevenir las
complicaciones, especialmente el fenómeno trombó-
tico.

Medidas generales.
Tratamiento no farmacológico

Ante todo, el paciente debe de ser consciente de su
enfermedad e introducir los cambios necesarios en sus
hábitos de vida. Es muy importante suministrar una in-
formación detallada de la enfermedad adecuada al ni-
vel de comprensión del paciente. Deben evaluarse los
factores de riesgo, introduciendo los cambios oportu-
nos en aquellos que son modificables. La rehabilita-
ción cardíaca sistematiza todos los aspectos de evalua-
ción y terapéutica tras un evento coronario y se dirige
fundamentalmente a los aspectos no farmacológicos
del tratamiento de la cardiopatía isquémica136,137. Aun-
que en nuestro país los programas de rehabilitación no
se encuentran extendidos por múltiples causas, se con-
sideran como recomendables dado el enfoque integral
y los beneficios que ofrecen.

Enfermedades intercurrentes. La hipertensión arte-
rial, diabetes u otras enfermedades (anemia, patología
tiroidea, etc.), deben ser adecuadamente tratadas, tanto

para una mejor prevención secundaria, como el ade-
cuado control de síntomas.

Tabaquismo. Supone el factor de riesgo reversible
más importante en la mayoría de los pacientes. Existen
abundantes evidencias en estudios observacionales, no
sólo de su importancia como factor de riesgo, sino de
que su abandono reduce el riesgo cardiovascular138.
Los programas de deshabituación y la nicotina trans-
dérmica son de utilidad para el abandono del hábito.

Consumo de alcohol. Debe ser limitado, aunque una
ingesta moderada (1-2 vasos de vino al día), no ha de-
mostrado ser perjudicial139. Las bebidas estimulantes
(café, té, cola) no se encuentran contraindicadas, pero
se recomienda moderar su uso, ya que elevan transito-
riamente la demanda miocárdica de oxígeno.

Dieta. Es recomendable una dieta rica en vegetales,
legumbres, pescado, fruta, pollo y cereales (con inde-
pendencia de la indicada en dislipemias), así como el
uso de aceites vegetales no saturados, en especial el de
oliva. Deben evitarse comidas copiosas y restringir el
consumo de sal de forma moderada. Es importante,
asimismo, la reducción del sobrepeso, que disminuirá
el consumo de oxígeno miocárdico, mejorando la clase
funcional.

Actividad física. El ejercicio físico mantenido de
forma regular mejora la tolerancia al esfuerzo y tiene
efectos beneficiosos sobre el peso, perfil lipídico, pre-
sión arterial y tolerancia a la glucosa. Es preciso tener
en cuenta la condición física previa y la severidad de
los síntomas; el test de esfuerzo servirá de guía para
marcar el nivel de actividad. Se recomiendan ejerci-
cios dinámicos, preferentemente al aire libre, en am-
biente favorable y con incrementos muy progresivos
del esfuerzo (caminar, nadar, bicicleta, etc.), evitando
los de tipo isométrico y aquellos que requieren niveles
elevados de esfuerzo, así como su realización en el pe-
ríodo posprandial136,137.

Actividad laboral. Como recomendación general, el
paciente puede seguir desarrollando su actividad labo-
ral habitual, aunque debe evitar aquellos esfuerzos fí-
sicos que puedan originar angina o situaciones de es-
trés excesivo. Aunque la relación del estrés con la
enfermedad coronaria es controvertida, distintos facto-
res psicológicos pueden ser determinantes en la apari-
ción de angina.

Actividad sexual. La mayoría de los pacientes con
angina de pecho estable pueden mantener una vida
sexual satisfactoria. Ocasionalmente puede desenca-
denarse angina, resultando eficaz la utilización previa
de nitroglicerina sublingual; no obstante, es impor-
tante adoptar las medidas terapéuticas adecuadas
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TABLA 14. Indicaciones de la coronariografía

Pacientes asintomáticos
Clase I

1. Pacientes con isquemia severa inducible asintomática tras un
infarto

2. Episodio de paro cardíaco recuperado sin otros datos
diagnóstico seguros

3. Disfunción ventricular izquierda severa postinfarto o con
sospecha de origen isquémico

Clase IIa
1. Test de esfuerzo anormal en profesiones de riesgo

Pacientes con dolor atípico
Clase IIa

1. Alta sospecha de isquemia miocárdica en la que no se pueden
obtener datos diagnóstico suficientes por otros métodos

Pacientes con angina estable
1. Pacientes con angina severa no controlable con tratamiento

médico.
2. Pacientes controlados con tratamiento médico pero inadecuada

calidad de vida, con vistas a la revascularización
3. Mala tolerancia al tratamiento médico, con vistas a la

revascularización
4. Evidencia de isquemia severa en pruebas complementarias

(ergométricas o de imagen)
5. Candidatos a cirugía vascular mayor
Clase IIb
1. Pacientes jóvenes con angina controlada
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para evitar los síntomas. En cuanto a la utilización de
sildenafilo (Viagra®) en pacientes coronarios con dis-
función eréctil, ha demostrado potenciar los efectos
hipotensores de los nitratos/donadores de óxido nítri-
co/nitroglicerina transdérmica, estando contraindica-
da la administración concominante de ambos fárma-
cos. Sildenafilo también está contraindicado en
pacientes con hipotensión (presión arterial inferior a
90/50 mmHg).

La seguridad del sildenafilo no ha sido estudiada
en pacientes con historia reciente de accidente isqué-
mico cerebral o infarto de miocardio. Por lo tanto, su
uso está contraindicado en estos pacientes hasta que
se disponga de información adicional.

Así mismo, se ha observado una interacción farma-
cológica entre Viagra® y fármacos inhibidores del
CYP3A4 (tabla 15), aunque esta interacción rara vez
tiene relevancia clínica.

No se han observado interacciones farmacológicas
de sildenafilo con aspirana, warfarina o acenocumarol.
No obstante, no se han realizado estudios de interac-
ción específica con antiagregantes plaquetarios 
distintos de aspirina (ticlopidina, clopidogrel o dipiri-
damol) ni con inhidores directos (milrinona, vesnari-
nona, enoximoma) o indirectos (teofilina, dipiridamol,
papaverina o pentoxifilina) de la fodifodiesterasa140.

Apoyo psicológico. Es importante tenerlo en cuenta,
dada la ansiedad que origina el diagnóstico de angina
de pecho, en ocasiones con reacciones de pánico, de-
presión o conductas obsesivas. Los programas de reha-
bilitación cardíaca, con la debida evaluación y apoyo
psicológico, favorecerán la sensación de bienestar del
paciente y la más rápida reincorporación a sus activi-
dades habituales, incluso reduciendo la necesidad de
fármacos o cirugía141.

Grupos especiales

Ancianos. Presentan con más frecuencia enfermedad
coronaria más difusa, con mayor prevalencia de enfer-
medad de tronco común, tres vasos o disfunción de VI,
además de mayor incidencia de enfermedades intercu-
rrentes. Los tests diagnósticos presentan muchas limi-
taciones, como las habituales alteraciones inespecífi-
cas de la repolarización o frecuente inacapacidad para
realizar tests de esfuerzo con validez diagnóstica. Por
otra parte, presentan peor tolerancia a los fármacos y
mayor incidencia de efectos secundarios. No obstante,
aunque el planteamiento suele ser hacia una menor
agresividad, los pacientes ancianos se benefician de
igual modo, o incluso más, que aquellos más jóvenes,
tanto del tratamiento médico, como de la revasculari-
zación percutánea o quirúrgica142-144.

Hipertensión. Supone un bien conocido factor de
riesgo para la enfermedad coronaria, y su adecuado
tratamiento tiene evidentes implicaciones pronósticas
en el paciente coronario. La hipertrofia ventricular in-
crementa el disbalance aporte-demanda de oxígeno; la
presión de llenado elevada, la isquemia del subendo-
cardio y la afectación microvascular son factores capa-
ces de provocar angina, aun en ausencia de ateromato-
sis de las coronarias epicárdicas. El adecuado control
de la hipertensión es esencial, siendo eficaces tanto los
betabloqueadores como los antagonistas del calcio; los
IECA, pueden ser, asimismo, de gran utilidad en el
control de la angina del hipertenso, sobre todo en au-
sencia de lesiones coronarias.

Diabetes. La enfermedad coronaria es la principal
causa de mortalidad entre adultos diabéticos. Repre-
senta un importante factor en el desarrollo de la atero-
esclerosis coronaria, máxime cuando se asocia, como
ocurre con frecuencia, a dislipemia, hipertensión y
obesidad, y se relaciona con la duración de la enfer-
medad. Origina afectación difusa del árbol coronario,
incluyendo los pequeños vasos, y frecuentemente
afectación de la contractilidad. El tratamiento no di-
fiere del de los pacientes no diabéticos, aunque el pro-
nóstico es peor. Existen claras evidencias de que, en
general, los pacientes diabéticos se benefician más de
la cirugía coronaria que de la revascularización percu-
tánea145.
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TABLA 15. Fármacos metabolizados o inhibidores del
citocromo P450 3A4

Antibióticos-antifúngicos Sistema nervioso central
Claritromicina Alprazolam
Clotrimazol Carbamacepina
Eritromicina Fluoxetina
Diflucan Fluvoxamina
Ketoconazol Imipramina
Miconazol Nefazodona
Ciprofloxacino Fenobarbital
Troleandomicina Fenitoína

Triazolam
Agentes cardiovasculares Otros

Amiodarona Paracetamol
Digitálicos Astemizol
Diltiazem Cimetidina
Verapamilo Cisaprida
Nifedipino Ciclosporina
Felodipino Dexametasona
Isradipino Etinil-estradiol
Losartán Omeprazol
Quinidina Rifampicina
Disopiramida Tacrolimus

Terfenadina
Hipolipemiantes Teofilina

Atorvastatina Troglitazona
Cerivastatina Inhibidores de 
Lovastatina proteasas
Simvastatina
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Síndrome X. Alrededor de un 20% de pacientes con
diagnóstico de angina no tienen lesiones coronarias
angiográficamente significativas146. Este término des-
cribe a aquellos pacientes con coronariografía normal
(o prácticamente normal), con dolor anginoso y test de
esfuerzo positivo, debidos con probabilidad a enferme-
dad microvascular y/o disfunción endotelial7. Aparece
con frecuencia en mujeres, que presentan mejor pro-
nóstico en cuanto a mortalidad y responden mal al tra-
tamiento antianginoso convencional. En ocasiones
pueden ser útiles los antidepresivos tricíclicos.

Tratamiento farmacológico

Prevención secundaria

Ni los nitratos ni los antagonistas del calcio han de-
mostrado ser eficaces en la prevención de eventos is-
quémicos, aunque existen datos positivos con los beta-
bloqueadores, fundamentalmente en pacientes que han
sufrido infarto de miocardio, que serán analizados más
adelante.

Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas).
Han demostrado su eficacia, tanto en el control de las
concentraciones de colesterol total y LDL, como en la
reducción de eventos isquémicos y mortalidad, no sólo
en pacientes con hipercolesterolemia (4S, [simvastati-
na])147, sino en aquellos con colesterol normal (CARE,
LIPID [pravastatina])148-149 (evidencia clase I). Aunque
pueda tratarse de un «efecto de clase», no existen toda-
vía datos concluyentes. Estos efectos no se observan
con dieta o fibratos, y en un grado menor con resinas150.
Datos recientes (estudio Atorvastatina Versus Revascu-
larization Treatments) evidencian una disminución sig-
nificativa de eventos isquémicos en pacientes con angi-
na estable tratados con dosis elevadas de atorvastatina,
en comparación con los tratados con angioplastia.

Aspirina. Reduce el riesgo de eventos vasculares en
pacientes con angina estable, siendo eficaz entre 80 y
325 mg/día, sin evidencia de que dosis mayores mejo-
ren los resultados151. Debe recomendarse su utilización
en todos los pacientes diagnosticados de enfermedad
coronaria, en ausencia de contraindicaciones para su
uso (evidencia clase I).

Otros antiagregantes. La ticlopidina o el clopidogrel
han demostrado tener efectos beneficiosos, pudiendo
considerarse como alternativas a la aspirina en situa-
ciones de demostrada alergia o intolerancia a ésta.
(evidencia clase IIa).

Terapia estrogénica. Parece ser beneficiosa en muje-
res posmenopáusicas, según datos de estudios observa-
cionales152. Aunque los datos procedentes de ensayos
clínicos aleatorios son escasos todavía, los resultados

hasta el momento no apoyan su utilización generaliza-
da en mujeres con enfermedad coronaria153 (evidencia
clase IIb).

Las referencia a betabloqueadores e IECA se reali-
zan más adelante.

Tratamiento sintomático

La investigación reglada mediante ensayos clínicos
aleatorios en la angina estable es muy escasa, y la in-
formación pronóstica prácticamente ausente. Las pre-
misas y la intensidad terapéuticas necesarias deberán
tener en cuenta las características particulares y las
preferencias de cada paciente, la comorbilidad y los
efectos secundarios o indeseables de cada fármaco, así
como obviamente sus contraindicaciones154,155.

Nitratos. Son eficaces en el control de la angina, ac-
tuando con rapidez como resultado de la venodilatación,
reducción de poscarga y dilatación coronaria produci-
das. Se emplean fundamentalmente en forma de nitro-
glicerina sublingual o transdérmica, así como mono o
dinitrato de isosorbide y formas retardadas de éstos.
Presentan limitaciones como la cefalea, enrojecimiento
o el fenómeno de tolerancia; este último problema se
obvia evitando utilizar dosis elevadas por largo tiempo e
incrementando el tiempo entre dosis, por ejemplo, evi-
tando la administración nocturna, aunque pueden surgir
fenómenos de rebote. La nitroglicerina sublingual utili-
zada para controlar las crisis no produce tolerancia y,
por ello, debe aplicarse siempre que sea necesario. To-
dos los pacientes portadores de enfermedad coronaria
aterosclerótica deberían llevar consigo algún preparado
de nitroglicerina de acción rápida, bien para yugular las
crisis o para su empleo de forma profiláctica cuando se
prevea la posible aparición de un episodio. El preparado
más estable y rápido es la nitroglicerina en «aerosol»
(una pulsación libera 0,4 mg), existiendo preparados en
comprimidos con la misma dosificación (el rápido dete-
rioro obliga a la sustitución frecuente del envase) o gra-
geas con cubierta entérica, que es preciso morder para
una rápida acción, a veces asociada a otros compuestos
sin efecto en el tratamiento de la crisis isquémica.

Antagonistas del calcio. Producen vasodilatación co-
ronaria y periférica, además de reducir el consumo de
oxígeno en virtud de su efecto inotropo negativo; han
demostrado ser de eficacia comparable a la de los beta-
bloqueantes en el control de los síntomas. Los grupos
más utilizados son los derivados de dihidropiridinas (ni-
fedipino, amlodipino, nisoldipino, etc.), los benzodiace-
pínicos (diltiazem) y los del grupo de la papaverina (ve-
rapamilo); es decir, estructuralmente heterogéneos y
con importantes diferencias en sus acciones farmacoló-
gicas. Tanto verapamilo como diltiazem tienen efecto
sobre el automatismo sinusal, conducción AV y efecto
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inotrópico negativo (menos marcados en diltiazem),
además de incrementar el flujo coronario y reducir la
poscarga. Las dihidropiridinas producen relajación de la
fibra muscular lisa, pero sin efectos en el sistema de
conducción, pudiendo originar taquicardia refleja; asi-
mismo, tienen efecto inotrópico negativo, menos marca-
do que los anteriores y en parte enmascarado por la re-
acción simpática refleja que originan. Todos los
antagonistas del calcio deben ser utilizados con precau-
ción en pacientes con insuficiencia cardíaca o disfun-
ción ventricular izquierda, aunque algunas dihidropiri-
dinas, como el amlodipino, pueden ser útiles en este
contexto. Verapamilo y diltiazem deben de utilizarse
con exquisito cuidado en pacientes con trastorno del sis-
tema de conducción o en asociación a betabloqueantes.

Betabloquedores. Actúan principalmente bloqueando
los receptores beta-1; los «no selectivos» bloquean asi-
mismo los beta-2, aunque hasta los de más alta selectivi-
dad tienen algún efecto sobre estos últimos receptores,
sobre todo a dosis elevadas. El betabloqueo reduce la fre-

cuencia cardíaca y la contractilidad, lo que conlleva la re-
ducción del consumo de oxígeno miocárdico. No deben
ser utilizados en pacientes asmáticos y deben emplearse
con precaución en diabetes insulinodependiente y con ar-
teriopatía periférica. Pueden originar bradicardia severa,
hipotensión arterial, broncoespasmo o insuficiencia cardí-
aca, aunque los efectos graves son raros si se seleccionan
adecuadamente los pacientes. Otros efectos secundarios
frecuentes son astenia, fatigabilidad, insomnio, sueños ví-
vidos o frialdad de extremidades. Han demostrado reduc-
ción de la mortalidad post-IAM y, entre los pacientes con
angina de esfuerzo de este grupo, los resultados del Beta-
Blocker Pooling Proyect ponen de manifiesto una reduc-
ción significativa de la mortalidad156.

Otras alternativas de tratamiento. La molsidomina
tiene un efecto similar al de los nitratos, pero más pro-
longado. La trimetazidina es un agente metabólico que
puede ser de utilidad en combinación con antiangino-
sos convencionales y en la angina refractaria. Los inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) se han demostrado como antianginosos en pa-
cientes hipertensos pero, sobre todo, según los resulta-
dos de los estudios SOLVD y SAVE, parecen ser útiles
en la prevención secundaria, lo que se encuentra ac-
tualmente en evaluación clínica.

Hoy día se encuentran en evaluación, asimismo, fár-
macos como el nicorandil, activador de los canales del
potasio, con actividad semejante a la de los nitratos
pero que no parece causar tolerancia, y otros como 
zatebradina o su derivado ivabradina, fármacos bradi-
cardizantes específicos sin efectos sobre la contractili-
dad o receptores vasculares o bronquiales.

Elección del fármaco antianginoso

En la elección de los fármacos deben considerarse
aspectos fisiopatológicos generales y particulares del
paciente, función sistólica y la comorbilidad154,155.
Como norma general serán de primera elección los ni-
tratos o los betabloqueadores.

En pacientes con infarto de miocardio previo o angi-
na de esfuerzo, serán de primera elección los betablo-
queadores, pudiéndose también utilizar verapamilo o
diltiazem que, por otra parte, se encuentran contraindi-
cados si existe disfunción ventricular izquierda. En este
contexto, serán de útilidad los nitratos, así como las
dihidropiridinas de larga vida media y los betabloquea-
dores, aunque deberán ser manejados con precaución.

La combinación de nitratos, betabloqueo y antago-
nistas del calcio («triple terapia») puede ser de utilidad
en determinados casos, aunque existe escasa evidencia
de que sea el tratamiento idóneo: «el tratamiento má-
ximo no necesariamente es el tratamiento óptimo»157.

En las tablas 16-18 se especifican algunas otras con-
diciones específicas con respecto al tratamiento con
antianginosos.
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TABLA 16. Condiciones específicas del tratamiento
antianginoso: arritmias y trastornos de la conducción

Condición clínica Fármaco recomendado

Bradicardia sinusal Dihidropiridinas/nitratos
Taquicardia sinusal Betabloqueo

(excluye ICC)
TPSV Verapamilo/betabloqueo
Bloqueo AV Nitratos/dihidropiridinas
FA rápida (con digital) Betabloqueo/verapamilo/diltiazem
Arritmias ventriculares Betabloqueo

TABLA 17. Condiciones específicas del tratamiento
antianginoso: valvulopatías

Condición clínica Fármaco recomendado

Estenosis aórtica severa Nitroglicerina s.l. en crisis
(pequeñas dosis)

Estenosis aórtica moderada Betabloqueo/verapamilo
Insuficiencia aórtica Nitratos/dihidropiridinas
Estenosis mitral Betabloqueo/verapamilo/diltiazem

TABLA 18. Condiciones específicas del tratamiento
antianginoso: miscelánea

Condición clínica Fármaco recomendado

HTA Betabloqueo/calcioantagonistas
Cefaleas severas Betabloqueo/verapamilo/diltiazem
EPOC/asma Verapamilo/diltiazem/nitratos
Hipertiroidismo Betabloqueo
Síndrome de Reynaud Dihidropiridinas
Claudicación intermitente Calcioantagonistas/nitratos
Depresión Dihidropiridinas/nitratos
Diabetes insulinodependiente Calcioantagonistas/nitratos
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Según el grado de angina:

– Grado I: no requiere tratamiento antianginoso
como norma general. Debe emplearse nitroglicerina
sublingual en parche transdérmico y ácido acetilsalicí-
lico en ausencia de contraindicaciones, de forma profi-
láctica.

– Grado II: en la angina de esfuerzo de grado mode-
rado se ha demostrado que cualquiera de los tres tipos
–nitratos, antagonistas del calcio o betabloqueadores–
son igualmente útiles, utilizándose mono o politerapia,
según el grado de control de la angina.

– Grados III y IV: en la angina más severa se consi-
gue un mayor beneficio con betabloqueadores, bien
solos o asociados a un antagonista del calcio (dihidro-
piridina), que con antagonistas del calcio o nitratos
empleados aisladamente.

Cuando existan variaciones en el umbral de la angi-
na de esfuerzo estable que puedan hacer sospechar la
existencia de variaciones del tono motor coronario, se
podrá utilizar un fármaco antagonista del calcio.

En las escasas ocasiones en que la angina se pre-
senta crónicamente en situaciones exclusivamente de
reposo físico se podría aplicar una dosis de nitrogliceri-
na o nitratos, transdérmica u oral, o bien un antagonista
del calcio, con carácter preventivo poco tiempo antes
de las horas en que suele aparecer la angina (p. ej., an-
gina de madrugada, primodecúbito, posprandial, etc.).

Tratamiento mediante revascularización

La revascularización del miocardio isquémico tiene
por objeto restaurar el aporte normal de oxígeno pro-
porcionado por las arterias coronarias, recuperándolo
así del desequilibrio entre la oferta y la demanda de
oxígeno impuesto por la enfermedad orgánica de las
arterias coronarias epicárdicas, con las intenciones
previamente referidas de mejorar la calidad de vida de
los pacientes, eliminando o aliviando los síntomas, in-
crementar su esperanza de vida y prevenir el infarto
agudo de miocardio o la muerte súbita.

Se puede realizar mediante angioplastia coronaria
transluminal percutánea (ACTP) o con cirugía de deri-
vación coronaria (CICOR). Ambas son técnicas palia-
tivas porque no siempre pueden lograr una revasculari-
zación completa y porque no detienen la progresión de
la enfermedad arteriosclerótica. No deben ser conside-
radas como procedimientos competitivos sino comple-
mentarios.

Necesidad de revascularización

Las dos formas de revascularización tienen limita-
ciones y riesgos, ocasionan molestias y representan un
coste económico importante, razones por las que la
primera cuestión a plantear al respecto es si la revascu-

larización puede aportar mejor calidad y/o mayor es-
peranza de vida que las proporcionadas por el trata-
miento médico. Obviamente, en todo caso hay que co-
rregir previamente los factores de riesgo coronario
posibles y modificar los hábitos y el estilo de vida in-
adecuados.

Si la indicación es únicamente mejorar los síntomas,
deberá revisarse previamente con anterioridad el trata-
miento médico y valorar alternativas más eficaces y/o
intensas.

Si efectuamos una indicación con el objeto de au-
mentar la esperanza de vida deben tenerse en cuenta
los resultados del tratamiento revascularizador en el
medio en el que se va a aplicar158-161.

ACTP: aspectos fundamentales. La angioplastia per-
mite una revascularización poco cruenta al no requerir
apertura torácica, anestesia general ni circulación ex-
tracorpórea. La morbilidad general es baja, la estancia
hospitalaria es corta y la reincorporación laboral puede
ser rápida. Sus resultados inmediatos han ido mejoran-
do de la mano de la mayor experiencia de los cardiólo-
gos intervencionistas y de los avances tecnológicos de
forma que, actualmente, en casos de angina estable y
anatomía adecuada se puede anticipar un porcentaje de
éxito angiográfico en torno al 95% y las complicacio-
nes mayores como muerte, cirugía urgente e infarto
con onda Q suelen estar por debajo del 1%. El resulta-
do final depende de muchos factores clínicos, técnicos
y angiográficos, resultando la anatomía de las lesiones
un factor fundamental a la hora de decidirse por la
ACTP, puesto que a mayor complejidad cabe esperar
una menor probabilidad de dilatación, y algunos ras-
gos morfológicos aumentan el riesgo de oclusión agu-
da, que es la principal fuente de complicaciones158.

La principal limitación de la ACTP es la incidencia
de reestenosis en torno al 35%, casi siempre en los pri-
meros 6 meses, con reaparición de la isquemia en la
mayor parte de los casos. La implantación de stents ha
reducido apreciablemente este problema (del 33 al 22%
en el ya clásico estudio Benestent162), además de haber
contribuido a incrementar el éxito inicial y reducir la
necesidad de cirugía de emergencia162,163. El empleo de
ultrasonidos intracoronarios como guía para la óptima
implantación de los stents permite reducir aún más la
tasa de reestenosis en casos seleccionados164,165. En caso
de reestenosis tras ACTP con balón, la redilatación de
lesiones tratadas con el balón convencional suele ser un
procedimiento más fácil y seguro que la primera angio-
plastia. La reestenosis originada tras la implantación de
un stent, sin embargo, es un problema nuevo y distinto
al de la ACTP «clásica» con balón, especialmente si la
reestenosis es larga y difusa debida a proliferación en el
interior del stent. En estos casos no hay por el momento
un tratamiento percutáneo óptimo.

En España, en 1997 se registraron 18.545 procedi-
mientos de revascularización percutánea, de los cuales
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6.428 lo fueron únicamente con balón, 11.417 con stent
y el resto con otros dipositivos. El porcentaje de im-
plantación de stent respecto a la ACTP total fue del
61,5%. El éxito de la ACTP con balón fue del 89,8% y
las complicaciones mayores del 2,7%. La mortalidad
con balón fue de 0,9%, el IAM del 1,4% y la necesidad
de cirugía urgente del 0,4%. El éxito del procedimiento
con stent fue del 96,2%, la mortalidad del 1,5%, el
IAM del 2,9% y la oclusión subaguda del 1,9%166.

CICOR: aspectos fundamentales. La eficacia y se-
guridad de la cirugía coronaria ha ido progresando de
la mano de la experiencia y de los avances técnicos 
en la anestesia, la circulación extracorpórea, la protec-
ción miocárdica y la asistencia circulatoria en el post-
operatorio. El uso de los de injertos arteriales de ma-
maria interna es probablemente la aportación de
mayor impacto en los resultados a largo plazo de la
CICOR167. En los últimos años se han incorporado téc-
nicas de cirugía poco invasiva (cirugía con acceso por
mínima incisión, cirugía sin circulación extracorpórea,
revascularización híbrida o combinada), con el fin de
reducir la morbilidad, que se encuentran en fases de
evaluación clínica.

Los resultados inmediatos dependen de múltiples
factores, fundamentalmente la anatomía coronaria y la
calidad de los lechos distales, la extensión de la enfer-
medad coronaria, la función ventricular izquierda, la
edad, y la comorbilidad (en especial la insuficiencia
renal y las enfermedades pulmonar y cerebrovascular)
así como la cirugía coronaria previa.

La permeabilidad de los injertos tras la CICOR de-
pende en gran medida del tipo de injerto utilizado: al-
rededor del 10-20% de los injertos venosos se ocluyen
por trombosis en la primera semana y un 60-70% pre-
sentan estenosis ateroscleróticas a los 5 años167,168. Por
el contrario, el 90% de los injertos de arteria mamaria
interna implantados en la arteria descendente anterior
se mantienen funcionantes a los 10 años de la cirugía.
El riesgo de las reintervenciones es alto, estimándose
una mortalidad del doble que la de la primera inter-
vención.

En nuestro país se registraron en 1995 7.936 inter-
venciones coronarias (aisladas o combinadas), con una
mortalidad hospitalaria del 7,2%. Si se trata de cirugía
coronaria como único procedimiento, la mortalidad
global fue del 5,8%. El número de injertos por pacien-
te fue 2,75 y se utilizaron injertos arteriales en el
77,1% de los casos169.

Comparación entre alternativas 
de revascularización

ACTP frente a tratamiento farmacológico. No hay
evidencia de que la ACTP sea superior al tratamiento
médico en la prevención del riesgo de muerte o infarto
de miocardio en pacientes con angina estable160,170-172.

Un estudio de reciente publicación sugiere mejores re-
sultados a medio plazo del tratamiento médico con do-
sis elevadas de HGM-CoA-reductasa que la ACTP. La
decisión de realizar ACTP tendría, pues, por objeto un
mejor control de la angina y, en algunos casos, podría
indicarse por las preferencias específicas del paciente.
Los escasos estudios controlados que comparan la an-
gioplastia con el tratamiento farmacológico demuestran
que la ACTP reduce en mayor medida la incidencia de
isquemia sintomática y mejora la tolerancia al esfuerzo
probada mediante ergometría, y supuestamente conlle-
va una mejor calidad de vida, aunque asumiendo un
riesgo inmediato algo superior de IAM o muerte y un
mayor coste económico inicial160,170-172..

CICOR frente a tratamiento farmacológico. El aná-
lisis conjunto de siete estudios controlados que com-
paran los resultados de la CICOR, y el tratamiento mé-
dico en un seguimiento de 10 años173-175, demuestra
que la cirugía mejora la supervivencia de los pacientes
con enfermedad del tronco común izquierdo, o con en-
fermedad de los tres vasos coronarios, o con enferme-
dad de dos vasos si uno de ellos es la descendente an-
terior proximal. Debe recordarse que el promedio de
utilización de la arteria mamaria fue bajo (9%). El be-
neficio es más acusado en los casos con depresión de
la función ventricular izquierda174 y en aquellos con is-
quemia severa inducible176 por el ejercicio. Datos de
alguna de estas fuentes indican que la CICOR reduce
la incidencia de nuevos infartos de miocardio en pa-
cientes que tienen al menos dos lesiones proximales
severas, y que disminuye la probabilidad de muerte sú-
bita177,178. La CICOR es, además, netamente superior al
tratamiento médico para reducir la angina y mejorar la
calidad de vida, tanto más cuanto más completo sea el
grado de revascularización174.

ACTP frente a CICOR. Cinco estudios controlados
han comparado ambas técnicas de revascularización,
fundamentalmente en pacientes con enfermedad multi-
vaso. Los resultados son consistentes y bastante uni-
formes: el riesgo hospitalario de muerte e infarto de
miocardio es similar con ambos métodos; los pacien-
tes operados tienen menos angina, necesitan menos
fármacos antianginosos y requieren menos procedi-
mientos subsiguientes de revascularización, pero su
hospitalización y convalecencia son más largas debido
a una mayor morbilidad171,179-182.

Los resultados de la cirugía parecen mejores en pa-
ciente diabéticos183 (mortalidad a los 5 años en CICOR
del 19%, frente al 35% en ACTP; p < 0,02). El coste
económico en los pacientes inicialmente asignados a
ACTP es menor y, a los 2 años del primer procedimien-
to, se sitúa en torno al 80% del grupo quirúrgico184.

Existen limitaciones importantes a la hora de aplicar
estos conocimientos: la proporción de pacientes multi-
vaso a los que es igualmente aplicable la cirugía y la
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ACTP es baja; el período de seguimiento de los estu-
dios es aún corto para evaluar la necesidad de ulterio-
res procedimientos de revascularización causados por
la progresión de la enfermedad nativa y de los injertos,
momento en el que la ACTP puede tener un papel rele-
vante por su menor riesgo; por último, la amplia utili-
zación actual del stent intracoronario y su importante
contribución para reducir la reestenosis no ha podido
ser evaluada.

Dos estudios que comparan la ACTP con la CICOR
asignadas aleatoriamente en la enfermedad de un vaso,
específicamente en el caso especial de la porción proxi-
mal de la descendente anterior, han probado la superio-
ridad de la cirugía en un seguimiento medio a 2,5-3,5
años (menor incidencia de la combinación de muerte,
infarto y nueva revascularización)172,185. Si embargo, el
stent mejora claramente los resultados de la ACTP con
respecto al balón en esta situación concreta186.

Se podría resumir, a la luz de las evidencias, que en
general la ACTP es preferible para pacientes de bajo
riesgo y la CICOR para los de alto riesgo, que la CI-
COR realiza una revascularización más completa y
produce una mejoría precoz mayor de la angina, bene-
ficio éste que comienza a perderse a los tres-cinco
años, que la ACTP requiere procedimientos de nueva
revascularización con más frecuencia que la CICOR y
que los costes y la calidad de vida son favorables a la
ACTP, aunque estas variables se igualan a los tres-cin-
co años.

Para tomar una decisión adecuada respecto al trata-
miento es obligado obtener datos precisos y completos
de cinco fuentes158,160,161,187-189:

– Historia clínica cuidadosa, en la que son especial-
mente relevantes la severidad de la angina, la respuesta
al tratamiento farmacológico, la edad, el antecedente
de cirugía previa y la comorbilidad (diabetes, función
renal y respiratoria).

– Respuesta a pruebas de provocación de isquemia,
de las que se pueden obtener marcadores pronósticos.

– Estado de la función ventricular izquierda, inclu-
yendo pruebas de viabilidad miocárdica en zonas de
acinesia

– Extensión de la enfermedad arterial coronaria,
precisando la anatomía de las lesiones y la calidad de
los lechos vasculares distales a las mismas.

– Conocimiento objetivo de los resultados de las
técnicas de revascularización en el propio medio.

Pacientes de edad avanzada. En pacientes mayores
de 70 años, la CICOR conlleva una mayor morbilidad,
mortalidad y estancia hospitalaria. Según la base de
datos de la Sociedad Americana de Cirujanos Toráci-
cos190, la mortalidad operatoria en la década de los
ochenta fue del 2,6% en pacientes entre 50 y 70 años,
y se elevó hasta el 6% en los mayores de 70 años. La
ACTP es una alternativa apropiada de menor riesgo en

ancianos con anatomía adecuada, orientada al alivio de
la angina.

Cirugía coronaria previa. El riesgo de complicacio-
nes agudas de una reintervención de CICOR duplica el
de la primera operación y el riesgo está en relación
con la mayor complejidad de la técnica quirúrgica, con
un estadio más avanzado de la enfermedad y con una
mayor comorbilidad. La ACTP es una alternativa pa-
liativa cuando existan lesiones accesibles, ya sea en
los injertos o en la circulación coronaria nativa.

Disfunción ventricular izquierda. Si bien la disfun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo es un factor de
riesgo quirúrgico, los resultados de la CICOR son me-
jores que los del tratamiento médico si la fracción de
eyección no es prohibitiva (> 20%), existe suficiente
cantidad de miocardio viable, la angina sigue siendo
un síntoma predominante y la revascularización puede
ser completa. En cuanto a la ACTP, con la dificultad
que entraña la interpretación de estudios no aleatorios,
podría ser una alternativa a la cirugía en algunas situa-
ciones, a condición de que la revascularización percu-
tánea sea completa.

Revascularización «funcionalmente adecuada». Los
pacientes con enfermedad multivaso deben ser tratados
idealmente mediante revascularización anatómica
completa, término que significa revascularizar todos
los vasos con estenosis significativas. En algunas si-
tuaciones, el riesgo de la revascularización completa
aconsejaría actuar únicamente sobre las arterias que
irrigan el miocardio viable y producen isquemia seve-
ra. La revascularización se considera «funcionalmente
adecuada» cuando se efectúa sobre todos los vasos con
estenosis significativa que irrigan miocardio viable,
aunque sea anatómicamente incompleta.

Aunque es un concepto utilizado sobre todo en la
ACTP, es igualmente aplicable a la cirugía y se justifi-
ca porque las diferencias en el seguimiento de los pa-
cientes sometidos a esta forma de revascularización
frente a los sometidos a revascularización completa no
afectan a la supervivencia. La dificultad de realizar re-
vascularización completa podría hacer preferible la
ACTP en algunas situaciones.

Indicaciones de revascularización

Enfermedad de un vaso. La revascularización está
indicada cuando la angina no se controla adecuada-
mente con el tratamiento médico y/o interfiere con la
actividad cotidiana del paciente, siempre que la este-
nosis coronaria sea significativa y comprometa un área
al menos moderada de miocardio viable y con eviden-
cia objetiva de isquemia (indicación clase II).

En pacientes con angina ligera o ausente se puede
indicar revascularización cuando una lesión severa
compromete un área extensa de miocardio viable con
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isquemia severa demostrada en pruebas complementa-
rias (indicación clase I).

Se recomienda revascularizar a los pacientes recupe-
rados de una parada cardíaca no relacionada con infar-
to agudo de miocardio, aun en ausencia de otras mani-
festaciones de isquemia (indicación clase I).

El procedimiento de elección es la ACTP, con im-
plantación electiva de stent en las condiciones en que
ha demostrado reducir significativamente la reesteno-
sis, salvo en los casos en que la anatomía de las lesio-
nes aconseje recurrir a la cirugía.

Si se trata de la porción proximal de la arteria des-
cendente anterior, la cirugía es la primera opción a
considerar y la ACTP puede ser la opción inicial si la
anatomía es favorable y se implanta stent de forma
electiva, especialmente si es previsible otro procedi-
miento de revascularización en el futuro (pacientes jó-
venes) o las condiciones generales elevan el riesgo
quirúrgico.

Se consideran tributarios de ACTP aquellos pacien-
tes que deban ser intervenidos quirúrgicamente de una
patología vascular mayor (aneurisma aórtico, caróti-
das, derivación aortofemoral) y que sufran una esteno-
sis significativa que condicione isquemia severa (indi-
cación clase I).

Enfermedad del tronco común izquierdo. Los pa-
cientes con lesión severa del tronco coronario izquier-
do (estenosis igual o mayor al 50%) tienen un mal pro-
nóstico, aunque la angina esté controlada con el
tratamiento médico, más aún si tienen disfunción ven-

tricular izquierda, y deben ser tratados con CICOR
porque ello mejora su supervivencia. La CICOR es
también la técnica de elección en pacientes con un
solo vaso disponible y enfermo («equivalente de tron-
co») (indicación clase I).

En los casos de «tronco protegido» (con enfermedad
severa pero con al menos un injerto permeable a des-
cendente anterior o a circunfleja), la ACTP es una al-
ternativa razonable si la anatomía de la lesión es ade-
cuada, y es tanto más aconsejable cuanto mayor sea el
riesgo quirúrgico. Se recomienda entonces la implan-
tación electiva de stent y la ayuda de un equipo de so-
porte cardiopulmonar (indicación clase IIa).

Enfermedad multivaso. Nos referimos aquí a la pre-
sencia de estenosis coronarias significativas en al me-
nos 2 de los 3 vasos principales o de sus ramas. Cuan-
do a esto se asocia enfermedad del tronco común
izquierdo, éste toma el protagonismo y los criterios de
actuación son los anteriormente expuestos.

Hay tres situaciones de enfermedad multivaso en
las que la supervivencia está amenazada, aunque los
síntomas estén controlados con el tratamiento médi-
co: enfermedad de los tres vasos que incluye la des-
cendente anterior proximal, aunque la función ven-
tricular esté conservada; lesión de los tres vasos que
no incluye la descendente anterior proximal, pero
con disfunción ventricular, y enfermedad de dos va-
sos que incluye la descendente anterior proximal y
presencia de disfunción ventricular (indicación cla-
se I).
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TABLA 19. Aproximación a la decisión del tipo de revascularización según la función ventricular, estratificación
de riesgo y anatomía coronaria 

Función VI Estratificación Anatomía coronaria Tipo de revascularización Indicación

1 vaso ACTP Angina
No DA proximal excepcionalmente CICOR

Bajo riesgo 1 vaso Angina
DA proximal severa ACTP o CICOR

↑ 2 vasos, ACTP Angina
No DA proximal Ocasionalmente CICOR

↑ 2 vasos Supervivencia
DA proximal ACTP o CICOR

Función VI normal → Ergometría 3 vasos, Angina
Otros test si proceden Función VI normal ACTP o CICOR

No DA proximal

↓ 3 vasos Supervivencia
Función VI normal CICOR

DA proximal Ocasionalmente ACTP

Alto riesgo 3 vasos CICOR Supervivencia
Disfunción VI Excepcionalmente ACTP

↓ Tronco común CICOR Supervivencia
Excepcionalmente ACTP

Disfunción VI severa → Coronariografía Tronco protegido ACTP o CICOR Angina y/o supervivencia

ACTP: angiografía coronaria transluminal percutánea; CICOR: cirugía de derivación coronaria; DA: descendente anterior. Modificada de Rutherford ID191.
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La CICOR ha demostrado mejorar la esperanza de
vida de estos pacientes y es, por tanto, el método elec-
tivo de revascularización (indicación clase I).

La ACTP podría aplicarse en estos casos cuando la
anatomía de las lesiones permita anticipar una revas-
cularización completa, y está justificada si los lechos
distales dificultan la cirugía o el riesgo quirúrgico está
aumentado (indicación clase IIa).

La ACTP y la CICOR pueden ser técnicas alternati-
vas, complementarias e incluso simultáneas (aunque
esta última en evaluación), en una pauta individualiza-
da para cada paciente.

La CICOR sería la mejor opción cuando la anatomía
de las lesiones fuera compleja, tanto más cuanto más
favorables fueran los lechos distales, la edad, las con-
diciones generales del paciente y los resultados de la
cirugía en el propio medio.

La ACTP sería electiva cuando la anatomía de las
lesiones fuera favorable, más aún si la calidad de los
lechos distales dificultara la cirugía y/o los riesgos
quirúrgicos estuvieran aumentados por las condiciones
generales del paciente. En general, la ACTP sería ini-
cialmente preferible en pacientes con CICOR previa si
las lesiones son abordables y favorables.

Se considera preferible revascularizar el miocardio
mediante ACTP en los pacientes que requieran cirugía
mayor por enfermedad vascular en otros territorios.

Cuando ambas opciones sean aconsejables en igual
medida, cabe considerar la elección personal del pa-
ciente bien informado.

En la tabla 19 se resumen las aproximaciones terapéu-
ticas a la decisión del tipo de revascularización en fun-
ción de la función ventricular y la anatomía coronaria191.
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