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1

Introducción
En el Consenso de Síndromes Coronarios Crónicos publicado por la Sociedad Argentina de Cardiología en 2020 
(1) adoptamos el concepto propuesto por la Sociedad Europea de Cardiología (SEC) de síndromes coronarios 
crónicos (SCC) en contraposición con los síndromes coronarios agudos para denominar una serie de escenarios 
de la cardiopatía isquémica crónica estable. (2) Recientemente y basado en un mejor conocimiento de la fisiopa-
tología se ha propuesto una nueva definición de SCC estableciendo que: “son una gama de presentaciones clí-
nicas o síndromes que surgen debido a alteraciones estructurales o funcionales relacionadas con enfermedades 
crónicas de las arterias coronarias y/o la microcirculación. Estas alteraciones pueden provocar un desequilibrio 
transitorio y reversible entre la demanda miocárdica y el aporte sanguíneo de oxígeno, lo que resulta en hipoper-
fusión (isquemia), generalmente (pero no siempre) provocada por el esfuerzo, las emociones u otras situaciones 
de estrés, y pueden manifestarse como angina de pecho, otras molestias torácicas o disnea, o ser asintomáticas. 
Aunque estables durante largos periodos, las enfermedades coronarias crónicas suelen ser progresivas y pueden 
desestabilizarse en cualquier momento con el desarrollo de un síndrome coronario agudo (SCA). (3)

Nuestra comprensión de la fisiopatología del SCC ha cambiado significativamente, pasando de un modelo 
simple a uno más complejo y dinámico. Los conceptos antiguos definían a la estenosis aterosclerótica fija, focal y 
limitante del flujo en una arteria coronaria de tamaño grande o mediano como un requisito indispensable para 
inducir isquemia miocárdica y dolor torácico isquémico (angina de pecho). Sin embargo, los conceptos actuales 
han ampliado esta visión, reconociendo que tanto las alteraciones estructurales como funcionales en las corona-
rias, tanto a nivel macrovascular como microvascular, pueden contribuir a la isquemia transitoria del miocardio.

A nivel macrovascular, no solo las estenosis fijas que limitan el flujo, sino también las lesiones ateroscleró-
ticas difusas sin estrechamiento luminal identificable pueden causar isquemia bajo condiciones de estrés. (4) 
Además, anormalidades estructurales como el puente muscular y anomalías arteriales congénitas, o incluso el 
vasoespasmo epicárdico, pueden ser responsables de la isquemia transitoria. (5,6) A nivel microvascular, la dis-
función coronaria ha sido reconocida como un factor prevalente en el espectro completo de los SCC. (7) 

Las anormalidades tanto funcionales como estructurales en la microcirculación pueden causar angina e 
isquemia, incluso en pacientes con enfermedades no obstructivas en las arterias coronarias epicárdicas, lo que 
da lugar al diagnóstico de angina con arterias coronarias no obstructivas (ANOCA - del inglés: angina with non 
obstructive coronary artery disease-) o isquemia con arterias coronarias no obstructivas (INOCA - del inglés: 
ischemia with non obstructive coronary artery disease-).

Por último, se reconoce que condiciones sistémicas o extracoronarias, como la anemia, taquicardia, cambios 
en la presión arterial, hipertrofia miocárdica y fibrosis, pueden contribuir a la compleja fisiopatología de la 
isquemia miocárdica no aguda. (8) Los factores de riesgo que favorecen el desarrollo de la aterosclerosis coro-
naria epicárdica también promueven la disfunción endotelial y alteraciones en la vasomotilidad de todo el árbol 
coronario, incluidas las arteriolas que regulan el flujo y la resistencia coronaria, y afectan negativamente los 
capilares miocárdicos. Como consecuencia, se puede generar una falta de vasodilatación mediada por flujo en las 
arterias conductivas epicárdicas, así como vasoconstricción en la macro y microcirculación coronaria. Es impor-
tante destacar que diferentes mecanismos de isquemia pueden ocurrir simultáneamente en un mismo paciente, 
lo que contribuye a la complejidad de la enfermedad.

Este enfoque ampliado refleja la realidad de que la isquemia miocárdica crónica no siempre está asociada 
con una obstrucción fija de las arterias coronarias, sino que puede implicar una combinación de factores macro 
y microvasculares.

En la práctica se consideran los siguientes escenarios clínicos:
1.	 Pacientes sintomáticos con angina estable y/o disnea de esfuerzo o estrés reproducible o isquemia causada 

por obstrucciones coronarias epicárdicas.
2.	 Pacientes con angina o isquemia causada por alteraciones vasomotoras epicárdicas o alteraciones microvas-

culares funcionales o estructurales en ausencia de enfermedad coronaria epicárdica obstructiva (ANOCA / 
INOCA).

3.	 Pacientes estabilizados pos SCA o luego de una revascularización.
4.	 Pacientes estables con insuficiencia cardíaca de origen isquémico o cardiometabólico.
5.	 Sujetos asintomáticos en quienes se detecta enfermedad coronaria en estudios de control o screening.

Todos ellos representan diferentes niveles de riesgo de eventos en el seguimiento, que pueden aumentar si 
no se controlan adecuadamente los factores de riesgo coronario, si las modificaciones del estilo de vida y/o el 
tratamiento médico son subóptimas o la revascularización no es exitosa. De la misma forma, el riesgo puede 
disminuir como consecuencia de una adecuada prevención secundaria y una revascularización exitosa.

En este Consenso no nos referiremos a aquellos pacientes ANOCA/INOCA ni aquellos con insuficiencia 
cardíaca de origen isquémico, ya que se incluyen dentro de las guías de diagnóstico y tratamiento específicas. 
(9,10) Si bien no hemos realizado un apartado especial para cada uno de los escenarios restantes, a lo largo del 
Consenso se presentan consideraciones específicas cuando corresponden.
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Consideraciones generales
La prevención primaria contemporánea, que incluye tanto cambios en el estilo de vida como terapia médica 
dirigida por guías, ha provocado una disminución en la prevalencia estandarizada por edad de la aterosclerosis 
coronaria epicárdica obstructiva en pacientes con sospecha de SCC. (11,12) Esta mejora ha llevado a una revi-
sión y actualización de los modelos de predicción de riesgo diagnóstico y pronóstico previamente utilizados para 
identificar la enfermedad arterial coronaria obstructiva en pacientes con sospecha de angina de pecho, debido 
a que la aterosclerosis coronaria ahora es menos prevalente. (13,14) Como consecuencia de estos avances, las 
herramientas diagnósticas también han tenido que adaptarse.

Vaya como ejemplo algunos de los temas que se desarrollan en este consenso. La angiografía por tomografía 
computarizada coronaria (ACTC) ha emergido como una herramienta cada vez más adoptada para detectar y 
evaluar la aterosclerosis coronaria epicárdica. La angiografía coronaria invasiva, no solo permite la evaluación 
de las estenosis significativas en las arterias coronarias, si no que se ha transformado en una prueba funcional. 
Actualmente, incluye evaluaciones hemodinámicas de las estenosis epicárdicas, pruebas provocativas para de-
tectar espasmo epicárdico o microvascular, y una evaluación funcional de la disfunción microvascular coronaria.

A nivel diagnóstico, se ha incrementado el interés por métodos de imagen no invasivos como la tomografía 
por emisión de positrones (PET) y la resonancia magnética cardiaca (RMC) con estrés y las cámaras gamma 
con detectores CZT, que permiten una evaluación precisa y cuantitativa de la microcirculación coronaria, lo que 
mejora la capacidad para detectar alteraciones funcionales en la circulación coronaria, especialmente a nivel 
microvascular.

En cuanto al tratamiento médico, el enfoque ha cambiado sustancialmente con avances que han mejorado 
considerablemente la supervivencia en pacientes con SCC, y al mismo tiempo ha significado una dificultad en la 
demostración de los beneficios de la terapia invasiva temprana. No obstante, la revascularización sigue siendo 
beneficiosa para los pacientes con enfermedad coronaria obstructiva de alto riesgo, no solo para aliviar los sín-
tomas, sino también para prevenir eventos graves como el infarto y la muerte cardíaca. En algunos pacientes, 
la revascularización puede incluso mejorar la sobrevida general a largo plazo. La intervención coronaria per-
cutánea ofrece un mayor alivio de la angina en pacientes con angina estable y evidencia de isquemia, incluso 
cuando están recibiendo una terapia antianginosa mínima o nula, lo que confirma los efectos beneficiosos de la 
revascularización en estos pacientes.

Esta guía ha sido diseñada, redactada y supervisada con el objetivo de establecer un consenso actualizado 
sobre el nivel de recomendación y evidencia en las conductas diagnósticas y terapéuticas aplicables a los SCC, 
a partir de las evidencias científicas más recientes, el análisis exhaustivo de la bibliografía actualizada, la expe-
riencia clínica en el manejo de esta patología y las condiciones locales que influyen en su implementación en el 
contexto nacional.

El objetivo principal de esta guía de práctica clínica sigue siendo proporcionar apoyo a médicos asistenciales 
y a sus pacientes, ayudándoles a tomar las mejores decisiones diagnósticas y terapéuticas en relación con las 
entidades clínicas que componen los SCC. A través de un enfoque educativo-asistencial, las guías buscan pro-
mover un impacto positivo en la salud de la población, favoreciendo la implementación de estrategias que se 
fundamentan en la evidencia científica más actual.

Es importante resaltar que, aunque ninguna guía debe ser considerada como un mandato rígido, su aplica-
ción está orientada a ser un soporte decisional que complementa, pero no reemplaza, el juicio clínico del médico. 
Las guías de práctica clínica son herramientas que también se emplean con fines educativos en la formación 
profesional, en la evaluación de tratamientos por parte de financiadores y como marco de referencia para la 
implementación de políticas de salud, dado que su desarrollo sigue criterios sistematizados para seleccionar la 
mejor evidencia disponible. Sin embargo, es esencial reconocer que su uso debe estar alineado con los contextos 
clínicos particulares, las características del paciente y el entorno sanitario, cultural, social y económico de cada 
situación.

Por lo tanto, las recomendaciones contenidas en este documento deben ser vistas como lineamientos genera-
les, fundamentados en la mejor evidencia científica disponible hasta el momento, pero adaptables a la práctica 
clínica individual. En ningún caso deben considerarse como reglas estrictas o verdades absolutas, sino como una 
herramienta flexible que permita personalizar el manejo de los pacientes según las circunstancias específicas 
de cada uno.

Para la elaboración de este documento se siguió la sistemática establecida en el Reglamento para la elabora-
ción de Guías de Práctica Clínica de la Sociedad Argentina de Cardiología. La propuesta de desarrollo del docu-
mento fue acordada entre el Área de Consensos y Normas (ACN) y la Mesa Directiva de la Sociedad Argentina 
de Cardiología, al igual que el nombramiento del Director del documento.

Los integrantes del Comité de Redacción de este Consenso fueron seleccionados conjuntamente por el Di-
rector del documento y el ACN, teniendo en cuenta su experiencia y conocimiento en el tema, e incluyen repre-
sentantes de los consejos científicos relacionados con la temática abordada. Las recomendaciones brindadas en 
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este Consenso fueron evaluadas y aprobadas por el Director y los miembros del Comité de Redacción siguiendo 
la normativa del reglamento. 

El Director del documento y todos los integrantes del Comité de Redacción han presentado su declaración 
de conflictos de intereses que pudieran interferir con el desarrollo de este Consenso. El tiempo de elaboración 
del documento fue de 7 meses.

Nomenclatura
Clase de recomendación
Es una estimación del tamaño del efecto del tratamiento, en la que se considera el riesgo/beneficio, así como la 
evidencia y/o acuerdo de que un procedimiento dado es o no efectivo y/o peligroso. Se clasifica en:
•	 Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento o tratamiento es bene-

ficioso, útil y efectivo.
•	 Clase II: existe evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad o eficacia del procedi-

miento/ tratamiento.
•   Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia.
•   Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.

•	 Clase III: existe evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil o efectivo y en algunos casos 
puede ser perjudicial. Se desaconseja su uso.

Nivel de evidencia
Es una estimación de la certidumbre y precisión del efecto del tratamiento. El peso del nivel de evidencia se 
clasifica en:
•	 Nivel A: datos procedentes de ensayos clínicos múltiples aleatorizados o de metaanálisis. Consistencia en 

dirección y magnitud de efecto.
•	 Nivel B: datos procedentes de un ensayo clínico único aleatorizado o de estudios no aleatorizados.
•	 Nivel C: consenso de opinión de expertos o de pequeños estudios.

Epidemiología
La enfermedad coronaria crónica constituye un grupo heterogéneo de patologías, lo que dificulta hacer afir-
maciones generales desde el punto de vista epidemiológico. Por tal motivo, nos centraremos en los pacientes 
con angina crónica estable, que representa el subgrupo con mayor evidencia epidemiológica disponible en la 
actualidad. (1)

En muchas regiones del mundo, la prevalencia de la enfermedad coronaria crónica ha disminuido, y esto 
puede atribuirse en gran parte, a los avances en la prevención primaria, el control de los factores de riesgo y las 
mejoras en el tratamiento. Según datos recientes de diferentes registros, la proporción de personas con angina 
crónica estable en población general ha disminuido significativamente en las últimas décadas en países desa-
rrollados. (15,16)

La angina crónica estable afecta aproximadamente al 1,5–3 % de la población adulta a nivel mundial, al-
canzando el 5 % o más en determinadas regiones como Europa del Este y Asia Central. (12) La prevalencia se 
incrementa con la edad, observando que en personas menores de 40 años es inferior al 1 %, y en la población 
mayor de 65 años puede alcanzar entre el 10 y el 15 %. (17) Si bien los hombres presentan una mayor incidencia 
de eventos coronarios, se observa una leve predominancia de la angina crónica estable en mujeres, con una ra-
zón aproximada de 1,2 a 1. (18) Dentro del grupo de pacientes con enfermedad coronaria estable, alrededor del 
40 % presenta episodios anginosos, aunque en muchos casos estos síntomas tienden a remitir bajo tratamiento 
médico conservador. (19)

En conclusión, se observa una tendencia general, incluso en nuestro país, que sugiere una disminución en la 
incidencia y prevalencia global, reflejando los efectos del mejor control de los factores de riesgo y la implemen-
tación de estrategias preventivas más efectivas, aunque continúa siendo una causa importante de morbilidad y 
mortalidad, especialmente en regiones con menor acceso a cuidado de salud.

Diagnóstico y Evaluación
El diagnóstico y la evaluación de los síndromes coronarios crónicos incluyen, el interrogatorio y examen médico, 
para identificar características del dolor torácico y presencia de factores de riesgo cardiovascular (hipertensión 
arterial, dislipemia, diabetes tipo II, tabaquismo, sobrepeso, etc), antecedentes de enfermedad vascular peri-
férica, infarto o revascularización coronaria previa, pruebas de laboratorio (factores bioquímicos de riesgo) y 
pruebas cardíacas específicas que pueden utilizarse para confirmar el diagnóstico. (2,20,21)

Interrogatorio
El objetivo principal del interrogatorio es el diagnóstico y detección del SCC, así como también evaluar el perfil 
clínico de riesgo mediante la identificación de factores de riesgo cardiovascular (Clase I – Nivel de Evidencia C). 
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Los pacientes con dolor torácico deben ser evaluados a través de la historia clínica y examen físico para esta-
blecer el diagnóstico probable de SCC (Clase I - Nivel de Evidencia C).

 
Cualidades del dolor anginoso
Características
La historia clínica sigue siendo la piedra angular del diagnóstico del dolor torácico, es fundamental el interroga-
torio sobre las características del dolor, si bien normalmente se necesitan otras pruebas objetivas para confirmar 
el diagnóstico, descartar otros posibles y evaluar la gravedad de la enfermedad subyacente. (22) Debe enfatizar-
se que actualmente muchos pacientes no presentan los síntomas característicos de angina y que estos pueden 
variar con la edad, el sexo, la clase socioeconómica y el lugar de residencia. Actualmente, alrededor del 70% de 
los pacientes con sospecha de SCC tienen síntomas menos característicos y 10-15% disnea de esfuerzo. (23,24)

El dolor por isquemia miocárdica se describe como malestar, opresivo, constrictivo, muchas veces relatado 
como molestia, pesadez o ardor retroesternal y otras como ahogo o quemazón. Puede asociarse con dolor en 
miembros superiores, estado de angustia o desasosiego. 

Puede ser útil preguntar al paciente si siente algún “malestar” ya que muchos no sienten dolor ni presión. 
La falta de aire puede ser el único síntoma y en ocasiones resulta difícil diferenciarlo de la falta de aire producto 
de una enfermedad broncopulmonar.

Puede cursar con síntomas asociados como sudoración, síncope, palpitaciones y disnea.

Localización – irradiación
La localización suele ser retroesternal, en el tercio medio inferior del esternón, epigastrio, en el cuello o mandí-
bula, dentaduras, encías. Puede irradiarse a hombros o dorso.

Duración – frecuencia
Suele ser breve entre 1 y 5 minutos (no más de 10 minutos), esto depende de la duración del factor desencade-
nante o el empleo de nitritos. Por el contrario, si la molestia o dolor durase solamente unos segundos es probable 
que no tenga relación con la presencia de angina. (Tabla 1)

Típicamente los síntomas aparecen o se intensifican con el ejercicio y desaparecen rápidamente después de 
unos minutos cuando desaparecen los factores desencadenantes. Los factores que alivian los síntomas pueden 
ser el reposo y los nitritos sublinguales.

La exacerbación de los síntomas después de una comida copiosa o al levantarse por la mañana es típico de 
la angina.

La angina puede disminuir al continuar el ejercicio o al realizar un segundo esfuerzo (angina de calenta-
miento). (25)

La angina atípica consiste frecuentemente en dolor torácico que se asemeja a la angina típica en cuanto a 
la localización y características, responde a nitritos, pero no tiene factor precipitante. Normalmente el dolor 
aparece en reposo con baja intensidad, aumenta de intensidad lentamente al máximo y desaparece lentamente. 
La causa más probable se asocia con vasoespasmo coronario. (26,27)

Otra presentación atípica es el dolor de localización y características anginoso que se desencadena con el 
esfuerzo, pero aparece algún tiempo después de éste y responde mal a los nitritos (angina microvascular). (28)

Por el contrario, el dolor no coronario carece de características típicas.
La Sociedad Canadiense de Cardiología (CCS) clasifica en diferentes grados la angina crónica estable, y 

cuantifica el umbral de los síntomas en relación con la actividad física (Tabla 2).

ANGINA TIPICA Cumple con las siguientes características:

•  Dolor opresivo retroesternal o precordial

•  Provocado por los esfuerzos o estrés 

•  Cede con el reposo o nitritos 

ANGINA ATIPICA O 
PROBABLE

Cumple con solo 2 de las características 

DOLOR NO ANGINOSO Cumple con una o ninguna de las características 

Tabla 1. Cualidades del dolor anginoso.
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Clase I

Clase II

Clase III

Clase IV

La actividad física habitual, como caminar y subir escaleras, no produce angina. Aparece angina con ejercicio 

extenuante, rápido o prolongado durante el trabajo o el ocio.

Ligera limitación de la actividad física habitual. Aparece angina al caminar o subir escaleras rápidamente, caminar o 

subir escaleras después de las comidas, con frío, viento o estrés emocional o solo a primera hora de la mañana; al 

caminar más de dos manzanas (equivale 100-200 mts) en terreno llano o subir más de un piso de escaleras a paso 

normal y en condiciones normales.

Marcada limitación de la actividad física habitual. Aparece la angina al caminar 100 – 200 mts en terreno llano o subir 

un piso por escaleras en condiciones y paso normal.

Incapacidad para desarrollar cualquier actividad física sin angina. El síndrome anginoso puede estar presente en reposo.

Tabla 2. Clasificación de la gravedad de la angina según la Canadian Canadian Cardiovascular Society (CCS). (29)

Tabla 3. Recomendaciones para la realización de electrocardiograma

Perfil de riesgo 
Clínicamente, la severidad de los síntomas anginosos, la frecuencia cardíaca basal elevada, la función ventri-
cular izquierda disminuida y la presencia de insuficiencia cardíaca empeoran el pronóstico de estos pacientes.

Así también el número de vasos y segmentos comprometidos, la severidad de las lesiones en la angiografía 
y la extensión de la isquemia en los estudios funcionales disminuyen la sobrevida (ver más adelante: Estratifi-
cación de Riesgo).

Exámenes complementarios 
Si bien existen numerosas pruebas que se podrían utilizar, es necesario determinar en primer lugar las proba-
bilidades pre-test para lograr un óptimo uso de los recursos y poder interpretar adecuadamente los resultados 
de los mismos. (3,30,31) 

La evaluación inicial del paciente debe incluir el electrocardiograma en reposo, análisis básicos de laborato-
rio y en casos seleccionados radiografía de tórax y evaluación de la función pulmonar, para luego avanzar con la 
evaluación de la función ventricular izquierda y el compromiso valvular.

Electrocardiograma en reposo
El ECG de 12 derivaciones en reposo debe realizarse en:

•	 Todos los pacientes en la evaluación inicial (Clase I, Nivel de Evidencia C) (32-34).
•	 Todo paciente con dolor precordial (Clase I, Nivel de Evidencia C).
•	 Pacientes sin causa obvia de dolor torácico no cardíaco (Clase I, Nivel de Evidencia B).
Puede ser normal incluso en angina estable, pero no descarta isquemia. Puede mostrar signos de enferme-

dad coronaria previa (infarto, alteraciones de repolarización).
El ECG basal sirve como referencia para comparaciones futuras.
Puede detectar otras patologías relevantes: miocardiopatía hipertrófica, bloqueos, arritmias, preexcitación.
Es útil para estratificación de riesgo cuando se realiza durante dolor torácico, identificando cambios dinámi-

cos isquémicos (Tabla 3). 

I

I

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

C

C

Se recomienda realizar un ECG reposo en el momento de la presentación inicial 

Se recomienda realizar a todos los pacientes un ECG durante o inmediatamente después de un episodio de dolor 

torácico 

Laboratorio 
Las pruebas de laboratorio son útiles para identificar las posibles causas de isquemia, establecer factores de 
riesgo cardiovascular y enfermedades asociadas, y para determinar el pronóstico. 

Se recomienda la realización de hemograma, perfil lipídico, glucemia y creatininemia en pacientes con SCC 
(Clase I - Nivel de Evidencia B).

La hemoglobina y la hormona tiroidea pueden dar información relacionada con posibles causas de isquemia. 
(35)

En todos los pacientes con sospecha de enfermedad coronaria se debe determinar la glucemia en ayunas y la 
hemoglobina glicosilada (HbA1c) y si no son concluyentes se debe realizar curva de tolerancia oral a la glucosa. 
(36,37)
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I

I

I

I

I

I

IIa

I

III

III

Nivel de 
evidencia

Determinación Recomendación Clase

B

B

B

B

C

B

B

A

C

C

Realizar en todos los pacientes

En todos los pacientes con sospecha de enfermedad coronaria

Si la glucemia y/o HbA1c no son concluyentes

Predice evolución (utilizar guías específicas de diabetes)

Para evaluar el riesgo y tratamiento; control cada 3-12 meses

En todos los pacientes; impacto pronóstico

En pacientes ya tratados con estatinas como marcadores de riesgo

Solo si hay sospecha de inestabilidad (continuar según guías de SCASEST)

No recomendadas en SCC estable

No recomendadas sistemáticamente

Hemograma, perfil lipídico, glucemia, 

cretininemia

Glucemia en ayunas + HbA1c

Curva de tolerancia oral a la glucosa 

HbA1c

Perfil lipídico

Función renal

Marcadores de inflamación, proteína C 

reactiva y el fibrinógeno

Marcadores de daño miocárdico

Troponinas de rutina

BNP, hemostasia, pruebas genéticas

La HbA1c predice resultados en paciente diabéticos y no diabéticos(38,39) y el manejo de los pacientes con 
diabetes mellitus debe realizarse según las guías específicas (Clase I - Nivel de Evidencia B).

Evaluar el perfil lipídico (colesterol total, HDL, LDL y triglicéridos) para determinar el perfil de riesgo y 
adecuar el tratamiento (Clase I - Nivel de Evidencia C). (40)

Se recomienda la realización de perfil lipídico cada 3 a 12 meses dado que aumenta la adherencia al trata-
miento de los pacientes y permite evaluar si el paciente se encuentra con valores de acuerdo con las metas según 
su riesgo cardiovascular. (41,42)

Se recomienda realizar un hepatograma antes de iniciar estatinas y controlar a los 3 meses. De no presentar al-
teraciones en el hepatograma, se controlará a los 12 meses salvo que por aparición de síntomas haya que solicitarlo. 

No se recomienda la medición sistemática de creatin-fosfoquinasa (CPK) salvo ante la aparición de síntomas 
musculares.

Se debe evaluar la función renal, pues la misma puede estar asociada a hipertensión arterial, diabetes o en-
fermedad renovascular y tener impacto negativo en el pronóstico (43-45) (Clase I - Nivel de Evidencia B). 

Los marcadores de inflamación, como la proteína C reactiva y el fibrinógeno tienen un valor limitado más 
allá de los factores tradicionales de riesgo. Sin embargo, en pacientes que reciben tratamiento contemporáneo 
con estatinas, la proteína C reactiva de alta sensibilidad (PCRas) fue un predictor más potente de complica-
ciones cardiovasculares futuras y muerte que el cLDL. Estos pacientes podrían beneficiarse de una reducción 
adicional del cLDL mediante tratamientos hipolipemiantes adicionales. 

Se debe realizar marcadores de daño miocárdico en pacientes con sospecha de inestabilidad. Si en este caso 
se obtienen resultados elevados se debe continuar según las guías de síndrome coronario agudo sin elevación del 
ST (SCASEST) (46) (Clase I - Nivel de Evidencia A).

No se recomienda la evaluación sistemática de los niveles de troponina en pacientes con SCC. 
No hay suficiente evidencia para recomendar la determinación sistemática de BNP, marcadores de hemosta-

sia o pruebas genéticas. (47-49)

Radiografía de tórax
La radiografía de tórax se utiliza frecuentemente para examinar a los pacientes con dolor torácico: sin embargo, 
en los SCC no proporciona información específica para el diagnóstico ni la estratificación de riesgo. 

Es útil en la evaluación de pacientes con insuficiencia cardíaca, enfermedad pulmonar o para descartar causa 
de dolor torácico en presentaciones atípicas. 

IIa

I

IIa

IIb

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

B

C

C

C

Puede realizarse como estudio complementario en la evaluación inicial del paciente con SCC 

Realizar radiografía de tórax en pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca (detección de signos de 

congestión pulmonar, derrame pleural, etc)(50)

Puede ser útil en la evaluación de síntomas torácicos atípicos, diagnóstico diferencial con patología pulmonar, 

pleural, mediastinal)

Es opcional en el seguimiento para comparación con estudios previos (dependiente del cuadro clínico)

Tabla 4. Recomendaciones para las determinaciones de laboratorio en SCC

Tabla 5. Recomendaciones para la indicación de radiografía de tórax en los pacientes con SCC
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Holter Electrocardiográfico 24 hs 
El registro ambulatorio de ECG de 24 hs puede revelar la presencia de isquemia miocárdica, pero en raras oca-
siones ofrece información adicional a las pruebas funcionales. (51) Tampoco hay evidencia suficiente para su 
utilización sistemática para evaluar el pronóstico. 

Este estudio puede ser útil en pacientes en los que se sospecha arritmia o angina vasoespástica (se requiere 
un equipo con monitorización del segmento ST).

I

IIa

I

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Recomendación

Recomendación

Clase

Clase

C

B

C

Debe realizarse un Holter de 24 hs en pacientes con SCC y sospecha de arritmia

Podría ser útil en pacientes con sospecha de angina por vasoespasmo coronario (requiere equipo especial)

Se recomienda realizar un ecocardiograma en reposo para:

   1) Excluir otras causas de dolor torácico

   2) Identificar trastornos de la motilidad parietal regional que sugieren compromiso isquémico

   3) Determinar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo para estratificación de riesgo

   4) Evaluar la función diastólica

   5) Evaluar la función ventricular derecha y estimar las presiones arteriales pulmonares. 

Tabla 6. Recomendaciones para la indicación de Holter en SCC

Tabla 7. Recomendaciones para la realización de un ecocardiograma en reposo

Ecocardiograma en reposo 
La ecocardiografía, tanto en reposo como bajo estrés inducido por ejercicio o mediante fármacos inotrópicos o 
vasodilatadores, es una herramienta diagnóstica fundamental para evaluar diversos aspectos de la enfermedad 
coronaria (EC). Permite detectar anomalías en la motilidad parietal en reposo, alteraciones en la respuesta con-
tráctil, así como evaluar la perfusión microvascular y el flujo en las arterias coronarias epicárdicas. Además, la 
ecocardiografía en reposo resulta útil para identificar otras causas de dolor torácico, como derrame pericárdico, 
disección aórtica o embolia pulmonar. (3,52,53)

La medición estándar de la función global ventricular izquierda es la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI), obtenida mediante ecocardiografía bidimensional (2D) o tridimensional (3D). En modalidad 2D, 
se emplea el método biplano de discos (Simpson modificado). Sin embargo, en presencia de alteraciones regio-
nales del movimiento de la pared ventricular, se prefiere la modalidad 3D, ya que permite medir los volúmenes 
y la fracción de eyección (FEy) sin hacer suposiciones geométricas, siendo más precisa y reproducible cuando la 
calidad de imagen es adecuada. (1) A pesar de sus ventajas, la ecocardiografía 3D presenta limitaciones, como 
menor resolución temporal, disponibilidad limitada y necesidad de mayor experiencia técnica en su realización e 
interpretación. Además, el análisis visual de la contractilidad regional presenta limitaciones, por lo que técnicas 
avanzadas como el análisis de la deformación miocárdica (strain) permiten detectar alteraciones más sutiles. 
Asimismo, parámetros emergentes como el trabajo miocárdico global también pueden aportar valor diagnóstico 
en pacientes con función ventricular aparentemente conservada, pero con sospecha clínica de SCC. (54,55)

Con el fin de perfeccionar la estratificación del riesgo y guiar el tratamiento se recomienda realizar un eco-
cardiograma transtorácico en reposo en todos los pacientes con SCC (Tabla 7). 

Resonancia Magnética Cardiaca en Reposo
La resonancia magnética cardiaca (RMC) es considerada el estándar de oro para la evaluación funcional del co-
razón, permitiendo la valoración precisa de la función ventricular, la viabilidad miocárdica, y la caracterización 
tisular. Además, la RMC aporta información pronóstica adicional sobre la función ventricular izquierda, la pre-
sencia de fibrosis y viabilidad, aspectos clave para la toma de decisiones terapéuticas y la selección de pacientes 
candidatos a revascularización. (3,56-59)
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Con el realce tardío y las técnicas de T1/T2 mapping permiten diferenciar isquemia de miocardiopatías no 
isquémicas (por ejemplo: miocarditis, cardiopatía infiltrativa). Es útil para descartar enfermedades que simulan 
angina (miocardiopatía hipertrófica, pericarditis, miocarditis, amiloidosis).

I

IIb

III

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

B

B

C

Se recomienda la evaluación de la función ventricular y la viabilidad miocárdica en pacientes con enfermedad 

coronaria candidatos a revascularización

Puede considerarse en la valoración de la función ventricular cuando otros métodos presentan dificultad técnica o 

resultados discordantes

No se recomienda en pacientes en quienes la información relevante ya fue obtenida con estudios de mayor 

disponibilidad y menor costo

Tabla 8. Recomendaciones para la realización de resonancia magnética cardiaca en reposo 

Estudios funcionales con estrés 
Los síndromes coronarios crónicos (SCC) representan una de las principales causas de morbilidad y mortalidad 
cardiovascular en el mundo. Su diagnóstico preciso y la adecuada estratificación del riesgo son fundamentales 
para definir estrategias terapéuticas que optimicen el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes.

El principio fisiopatológico de la enfermedad coronaria se basa en el desequilibrio entre la oferta y la deman-
da de oxígeno al miocardio, lo que provoca isquemia en territorios con perfusión comprometida.

En este contexto, las técnicas de imagen funcional desempeñan un papel central, ya que permiten detectar 
isquemia miocárdica, estimar su extensión y gravedad, y orientar la toma de decisiones terapéuticas. (60) Tra-
dicionalmente, el enfoque diagnóstico se centró en la anatomía coronaria epicárdica, pero en los últimos años 
ha cobrado relevancia el escenario de los SCC sin lesiones coronarias significativas, donde la disfunción micro-
vascular y la ateromatosis difusa emergen como mecanismos fisiopatológicos relevantes. Por ello, se recomienda 
incorporar en los algoritmos diagnósticos técnicas de imagen capaces de evaluar la circulación coronaria de 
manera integral.

Las modalidades de estrés empleadas para incrementar la demanda de oxígeno miocárdico incluyen (61):
•	 Ejercicio físico en cinta o bicicleta (método preferido por su carácter fisiológico y su mejor correlación con 

síntomas y capacidad funcional).
•	 Fármacos inotrópicos y vasodilatadores como dobutamina, dipiridamol y adenosina, a menudo combinados 

con atropina en ecocardiografía de estrés para alcanzar la frecuencia cardíaca objetivo.
•	 Marcapaseo programado, en pacientes con dispositivos, ajustando la estimulación hasta la frecuencia teórica 

máxima.
Es importante señalar que las anomalías regionales del engrosamiento parietal, utilizadas como marcador 

de isquemia, pueden no manifestarse si el incremento de la demanda es insuficiente o si el área afectada es 
pequeña (<10% del miocardio). En este sentido, el compromiso microvascular que no afecta el subendocardio, 
como ocurre en la angina con arterias coronarias no obstructivas (ANOCA/INOCA), puede ser subestimado si 
no se emplean técnicas adecuadas de evaluación funcional. (62)

Reserva de flujo coronario
Dentro del espectro de los síndromes coronarios crónicos (SCC), el síndrome INOCA/ANOCA (isquemia o angor 
con arterias coronarias no obstructivas) ha cobrado gran relevancia por su alta prevalencia, su asociación con 
eventos cardiovasculares adversos, la mala calidad de vida y el pronóstico desfavorable. (63,64)

Los mecanismos fisiopatológicos principales son (9):
•	 Vasoespasmo epicárdico
•	 Disfunción microvascular

En este contexto, la cuantificación de la reserva coronaria (RC) se ha consolidado como herramienta clave 
(Recomendación Clase I, Nivel de Evidencia B), ya que permite evaluar de forma integral la macro y microcir-
culación(3,65,66). La RC se define como la relación entre el flujo miocárdico en hiperemia y el flujo en reposo, 
y refleja el impacto hemodinámico de estenosis epicárdicas, ateromatosis difusa, remodelado vascular y altera-
ciones microvasculares. (67-69)

En pacientes con síntomas de isquemia, pero arterias coronarias no obstructivas en angio-TC o coronario-
grafía, debe sospecharse angina de origen microvascular. Para su evaluación, tecnologías como PET (“gold 
standard”, Recomendación Clase I, Nivel de Evidencia B), la RMN y SPECT con detectores CZT permiten 
cuantificar el flujo sanguíneo miocárdico absoluto y la RC. (70,71)
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También es posible obtener la reserva coronaria utilizando eco Doppler color, mayormente a nivel de la arte-
ria DA utilizando vasodilatadores (74) (Recomendación Clase IIb, Evidencia C). (1,61)

Durante estas pruebas se aplican diferentes estímulos para identificar mecanismos de disfunción microvas-
cular:
•	 Mecanismo dependiente del músculo liso: se evalúa utilizando un agente vasodila-tador como el dipiridamol. 

Una respuesta anormal, con una RC menor a 2, sugiere disfunción microvascular mediada por alteraciones 
en el componente vasomotor (músculo liso vascular). (67)

•	 Mecanismo endotelio-dependiente: se explora mediante el test del frío. Una res-puesta positiva, reflejada en 
una RC menor a 1,5, indica una disfunción microvascu-lar de origen endotelial. 
La elección de la técnica depende de la disponibilidad y experiencia del centro.
Estudios multicéntricos demostraron que una RFC reducida se asocia con anomalías en la contractilidad, 

menor reserva contráctil y signos de congestión inducida por estrés, constituyendo un parámetro pronóstico 
independiente de las alteraciones de la motilidad parietal. (72)

La reserva del flujo coronario por técnicas no invasivas también provee de una valiosa información para la 
toma de decisiones en la estratificación del riesgo coronario (ver estratificación del riesgo).

Prueba ergométrica graduada
La prueba ergométrica graduada (PEG) continúa siendo una prueba ampliamente disponible de bajo costo. 
Tradicionalmente, ha constituido la herramienta inicial en la evaluación de pacientes con sospecha de SCC, 
especialmente en aquellos con capacidad para realizar ejercicio, riesgo cardiovascular bajo o intermedio y sin 
alteraciones basales que dificulten la interpretación del segmento ST (Recomendación Clase IIb, Nivel de Evi-
dencia B).

La PEG clásica consiste en el aumento progresivo de la carga de trabajo hasta alcanzar la fatiga, síntomas 
limitantes, cambios isquémicos en el ECG, arritmias, hipertensión excesiva, caída de la presión arterial o el 85% 
de la frecuencia cardíaca máxima esperada(73).

A pesar de su amplia disponibilidad, la PEG presenta baja sensibilidad para el diagnóstico de enfermedad 
coronaria obstructiva, en comparación con las técnicas modernas de imagen funcional y la angiotomografía co-
ronaria. Por este motivo, se recomienda priorizar el uso de pruebas funcionales con imágenes en pacientes con 
sospecha de SCC. (3,74,75)

En este contexto, la PEG debería considerarse únicamente cuando no se disponga de métodos funcionales 
con imagen o como alternativa en centros con recursos limitados teniendo en cuenta su baja sensibilidad. 

Ecocardiografía de estrés
La ecocardiografía de estrés constituye una herramienta diagnóstica eficaz para identificar isquemia miocárdi-
ca, mediante la valoración de anomalías regionales en el engrosamiento sistólico de la pared ventricular indu-
cidas durante el estrés. 

Dado que el proceso isquémico se inicia en el subendocardio —estructura que representa más del 50% del 
grosor parietal sistólico—, la prueba de estrés permite evidenciar precozmente alteraciones en el engrosamiento 
parietal dentro del territorio irrigado por arterias coronarias con estenosis significativa. (61)

Cuando se emplean estas estrategias que elevan la demanda de oxígeno, la ecocardiografía de estrés ha 
demostrado una precisión diagnóstica y una capacidad de estratificación de riesgos comparables a las de otras 
pruebas funcionales de imagen contemporáneas. (74)

Entre sus principales ventajas se destacan su amplia disponibilidad, bajo costo, rapidez, ausencia de radia-
ción ionizante y seguridad para su repetición. No obstante, esta técnica es dependiente del operador, lo que 
puede afectar su reproducibilidad. Además, la calidad de imagen puede verse comprometida en pacientes con 
ventana ultrasónica inadecuada, lo que representa una limitación.

En caso de identificarse alteraciones del engrosamiento sistólico, se considera como predictor de alto riesgo 
en ecocardiografía de estrés la presencia de más de 3 segmentos con trastornos de motilidad parietal (mortali-
dad anual del 3%). (61)

Es importante destacar que la isquemia miocárdica también puede causar un engrosamiento sistólico tem-
prano y tardío, que es posible medir con la deformación longitudinal del VI (strain miocárdico).

 Asimismo, es posible la identificación y análisis de la contracción post-sistólica, como parámetro que indica 
isquemia o viabilidad miocárdica. (61)

Otros parámetros útiles al momento de evaluar pacientes con sospecha de SCC son la medición de la reserva 
de velocidad de flujo coronario (RVFC), obtenida mediante evaluación con eco Doppler de la arteria descendente 
anterior en condiciones de reposo y estrés(74), junto con la evaluación de la congestión pulmonar a través de la 
detección de líneas B en la ecografía pulmonar. (1,54)

Durante la ecocardiografía de estrés la determinación de la perfusión miocárdica mediante el uso de agen-
tes intravenosos de contraste (microburbujas) no está disponible en Argentina. Estas microburbujas poseen la 
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capacidad de atravesar la microcirculación pulmonar y generar una opacificación homogénea de las cavidades 
cardíacas izquierdas, lo que permite una mejor definición del borde endocárdico, mayor precisión en la evalua-
ción de la contractilidad regional y, por ende, en la detección de isquemia miocárdica. (76)
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En pacientes con sospecha de SCC y probabilidad pretest moderada o alta (>15%-85%) de enfermedad coronaria 

obstructiva se recomienda la ecocardiografía de estrés para el diagnóstico de isquemia miocárdica y estimar el 

riesgo de eventos cardiovasculares mayores. 

Durante la ecocardiografía de estrés se puede considerar la determinación de la reserva de flujo de la arteria 

descendente anterior izquierda para mejorar la estratificación del riesgo adicionalmente a la contractilidad 

regional y evaluar la función microvascular. (77)

Se define como una prueba de alto riesgo en caso de ecocardiografía de estrés el hallazgo de hipocinesia o 

acinesia inducidas por estrés en ≥ 3 de 16 segmentos. (61)

Se recomienda la RMC con estrés para documentar isquemia en pacientes con probabilidad clínica intermedia-alta 

de enfermedad coronaria y ECG no interpretable o limitaciones para realizar ergometría.

Se recomienda la RMC con estrés en la estratificación pronóstica, dado que la presencia de ≥2 segmentos con 

defectos de perfusión o ≥3 con disfunción inducida se asocia a alto riesgo de eventos.

Puede considerarse la RMC con estrés como alternativa a otras pruebas funcionales con imágenes (eco-estrés, 

SPECT, PET), según disponibilidad local.

Tabla 9. Recomendaciones de ecocardiografía de estrés en el diagnóstico inicial ante la sospecha de síndrome coronario crónico 
(SCC), considerando la disponibilidad y experiencia del centro.

Tabla 10. Recomendaciones de RMC con estrés considerando la disponibilidad y experiencia del centro.

Resonancia Magnética Cardiaca con Estrés
La RMC de perfusión bajo estrés ofrece una alta sensibilidad y especificidad para la detección de isquemia mio-
cárdica sin exposición a radiación. Además, la RMC aporta información pronóstica adicional sobre la función 
ventricular izquierda, la presencia de fibrosis y viabilidad, aspectos clave para la toma de decisiones terapéuti-
cas y la selección de pacientes candidatos a revascularización. (3,56-59)

La RMC con estrés permite evaluar de manera no invasiva la presencia y extensión de isquemia inducible. 
Su ventaja radica en la excelente resolución espacial y la posibilidad de integrar en un único estudio la informa-
ción anatómica, funcional y tisular. Según la ESC 2024, la RMC de estrés es una de las pruebas funcionales de 
elección en pacientes con probabilidad clínica intermedia-alta, siempre que exista disponibilidad y experiencia 
local. (3,59) 

Medicina Nuclear
La tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT) constituye una herramienta ampliamente 
disponible para la evaluación funcional de la enfermedad coronaria (EC) en el contexto de los SCC.

Esta técnica se basa en la captación y retención miocárdica de radiofármacos, principalmente trazadores 
basados en Tecnecio-99m MIBI. El uso de Talio-201 no se encuentra disponible comercialmente en Argentina. 
La hipoperfusión miocárdica se manifiesta como una reducción de la captación del radiofármaco proporcional al 
flujo durante el estrés (físico o farmacológico), comparada con la captación en reposo. (3)

El estrés puede inducirse mediante ejercicio físico (cinta ergométrica o cicloergómetro) o mediante fármacos 
vasodilatadores, principalmente dipiridamol —que constituye el agente más utilizado— o adenosina; alterna-
tivamente, puede emplearse un inotrópico como la dobutamina, en pacientes con contraindicación de vasodi-
latadores. El ejercicio es la estrategia de elección cuando es posible, dado que aporta información pronóstica 
adicional (capacidad funcional, respuesta hemodinámica, síntomas, alteraciones electrocardiográficas y arrit-
mias). El apremio farmacológico está indicado en pacientes que no pueden realizar ejercicio o cuando en la PEG 
no alcanza la respuesta hemodinámica deseada, utilizándose en estos casos como complemento del mismo. (78)
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La perfusión miocárdica sincronizada con el ECG (Gated SPECT) permiten la evaluación simultánea de la 
perfusión, motilidad parietal y función ventricular, mejorando el rendimiento diagnóstico y constituyendo la 
modalidad utilizada de forma rutinaria en todos los casos.

Un SPECT normal se asocia con un bajo riesgo de eventos cardiovasculares, mientras que la presencia de 
defectos extensos y reversibles (>10% del ventrículo izquierdo) identifica pacientes de alto riesgo. Otros marca-
dores de alto riesgo son la dilatación isquémica transitoria del ventrículo izquierdo, la reducción significativa de 
la fracción de eyección post-estrés, y la captación pulmonar. (78)

La extensión y severidad de la isquemia se correlacionan con la extensión y severidad de la enfermedad co-
ronaria siendo predictores del beneficio clínico de la revascularización. (79)

Las cámaras SPECT de nueva generación con detectores semiconductores (CZT: cadmio-zinc-telurio) ofre-
cen mayor sensibilidad y resolución espacial, con reducción de la dosis de radiación y el tiempo de adquisición (4 
minutos), mejorando la precisión diagnóstica. Además, permiten la cuantificación absoluta del flujo sanguíneo 
miocárdico y la reserva coronaria, lo que incrementa el rendimiento diagnóstico especialmente en enfermedad 
multivaso (80,81) (Recomendación Clase IIa, Nivel de Evidencia B).

La perfusión miocárdica está indicada en pacientes con sospecha de EC y una probabilidad pretest interme-
dia-alta de enfermedad coronaria obstructiva, así como en pacientes con SCC establecido para definir extensión 
y severidad de la isquemia (Recomendación Clase I, Nivel de Evidencia B). 

El score de calcio coronario obtenido en equipos híbridos proporciona información adicional para la estrati-
ficación del riesgo.

Angiografía Coronaria por Tomografía Computarizada
La angiografía coronaria por tomografía computarizada multidetector (ACTC) permite detectar y excluir en 
forma no invasiva la presencia de enfermedad de las arterias coronarias, visualizando la luz y la pared arterial, 
cuantificar el grado de estenosis y caracterizar el tipo y morfología de las placas, además de brindar información 
pronóstica. (82,83)

Los prerrequisitos para una ACTC de calidad son un ritmo cardiaco regular con baja frecuencia; detección 
de antecedente de alergia y falla renal. En pacientes añosos, la calcificación podría dificultar la evaluación del 
grado de estenosis. Se requiere un equipo de al menos 64 cortes, con personal entrenado.

No está indicada ante la presencia de insuficiencia renal con clearence de creatinina < 30 ml/kg/min, IC des-
compensada, taquiarritmia, obesidad severa, falta de cooperación vinculado a la necesidad de realizar apneas.

La principal virtud de la ACTC sobre las pruebas funcionales es su elevado valor predictivo negativo para 
descartar enfermedad coronaria obstructiva. Si es normal, predice una tasa de eventos coronarios < 1% anual. 
(23,84)

En los pacientes con enfermedad coronaria documentada, la ACTC permite visualizar el remodelado arterial 
y determinar la caracterización de las placas coronarias en calcificada, no calcificada o mixtas. (85,86) La ACTC 
tiene una adecuada precisión diagnostica para la detección de enfermedad coronaria obstructiva en compara-
ción con la angiografía coronaria invasiva con una sensibilidad y una especificidad que oscilan entre el 93-97% 
y el 80 al 90%, respectivamente. (74,86-89)

La mejor resolución se obtiene en los segmentos coronarios clínicamente más relevantes (tronco de corona-
ria izquierda y tercios proximales y medios). Permite evaluar con gran precisión la permeabilidad de puentes, 
debido al mayor calibre y menor movilidad. Además, puede evaluar la carga de placas ateroscleróticas, la detec-
ción de placas con características de alto riesgo y se puede valorar la reserva de flujo coronario.

La precisión diagnostica de la ACTC para estimar el grado de estenosis coronaria se ve dificultada por la 
presencia de calcificaciones de elevada densidad y distribución concéntrica con una tendencia a sobreestimar 
la gravedad en comparación con la angiografía invasiva. (90) En pacientes revascularizados en forma percutá-
nea, la valoración de la permeabilidad de los stents puede verse afectada parcialmente debido a los artefactos 
de endurecimiento del haz causado por los struts metálicos y por la menor resolución espacial con respecto a la 
cinecoronariografía.

Hay una tendencia a usar la ACTC como primera línea en paciente con bajo a moderado riesgo de probabili-
dad de ECA. (91-93) En pacientes con sospecha de SCC con probabilidad pre-test baja a moderada de ECA (5 a 
50%) se propone realizar ACTC, donde es una opción válida frente a los estudios funcionales, para el diagnóstico 
de coronariopatía obstructiva y estimar el riesgo de MACE. (23,86,93-99)

Dada la baja prevalencia de ECA en el grupo de baja probabilidad se podría considerar la ACTC como estudio 
de primera línea, debido a su alto valor predictivo negativo. (23,100)

También, en este grupo de pacientes si otros estudios no invasivos no han sido concluyentes, podría indicarse 
ACTC. (101)

En paciente con ATC o CRM previa, con empeoramiento de CF, se podría realizar ACTC para evaluar per-
meabilidad de puentes o stents (aquellos > 3 mm de diámetro) (102-105).
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Un metaanálisis de estudios randomizados sugirió que el uso de ACTC se asoció con eventos clínicos simila-
res a aquellos con test funcionales, en pacientes con sospecha de SCC. (106)

El estudio SCOT-HEART mostró una disminución de eventos CV de 3.9% a 2.3% en un seguimiento de 5 
años con el uso de ACTC en adición a las pruebas de esfuerzo, vinculado al análisis de las características de las 
placas ateromatosas. (100,107)

Dependiendo del contexto clínico, los hallazgos de la ACTC requerirán ser complementados con datos fun-
cionales de técnicas no invasivas.

Algunas obstrucciones coronarias, especialmente con un grado de estenosis 50-69% o aún más, pueden no 
tener impacto hemodinámico o significancia funcional, es decir no generar isquemia miocárdica. En estos casos 
puede requerirse complementarse estos datos con determinaciones funcionales no invasivas, como por ejemplo 
en la misma ACTC o a través de pruebas evocadoras de isquemia; o con la determinación del impacto fisiológico 
de dichas obstrucciones en forma invasiva (FFR). 

La reserva fraccional de flujo derivada de la ACTC podría tener correlación con la determinación del FFR en 
forma invasiva (108,109), con la implicancia clínica al reducir el número de cinecoronariografías invasivas (110). 
Sin embargo, no está disponible en nuestro medio.
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Se recomienda la ACTC coronaria en pacientes con síntomas atípicos o no concluyentes y probabilidad pre-test 

baja-intermedia (5–50%), sin enfermedad coronaria conocida.

Puede considerarse cuando los estudios funcionales no son factibles o resultan inconclusos.

No se recomienda en pacientes con extensa calcificación coronaria, múltiples stents o calibre arterial <3 mm.

No se recomienda en pacientes con alto riesgo de nefrotoxicidad por contraste o con cirugía de revascularización 

ya programada.

Tabla 11. Recomendaciones para la angiografía coronaria por tomografía computarizada

Angiografía Coronaria Invasiva
Esta técnica angiográfica provee información anatómica detectando la presencia de aterosclerosis coronaria 
que pudiese generar obstrucción luminal epicárdica. Se utiliza para reestratificación de riesgo y para guiar una 
eventual revascularización coronaria. Asimismo, se complementa con técnicas de evaluación de las implicancias 
en el flujo coronario que pueden generar estas lesiones como la reserva fraccional de flujo coronario (FFR) y 
la relación instantánea de presiones coronarias en periodo diastólico libre de ondas (iFR), debido al frecuente 
mismatch entre el grado de la estenosis y su impacto hemodinámico.

Además de determinar la reserva de flujo coronario, se puede analizar la resistencia microvascular y la pre-
sencia de vasoespasmo coronario.

Puede determinarse el impacto funcional de las eventuales obstrucciones, con FFR o iFR, especialmente 
para guiar una eventual revascularización en estenosis < 90%, especialmente en los pacientes que no tienen 
evaluación previa de isquemia o si las pruebas evocadoras de isquemia realizadas no han sido concluyentes. 

Se recomienda evaluar con FFR o iFR, durante la CCG, aquellas lesiones de TCI que estarían entre 40-70%; 
y aquellas lesiones restantes entre 40-90%, para facilitar la toma de decisiones y disminuir los eventos clínicos. 
(111,112)

Pueden considerarse como indicaciones, junto a la disponibilidad de determinación de presiones coronarias, 
las siguientes situaciones: 
•	 Pacientes con muy alta probabilidad de enfermedad coronaria y empeoramiento de la angina o de la clase 

funcional, que no mejora con el tratamiento médico optimo, especialmente con síntomas severos y refracta-
rios. (105,111,113-119)

•	 Angina a baja carga. (105)
•	 Disfunción de ventrículo izquierdo que sugiera enfermedad coronaria significativa. (120-123)
•	 Estudios no invasivos que sugieran alto riesgo de eventos (ACTC que indique obstrucción de tronco de co-

ronaria izquierda ≥ 50%, o arteria descendente anterior con obstrucción a nivel proximal > 70% con uno o 
dos vasos restantes con obstrucción significativa, o 3 vasos proximales > 70%); o estudios de apremio con 
isquemia severa. (124-126)

•	 Cuando los estudios no invasivos no sean concluyentes. (127)
Más allá de la evaluación de la luz de los vasos epicárdicos, y la evaluación del flujo, si se sospecha angina 

o isquemia con arterias coronarias sin obstrucciones significativas (ANOCA/INOCA) puede determinarse el 
índice de resistencia microcirculatoria, la reserva de flujo coronario y realizarse un test de vasoreactividad para 
detectar la presencia de vasoespasmo coronario. (128)
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Estratificación de riesgo en enfermedad coronaria crónica
La estratificación del riesgo en los síndromes coronarios crónicos (SCC) tiene como objetivo identificar a aque-
llos pacientes con mayor probabilidad de eventos cardiovasculares mayores (MACE), y guiar la elección del 
tratamiento médico y/o de revascularización más apropiado.(1,2,137)

Para ello es de utilidad evaluar la probabilidad pre test de enfermedad coronaria de acuerdo a la edad, los 
factores de riesgo y los síntomas. Recientemente la guía ESC SCC 2024 y la de dislipemia 2025, proveen de rec 
omendaciones para la valoración del riesgo y la probabilidad pretest en los SCC3. 

Se considera que en este contexto la incidencia anual de infarto de miocardio es de 0,6-2,7%, la mortalidad 
cardiovascular de 0,6 a 1,4%, mientras que la mortalidad total oscila entre 1,2 y 2,4% por año. (33) Sin embargo, 
debe reconocerse como un escenario con un amplio espectro, que abarca diferentes subgrupos de pacientes, con 
pronóstico variable.

La Sociedad Argentina de Cardiología (SAC), la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y la American Heart 
Association / American College of Cardiology (AHA/ACC), recomiendan una estratificación escalonada, que in-
cluye una combinación de datos clínicos, estudios funcionales, imágenes no invasivas e invasivas, y herramien-
tas pronósticas validadas. (1,2,137,138)
1. Evaluación clínica inicial
La primera etapa de estratificación debe identificar:
•	 Edad avanzada, sexo masculino, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica y an-tecedentes de insuficien-

cia cardíaca.
•	 En esta etapa es fundamental evaluar la probabilidad pre test en los pacientes en los que se decidirá la po-

tencial evaluación posterior con algún estudio complementario3,30.31. 
•	 Umbral anginoso, cambios en el ECG en reposo y presencia de síntomas típicos o atípicos.
•	 Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), preferentemente evaluada mediante ecocardiograma 

transtorácico, debido a su bajo costo y alta disponibilidad. La disfunción sistólica se asocia de manera inde-
pendiente con el pronóstico, aún en ausencia de isquemia objetiva. (1,2)

2. Pruebas funcionales
La prueba ergométrica graduada podría ser el estudio inicial en pacientes seleccionados, con baja probabilidad 
de enfermedad coronaria y cuando no se cuenta con la posibilidad de realizar un estudio con imágenes.

Dada la baja sensibilidad de la ergometría se recomienda fuertemente la realización de evaluación con imá-
genes.

De acuerdo con el estudio utilizado, se define como alto riesgo cuando:
•	 SPECT: presencia de isquemia ≥ 10% del miocardio. (2,137)
•	 Ecocardiograma estrés: ≥ 3 segmentos con hipocinesia o aquinesia inducida.
•	 Resonancia magnética cardíaca con estrés: ≥ 2 segmentos con defectos de per-fusión, o ≥ 3 con disfunción 

inducida por dobutamina.
La evaluación de la reserva coronaria tiene una gran utilidad en la estratificación del riesgo de MACE en 

la enfermedad coronaria. Esta información puede ser obtenida através de distintos métodos de diagnóstico con 
imágnes ECO-PET-SPECT y RMN en centros especializados (Recomendacion IB de la Guía ESC SCC 2024), por 
lo tanto, si estuviera disponible la determinación de la reserva coronaria sería de gran utilidad.
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III

III
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Recomendación Clase

A

B

C

B

B

C

C

Utilizar el acceso radial (129,130) 

Determinación de presiones intracoronarias para evaluar la severidad funcional de lesiones intermedias 

(111,112,131) 

Pacientes de alto riesgo por angina refractaria, angina a baja carga de ejercicio, deterioro severo de fracción de 

eyección de ventrículo izquierdo, insuficiencia cardiaca, estudios no invasivos con hallazgos de alto riesgo o que 

sugieran lesión de TCI > 50%. También en pacientes con probabilidad clínica > 85%, especialmente si presentan 

angina a pesar del tratamiento máximo óptimo. 

Uso de FFR/iFR para lesiones intermedias de tronco de coronaria izquierda(132-134)

El ultrasonido intravascular (IVUS) puede ser utilizado en lesiones intermedias, especialmente en tronco de 

coronaria izquierda(135,136)

Pacientes asintomáticos con hallazgos de bajo riesgo.

Pacientes no pasibles de revascularización por corta expectativa de vida o por comorbilidades.

Tabla 12. Recomendaciones de cinecoronariografia
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3. Imágenes anatómicas no invasivas
La angiografía coronaria por tomografía computada (ACTC) es especialmente útil para descartar enfermedad 
coronaria en pacientes con probabilidad pre-test baja o intermedia, y síntomas atípicos o no concluyentes. La 
medición no invasiva de la reserva fraccional de flujo coronario (FFR) derivada de la tomografía coronaria (FFR-
CT) mejora la precisión diagnóstica y permite una estimación funcional del impacto hemodinámico de la este-
nosis. (2,137) Si bien es una información que puede resultar de utilidad, lamentablemente en nuestro medio, 
no disponemos de dicho parámetro.
4. Estudios invasivos
La angiografía coronaria invasiva (ICA), complementada con FFR o iFR (del inglés: instantaneous wave-free  
ratio; índice diastólico instantáneo sin ondas), está indicada en pacientes con síntomas refractarios al trata-
miento médico, disfunción ventricular de reciente aparición o hallazgos no concluyentes en los estudios previos. 
Las guías americanas recomiendan evitar su uso rutinario en ausencia de estas condiciones. (138)
5. Scores pronósticos validados
La recomendación es estratificar a los pacientes en tres categorías de riesgo basado en riesgo anual de muerte 
cardiovascular o infarto no fatal:
•	 Bajo riesgo: < 1%
•	 Riesgo intermedio: 1–3%
•	 Alto riesgo: > 3% [4]

Algoritmo propuesto para estratificación de riesgo en SCC (Figura 1)
Paso 1: Evaluación clínica inicial
•	 Historia clínica, comorbilidades (DBT, ERC), síntomas, ECG basal, FEVI (eco-cardiograma)
•	 Evaluación de la probabilidad pretest de EC
•	 Si hay disfunción sistólica o síntomas refractarios: considerar estudio invasivo

Paso 2: Estudio funcional con imágenes
Siempre se recomiendan las pruebas funcionales con ejercicio.

Si el paciente tiene capacidad para realizar ejercicio físico:
•	 ¿ECG interpretable?

•	 SÍ → Prueba de esfuerzo con imágenes
	 o     Si la prueba no deja dudas diagnósticas y no es de alto riesgo → continuar TMO
•	 Si no hubiera disponibilidad de utilizar pruebas con imágenes, podría utilizarse PEG teniendo en cuenta 

su baja sensibilidad, siendo en este caso fundamental alcanzar la FC máxima o submáxima prevista para 
la edad.

Si el paciente no tiene capacidad para realizar ejercicio físico:
•	 Ir directamente a prueba funcional con imágenes farmacológica (ecoestrés, SPECT, PET, RMC)

Paso 3: 
Alto riesgo isquémico:

•	 Ecocardiograma estrés (esfuerzo o farmacológico) ≥ 2-3 segmentos alterados 
•	 SPECT/PET → isquemia ≥ 10%, dilatación transitoria, captación pulmonar
•	 RMC → ≥ 2-3 segmentos alterados
En estos casos se sugiere estudio anatómico para considerar la revascularización:
•	 Angiografía coronaria invasiva (ICA)
•	 Angiografía coronaria por tomografía computada (ATCT ± FFR-CT)
Estudios Anatómicos
•	 Probabilidad pre-test baja o intermedia
	 o     Angiografía coronaria por tomografía computada (ACTC ± FFR-CT) 
•	 Estudios funcionales no concluyentes o síntomas atípicos
	 o     CCG: en estudios funcionales de alto riesgo 

Paso 4: ¿Síntomas refractarios, disfunción FEVI, alta carga isquémica?
•	 Indicar Angiografía coronaria invasiva (ICA) con FFR o iFR si hay dudas anatómicas o funcionales

Paso 5: Clasificación final del riesgo (basado en AHA/ACC)(138)
•	 Riesgo bajo: <1% anual de MACE → TMO
•	 Riesgo intermedio: 1–3% anual → considerar seguimiento intensivo
•	 Riesgo alto: >3% anual, FEVI reducida, isquemia extensa o anatomía compleja → considerar revasculariza-
ción



Conclusión
La estratificación del riesgo en SCC debe ser escalonada, multimodal y orientada a la toma de decisiones clí-
nicas, tal como lo establecen las principales guías internacionales. Este nuevo consenso argentino propone 
armonizar estos enfoques, promoviendo la implementación racional de estudios disponibles según contexto 
clínico, disponibilidad tecnológica y carga isquémica esperada, siempre con el objetivo de mejorar el pronóstico 
y personalizar la terapéutica.

Tratamiento médico no farmacológico
Rehabilitación cardiovascular
En los pacientes con SCC ya diagnosticada e iniciado el tratamiento médico con revascularización o sin ella, 
siempre está indicado completarlo con una derivación a un Programa de Rehabilitación Cardiovascular (PRH-
CV) (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A). (139)

Dependerá el grado de compromiso del estado general y/o discapacidad que genere la enfermedad coronaria, 
para que esa derivación sea prioritariamente institucional. Es decir, a mayor compromiso más indicación de 
derivación institucional a un PRHCV.

En todos los casos de pacientes con enfermedad coronaria crónica estable, el arsenal terapéutico elegido se 
debe completar con una propuesta integral de medidas médicas no farmacológicas, basado en tres objetivos (20):
a) Medidas hábito-dietéticas: con ellas se busca disminuir el peso corporal total, las grasas (más aún en quienes 

tienen dislipidemia), los hidratos de carbono (más en los diabéticos) y ambos, en todos aquellos con factores 
de riesgo coronario, incluidas cesación tabáquica y medidas ante el alcoholismo.

b) Medidas de aptitud física: se recomienda en todos los pacientes incorporar medidas médicas de aptitud física 
(con predominio aeróbico) cíclicas con períodos de entrenamiento progresivo y combinado, con supervisión 
profesional, como mínimo durante de 12 semanas.

c) Medidas de actitud psíquica: se recomienda en los pacientes con SCC, recibir medidas de soporte psicológico, 
como mínimo en las primeras etapas de la enfermedad y toda vez que se considere conveniente y necesario.
A los pacientes coronarios ya diagnosticados se recomienda derivarlos a un PRHCV, por un período mínimo 

de 12 semanas teniendo en claro que, a más tiempo y adherencia al programa, se agregan más beneficios tera-
péuticos. En todos los casos, en la FASE II ‒que es posterior al alta de internación‒ y durante las primeras 8 a 
10 semanas se extreman los cuidados y se mantienen las indicaciones del equipo de internación.

Para los pacientes con cirugía de revascularización miocárdica se diagraman sesiones con extremo cuidado 
de la zona quirúrgica. A los pacientes con desaturación al movimiento se les agrega oxigenoterapia durante la 
sesión.

Fig. 1. Algoritmo propuesto para estratificación de riesgo en SCC
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La rehabilitación cardíaca basada en el ejercicio ha demostrado consistentemente su eficacia para reducir 
la mortalidad cardiovascular y las hospitalizaciones, en comparación con los controles sin ejercicio en pacientes 
con enfermedad coronaria crónica, y este beneficio persiste en la era moderna. (2)

Son escasos los estudios que han comparado la rehabilitación cardiovascular (RC) versus tratamiento con-
trol en pacientes con angina crónica estable (ACE) con un adecuado diseño, realizando una revisión sistemática 
que evalúe específicamente el impacto de la RC basada en el ejercicio. (140)

Las guías de práctica clínica sobre enfermedad cardiovascular suelen basarse en estudios realizados sobre 
todo en varones, con un promedio del 30% de participación de mujeres en ensayos clínicos desde 2006(139). 
Por ello debemos recurrir a una revisión de Cochrane reciente y un metaanálisis de 63 ensayos, que asignaron 
al azar a 14.486 participantes con enfermedad coronaria (incluida angina) a RC con ejercicio o un control sin 
ejercicio; mostraron que la RC basada en el ejercicio condujo a una reducción de la mortalidad cardiovascular 
(riesgo relativo (RR) 0,74; IC 95% 0,64 a 0,86), los ingresos hospitalarios (RR 0,82; IC 95% 0,70 a 0,96) y una 
mejor calidad de vida relacionada con la salud, no hallando diferencias significativas en cuanto a mortalidad de 
cualquier causa, nuevo infarto agudo de miocardio, CRM, angioplastia coronaria (ATC) y tasa de recurrencia de 
internaciones cardiovasculares(139,141,142).

En términos generales, los pacientes con SCC pueden entrenar con cargas aeróbicas moderadas a altas, conti-
nuas o intercaladas, e incluso de alta intensidad, donde es muy importante respetar los periodos de calentamien-
to y reposo. Además, pueden incluirse trabajos de fuerza-resistencia con pesos libres o aparatos. (139,143,144)

Ante la dificultad de los pacientes para asistir a las sesiones en su hospital local o centro de rehabilitación y 
la poca predisposición para participar en clases grupales, se han generado programas de rehabilitación cardíaca 
domiciliaria (RCD), para mejorar la participación y la adherencia. Esta modalidad de RCD se ha incorporado a 
los sistemas

de salud de varios países, incluidos Australia, Canadá y el Reino Unido. Un análisis agrupado de 11 estudios 
con 13 comparaciones de 1505 participantes no encontró evidencia de una diferencia significativa en la mor-
talidad a los 3 a 12 meses de seguimiento entre la RCD y rehabilitación cardíaca en el centro (RCC) (RR 1,19; 
IC 95% 0,65 a 2,16). No hubo pruebas sólidas de una diferencia en los resultados globales de calidad de vida 
relacionada con la salud, ni eventos cardíacos en el seguimiento entre la RCD y RCC ya sea a corto plazo (3 a 12 
meses) o a largo plazo (hasta 24 meses)(145), pero lo más importante a tener en cuenta que, además de dismi-
nuir la mortalidad, mejora el control de los factores de riesgo coronario, mejora la capacidad funcional, mejora 
la disfunción endotelial y mejora los síntomas anginosos. 

Es claro que los programas de RCD todavía están en su “infancia”. Sin embargo, las directrices europeas 
sobre prevención de enfermedades cardiovasculares establecen que la rehabilitación en el hogar con telemo-
nitorización o sin ella puede representar una estrategia alternativa positiva y prometedora para aumentar la 
participación y apoyar el cambio de comportamiento. (145,146)

Las herramientas tecnológicas incorporadas en los modelos de RCD tienen la posibilidad de expandir el al-
cance de la RC al mejorar la aceptación y la adherencia en comparación con los enfoques de la RCC. Se necesita 
más investigación para evaluar si la RCD asistida por tecnología tiene un impacto favorable duradero en la 
inscripción, el cumplimiento y los resultados del programa.

Las tasas de participación y adherencia en RCD, informadas en un número relativamente pequeño de estu-
dios, fueron similares o solo ligeramente mejores en comparación con RCC. En la práctica clínica real, la adhe-
rencia a los programas basados en el hogar podría ser aún mayor si los pacientes realmente eligen (en lugar de 
ser asignados al azar) este modelo de atención. (145,147)

La flexibilidad en la estructura y la entrega de estos programas es esencial para llegar al mayor número 
posible de personas y tener el mayor efecto. (147,148)

Se realizó el primer ensayo aleatorio controlado, que investigó el cumplimiento y la capacidad funcional 
del programa de RC en las mujeres en 3 modelos de programas de RC disponibles. Los resultados no favorecen 
claramente a ningún modelo individual, sino demuestran que las mujeres logran aumentos clínicos y estadísti-
camente significativos en la capacidad funcional con cualquier participación de RC. Sin embargo, en general, las 
mujeres solo asistieron a la mitad de las sesiones de ejercicio prescriptas. Aunque se necesita más investigación 
sobre la utilidad de los modelos de programas alternativos para promover una mayor participación de la RC 
entre las mujeres, las estrategias comprobadas como el autocontrol, la planificación de acciones y la asesoría 
personalizada deben aplicarse de manera más amplia. (147)

Varios estudios han demostrado que la RC es costo/efectiva e incluso puede llegar a ser costo/ahorrativa por-
que no solo aumenta la sobrevida, sino que lo hace a menor costo. (149)

Una de las principales barreras para el uso de RC es la falta de derivación médica. En una encuesta a médi-
cos canadienses, las razones predominantes proporcionadas para no referir a los pacientes incluyeron falta de 
conocimiento de las ubicaciones de RC, falta de formularios de referencia estandarizados en todos los progra-
mas, percepciones de mala calidad del programa, falta de comunicación previa al alta con los pacientes, larga 
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distancia al programa de RC para que el paciente viaje, percepciones de baja motivación del paciente y falta de 
claridad sobre quién en el equipo de atención médica es responsable de la derivación. (147,150)

La heterogeneidad de los diseños y la duración de los programas requieren mejores medidas que conduzcan 
a mejores resultados de tratamiento. (145)

La participación de los pacientes en centros de rehabilitación cardíaca sigue siendo baja, especialmente las 
mujeres, los ancianos y las personas socioeconómicamente desfavorecidas, aunque su indicación sistemática 
podría ser beneficiosa superando las barreras de acceso. Además, en la actualidad en Argentina y en el mundo 
la derivación a programas de rehabilitación cardiovascular es muy escasa y se limita sólo a los pacientes porta-
dores de enfermedad coronaria que fueron revascularizados o aquellos que no pueden ser revascularizados por 
las vías habituales.
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IIa
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En los pacientes con SCC ya diagnosticado e iniciado el tratamiento médico con revascularización o sin ella, 

siempre está indicado completarlo con una derivación a un Programa de Rehabilitación Cardiovascular (PRHCV).

Se recomienda la RC con ejercicios de moderada a alta intensidad, como opción segura para pacientes con ACE 

para mejorar la capacidad funcional, el control de los factores de riesgos cardiovasculares (FRC) y la disminución 

de los episodios de ángor y su duración(148,151).

La RC podría ser beneficiosa pos-ATC con enfermedad coronaria estable para reducir morbilidad.

Se recomienda la implementación de programas de RC para pacientes pos-CRM, para mejorar el retorno laboral, 

la calidad de vida, la capacidad funcional y la tasa de eventos cardiovasculares(148,151).

La implementación de programas de RHCV para pacientes pos-CRM podría ser beneficiosa para mejorar la 

mortalidad total y cardiovascular.

Tabla 13. Recomendaciones de rehabilitación cardiovascular

Tratamiento Farmacológico para el Alivio Sintomático
Consideraciones Generales
En pacientes portadores de SCC el objetivo del tratamiento es mejorar la calidad de vida con alivio sintomático, 
aceptable tolerancia y adherencia y mejorar el pronóstico evitando el infarto de miocardio y la muerte prematu-
ra. En esta sección se actualizará lo desarrollado en consenso de SCC de la SAC publicado en el año 2020 sobre 
el tratamiento farmacológico para el alivio sintomático. (1)

El primer factor para considerar al indicar el tratamiento de inicio a un paciente sintomático es que no hay 
evidencia sólida que avale que una droga es más efectiva que otra y que se observó equivalencia solo con el uso 
de β-bloqueantes como el atenolol, antagonistas cálcicos (AC) como la amlodipina y nifedipina y la ivabradina. 
Ferrari R. y cols., publicaron en el año 2019 una revisión de las drogas antianginosas utilizadas en los últimos 
cincuenta años desde los nitratos y el propranolol hasta el año 2018. Esta revisión expuso la pobreza de datos ac-
tualizados y que la evidencia sobre las llamadas drogas de primera y segunda línea se basó en estudios antiguos 
y criterios que actualmente son insuficientes. (152) No hay estudios randomizados de gran escala que evalúen o 
hayan comparado las primeras drogas antianginosas aprobadas como los β-bloqueantes y los AC con moléculas 
más nuevas como ivabradina, trimetazidina, nicorandil y ranolazina (las dos últimas no están disponibles en 
Argentina) como así tampoco cuál combinación de drogas es mejor o si es preferible iniciar el tratamiento con 
una o dos drogas. (153) El segundo factor a tener en cuenta es que hay un grupo de pacientes sintomáticos que 
requieren de una combinación de drogas para un adecuado control. La tercera variable es la necesidad de cono-
cer el mecanismo fisiopatológico único o combinado que desencadena la isquemia y/o angina en el paciente que 
evaluamos. Es decir, saber si es secundario a enfermedad coronaria obstructiva o a vasoespasmo de las arterias 
epicárdicas o disfunción microvascular (ANOCA/INOCA) o combinaciones de algunas de estas variables además 
del perfil hemodinámico del paciente. Otros datos para tener en cuenta son la presencia de comorbilidades, en 
especial insuficiencia cardíaca, la tolerancia al tratamiento, interacciones medicamentosas y preferencias. El 
paradigma para la selección del tratamiento antianginoso hasta la actualidad se basó en la elección de las drogas 
por etapas, optando por las llamadas de primera línea como los β-bloqueantes y/o AC y luego por el resto de las 
drogas, referidas tradicionalmente como de segunda línea, que se asocian si es necesario o que en poblaciones 
seleccionadas pueden ser parte del tratamiento inicial. Por todo ello, el tratamiento debe ser personalizado y a 
la medida de las características de cada paciente. (3,59)
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Nitratos
Nitratos de acción corta
Los nitratos fueron los primeros antianginosos utilizados e inducen vasodilatación de las arterias coronarias 
epicárdicas y en menor medida de las arteriolas. El principal mecanismo antiisquémico es por la vasodilatación 
sistémica que reduce la demanda miocárdica de oxígeno. Hasta la fecha no hay estudios observacionales o ran-
domizados que aporten nueva información a lo ya conocido respecto a los nitratos de acción corta o prolongada 
que está detallado en el Consenso de SCC del año 2020 al que referimos para ampliar este tema. Kimchi y 
cols(154). publicaron en el año 1983 un trabajo donde demostraron la eficacia antianginosa de la nitroglicerina 
(NTG) sublingual en aerosol versus placebo en pacientes con SCC. En 1998 Parker JD y Parker JO (155) publi-
caron una revisión de los nitratos para el tratamiento de la EAC en pacientes estables. Thadani y cols. (156) en 
el año 2012 publicaron un trabajo randomizado doble ciego para determinar la eficacia de la NTG sublingual 
en aerosol en la capacidad de ejercicio y concluyeron que es una droga eficaz para el tratamiento de la angina 
de pecho ante el esfuerzo. Esto fundamenta su indicación para la crisis anginosa y profilaxis ante un esfuerzo 
conocido que desencadena angina. Cabe destacar que la NTG tiene acción antiagregante plaquetaria y mejora la 
función endotelial. No disponemos de NTG en aerosol o tabletas sublinguales en nuestro país. Lo reemplazamos 
con tabletas sublinguales de dinitrato de isosorbide de 5 mg para las mismas indicaciones. Tiene un comienzo de 
acción más lento y disponibilidad variable dado que debe convertirse en el fármaco activo que es el mononitrato 
de isosorbide. Por vía sublingual su efecto puede durar hasta una hora y por vía oral puede persistir más tiempo. 

Nitratos de acción prolongada
Los nitratos de acción prolongada (NTG, dinitrato (DNI) y mononitrato de isosorbide (MNI)) tienen eficacia 
antianginosa demostrada en el tratamiento sintomático de la angina de pecho. Ninguna de sus presentaciones 
tiene efecto antianginosos que cubra las 24 horas aunque sí períodos más prolongados que los nitratos de acción 
corta. (156) Esto se atribuye al efecto de tolerancia o taquifilaxia cuya magnitud está en función de la dosis y 
frecuencia de administración del fármaco. La causa sería la depleción de grupos sulfidrilos necesarios para la 
conversión de nitratos y óxido nítrico activo. La tolerancia se puede atenuar dejando intervalo de 10 a 12 ho-
ras diarios libre del fármaco con esquemas asimétricos o indicando dosis única matinal. (157) El uso de dosis 
repetidas de nitratos (DNI y MNI) también producen disfunción endotelial y aumento del estrés oxidativo. La 
efectividad antianginosa de los nitratos de acción prolongada fue evaluada en el metaanálisis de Heidenreich y 
cols.(158) quienes compararon la eficacia y tolerabilidad del tratamiento antianginoso y antiisquémico entre los 
β-bloqueantes, AC y nitratos de acción prolongada sin encontrar diferencias significativas. 

Está contraindicado su uso en pacientes que tengan indicado inhibidores de la fosfodiesterasa como el sil-
denafil, tadalafilo, vardenafilo o riociguat. Tampoco se deben indicar con bloqueantes α-adrenérgicos. Otras 
contraindicaciones son la miocardiopatía hipertrófica, estenosis aórtica o mitral severas, pericarditis constric-
tiva, glaucoma de angulo estrecho. Los efectos adversos más frecuentes son cefalea, rubor facial, taquicardia e 
hipotensión arterial. 
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B

B

C

Nitratos de acción corta para el tratamiento de pacientes sintomáticos a pesar del tratamiento instituido. 

Nitratos de acción prolongada para el tratamiento crónico de pacientes sintomáticos. 

Cuando se indiquen nitratos de acción prolongada debe indicarse intervalo libre de medicación para evitar 

tolerancia. 

No están recomendados en pacientes con miocardiopatía hipertrófica o que estén medicados con inhibidores de 

la fosfodiesterasa.

Tabla 14. Recomendaciones para la indicación de nitratos

Beta Bloqueantes 
Los β-bloqueantes son la base del tratamiento antiisquémico y de las drogas antianginosas y los únicos que 
han demostrado mejorar el pronóstico en poblaciones seleccionadas. Hay evidencia sólida del beneficio clínico 
que impacta en la sobrevida de pacientes con antecedentes de SCA y FEVI reducida. (159-166) En la etapa 
previa a los tratamientos de reperfusión se estudió exhaustivamente el uso de los β-bloqueantes en la etapa 
aguda y evolutiva del infarto de miocardio. Yusuf y Peto publicaron en 1985 una revisión y metaanálisis que 
mostró una reducción del 23 % del riesgo de muerte total con un 32 % de reducción del riesgo de muerte súbi-
ta(167). En 1999, Freemantle y cols. evaluaron el impacto en la mortalidad de los β-bloqueantes en el infarto 
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a corto y largo plazo. Incluyeron 82 estudios aleatorizados (51 con pacientes en la etapa aguda del infarto y 31 
en el seguimiento a largo plazo que osciló entre 6 y 48 meses) con un total de 54.234 pacientes. Observaron 
un 23% de reducción del riesgo de muerte en los pacientes tratados a largo plazo vs un 4 % en los tratados a 
corto plazo. Concluyeron que los β-bloqueantes reducen la morbi-mortalidad en pacientes post-IAM tratados 
a largo plazo respecto a los no tratados(168). El uso extendido de estrategias de reperfusión, antiplaquetarios, 
estatinas, inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor AT II 
(ARA II) derivó en un mejor pronóstico post infarto y el impacto en la morbi-mortalidad de los β-bloqueantes 
en pacientes con SCC comenzó a ser controvertido. En el año 2011, Huang y Fox publicaron un metaanálisis 
analizando este tema. Excluyeron los estudios post-IAM. Concluyeron que no hay evidencia de un efecto 
estadísticamente significativo de los β-bloqueantes en la mortalidad en pacientes estables. (169) En el año 
2012, Shu y cols. publicaron otro metaanálisis que incluyó 26 estudios aleatorizados con pacientes con EAC 
estable que no evidenció menor mortalidad, menor infarto agudo de miocardio ni menos frecuencia de episo-
dios anginosos. Tampoco mostró mejor calidad de vida ni más eventos adversos comparando los β-bloqueantes 
con otros fármacos antianginosos como AC o placebo. (170) Ese mismo año Bangalore y cols. presentaron los 
resultados del análisis retrospectivo del registro REACH del que participaron 44.708 pacientes de 7 regiones 
geográficas y que fueron incluidos durante los años 2003-2004. agrupados según tuvieran EAC con infarto 
previo, sin infarto previo o FRC sin EAC demostrada con un seguimiento de 44 meses. Los autores conclu-
yeron que no se observaron menores eventos cardiovasculares en los pacientes tratados con β-bloqueantes 
versus los no tratados. (171) Bauters y cols. analizaron los datos de 4184 pacientes portadores de enfermedad 
coronaria crónica incluidos en el registro francés CORONOR entre los años 2010-2011. Se los dividió en dos 
grupos según tuvieran indicados β-bloqueantes en la admisión al estudio o no. El seguimiento fue por 2 años. 
Concluyeron que el uso de esta molécula se asoció con menor riesgo de muerte cardiovascular. (172) Zhang 
y cols. publicaron, en 2015, un trabajo que evaluó la eficacia del tratamiento con β-bloqueantes a largo plazo 
en pacientes sometidos a cirugía de revascularización miocárdica con infarto previo o sin él. Observaron que 
tuvieron menor riesgo de mortalidad y morbilidad cardiovascular. (173) En 2016, Jaradat y cols. publicaron 
un metaanálisis relacionado con la falta de beneficio en la supervivencia en población de pacientes con de-
mostración angiográfica de enfermedad coronaria, pero sin infarto ni baja fracción de eyección.(174) Motivala 
y cols., en el año 2018, publicaron los resultados de un registro retrospectivo de pacientes con enfermedad 
arterial coronaria, ≥65 años, sin infarto previo ni insuficiencia cardíaca, que fueron sometidos a tratamiento 
de angioplastia coronaria. Concluyeron que la indicación de β-bloqueantes al alta no se asoció a reducción 
de la morbimortalidad a 30 días y 3 años de seguimiento. (175) El beneficio clínico de los β-bloqueantes en 
pacientes con SCC sin infarto previo y con FEVI normal o mayor al 40% continúa siendo controvertida y ac-
tualmente no hay evidencia concluyente(176).

Uno de los estudios que trató de responder a este interrogante es el REDUCE-AMI, “Beta-Blockers after 
Myocardial Infarction and Preserved Ejection Fraction” publicado en el año 2024. Este estudio multicéntrico, 
prospectivo, abierto, randomizado, de grupos paralelos, incluyó mayoritariamente población sueca, y su objeti-
vo fue evaluar el beneficio potencial de los β-bloqueantes en pacientes con IAM con cinecoronariografía precoz 
durante la hospitalización por el evento índice y FEVI preservada (≥50%). El punto final primario fue muerte 
global o nuevo IAM. Ingresaron 5020 pacientes y la mediana de seguimiento fue de 3,5 años. Se randomizaron 
1:1 a β-bloqueantes (metoprolol o bisoprolol) versus tratamiento médico habitual. El 35,2 % de los IAM fueron 
con supradesnivel del ST y en el 95.5% de los pacientes se realizó intervención coronaria percutánea. No se 
observaron diferencias significativas entre ambos grupos: HR 0.96; IC95% 0.79 – 1,16; p=0.64(177). En agosto 
2025 se publicaron los resultados del estudio REBOOT, “Beta-blockers after myocardial infarction without re-
duced ejection fraction”. Es un estudio randomizado, abierto, cuyo punto final primario incluyó muerte global, 
reinfarto e internación por IC. Participaron 109 centros de España e Italia. Se incluyeron 8468 pacientes que 
se randomizaron 1:1 a recibir BB o no post alta. La mediana del seguimiento fue de 3.7 años. El objetivo fue 
determinar si en pacientes con IAM tratados con estrategia invasiva, sin complicaciones y con FEVI > 40% la 
indicación de β-bloqueantes se asociaba a menor incidencia de los eventos evaluados respecto al grupo sin β-blo-
queantes. No se observaron diferencias significativas entre ambos grupos. (178)

En igual fecha se publicaron los resultados de los estudios BETAMI y DAN- BLOCK que se unificaron du-
rante su desarrollo en Dinamarca y Noruega. Al igual que el REBOOT son estudios randomizados, abiertos, el 
punto final primario incluyó muerte global y eventos adversos cardiovasculares mayores (reinfarto, revascula-
rización de urgencia, ACV isquémico, IC y arritmia ventricular maligna). Ingresaron 5574 pacientes con IAM y 
FEVI de 40% o más. Se randomizaron a recibir β-bloqueantes o no luego del evento agudo. El seguimiento fue 
de una mediana de 3.5 años. El punto final primario fue del 14.2% en el grupo con β-bloqueantes vs 16.5% en el 
grupo sin β-bloqueantes, a expensas de menor reinfarto: HR 0.85; IC95% 0.75 - 0.98; p=0.03. (179)

En base a los resultados de estos estudios, que no fueron coincidentes, Rossello X. y cols, realizaron un me-
taanálisis con los pacientes con FEVI levemente deprimida de los estudios REBOOT, BETAMI y DAN-BLOCK 
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más el CAPITAL-RCT. Incluyó 1885 pacientes, con antecedentes recientes de IAM, sin IC y FEVI entre 40-49%. 
Aproximadamente la mitad de los pacientes recibieron β-bloqueantes. El punto final primario conformado por 
muerte global, nuevo IAM e IC, fue menor en el grupo tratado con β-bloqueantes: HR 0.75; IC95% 0.58 - 0.97; 
p=0.031. Los autores concluyeron que el resultado de este metaanálisis evidenció una extensión del beneficio de 
los β-bloqueantes en pacientes con IAM y FEVI reducida a la sub-población con FEVI levemente reducida. (180)

Otro tema de debate es la duración del tratamiento β-bloqueantes en el seguimiento a largo plazo, particu-
larmente en pacientes con infarto previo y FEVI preservada. En los estudios randomizados con β-bloqueantes el 
tiempo de seguimiento crónico es de pocos años. Sin embargo, es frecuente que se indique en forma indefinida 
sin evidencia que lo avale. Los resultados de estudios observacionales son controvertidos. En el año 2016, Puy-
mirat y cols publicaron “β-blockers and mortality after myocardial infarction in patients without heart failure: 
multicentre prospective cohort study”. (181) El objetivo fue evaluar la asociación entre la mortalidad y el uso 
temprano y a largo plazo de β-bloqueantes en pacientes ingresados con IAM. Participaron 2679 pacientes ingre-
sados en el registro de infarto FAST-AMI. Concluyeron que la indicación de β-bloqueantes en forma precoz en el 
IAM se asoció a disminución de la mortalidad a 30 días y que la discontinuación del β-bloqueantes luego del año 
del evento no se asoció a un aumento de la mortalidad a 5 años de seguimiento. 

Sorbets E. y cols publicaron los resultados del análisis ad-hoc del registro CLARIFY que incluyó 32703 pa-
cientes con SCC tratados con β-bloqueantes o AC entre los años 2009 y 2010 con seguimiento a 5 años. A los pa-
cientes con infarto previo se los categorizó según el tiempo transcurrido desde el infarto hasta el enrolamiento 
en ≤ 1 año, 1 - ≤ 3 años y ≥ 3 años post infarto. Concluyeron que el uso de β-bloqueantes en pacientes enrolados 
dentro del año del evento índice redujo la mortalidad a 5 años. No hubo impacto de los AC en la mortalidad. 
(182)

En 2018, Neumann y cols. publicaron “Clinical Events After Discontinuation of β-Blockers in Patients Wi-
thout Heart Failure Optimally Treated After Acute Myocardial Infarction A Cohort Study on the French Heal-
thcare Databases”. Concluyeron que la discontinuación de los β-bloqueantes pasado el año post IAM se asoció 
a un aumento en el punto final primario combinado de muerte o readmisión por SCA, pero no en la mortalidad 
global. (183)

En 2023, Divan Ishak y cols publicaron “Association of beta- blockers beyond 1 year after myocardial infarc-
tion and cardiovascular outcomes”. En este estudio se incluyeron los pacientes que tuvieron IAM entre los años 
2006 y 2016 y que ingresaron al registro SWEDEHEART. El seguimiento comenzó luego de un año del evento 
agudo y no mostró asociación entre el uso de β-bloqueantes y punto final combinado de mortalidad global, IAM, 
internación por insuficiencia cardiaca o necesidad de revascularización de urgencia. (184)

El estudio ABYSS “Beta-Blocker Interruption or Continuation after Myocardial Infarction” publicado en 
2024, realizado en Francia, randomizado, abierto, multicéntrico, con criterios de no inferioridad, incluyó 3700 
pacientes con infarto previo de más de 6 meses y FEy > 40%. El objetivo fue evaluar la seguridad de la in-
terrupción de los β-bloqueantes versus la continuidad después de un infarto no complicado. La hipótesis fue 
que la interrupción de los β-bloqueantes podía ser segura y además mejorar la calidad de vida. La mediana del 
seguimiento fue de 3 años. La edad media de los pacientes fue 64 años e incluyó 17% de mujeres y 20% de dia-
béticos. La FEy media fue 60%. El 63% de los infartos fueron con supradesnivel del ST y el 95% de los pacientes 
fueron revascularizados. El punto final primario combinado fue riesgo de muerte, infarto no fatal, ACV no fatal, 
hospitalización de causa CV. La conclusión del estudio fue que la interrupción del tratamiento a largo plazo 
con β-bloqueantes en pacientes con infarto previo y FEy ≥40% no mostró ser no inferior a la continuidad del 
tratamiento. La interrupción de β-bloqueantes tampoco mostró mejorar la calidad de vida y se observó aumento 
de las internaciones de causa cardiovascular. (60,185) Estos resultados no avalan la suspensión sistemática de 
los β-bloqueantes en pacientes post-infarto con función ventricular conservada y el uso continuado de β-blo-
queantes debe individualizarse. Está pendiente el resultado del estudio “Discontinuation of β-blocker therapy in 
stabilised patients after acute myocardial infarction (SMART-DECISION)” (NCT04769362). (186)

Respecto al efecto antiisquémico y antianginoso de los β-bloqueantes, el estudio TIBBS tuvo como objetivo 
evaluar y comparar el efecto antiisquémico de bisoprolol versus nifedipina de liberación prolongada en pacien-
tes portadores de enfermedad coronaria crónica. Ambas drogas redujeron el número y duración de los episodios 
isquémicos, aunque el bisoprolol fue más eficaz. (187) En 1999 Heidenreich y cols publicaron en 1999 un me-
taanálisis cuyo objetivo fue evaluar tolerancia y eficacia de los β-bloqueantes comparado con AC y nitratos de 
acción prolongada. Se excluyeron trabajos que incluyeron pacientes con insuficiencia cardiaca, infarto reciente, 
trastornos de la conducción intraventricular, diabetes o enfermedad pulmonar significativa. La mayoría de los 
estudios incluidos fueron de corto seguimiento y no se evaluó mortalidad. Concluyeron que no hubo diferencias 
significativas respecto a tolerancia y mejoría sintomática. Los AC se asociaron a más eventos adversos que 
los β-bloqueantes y pusieron en duda la seguridad de los AC de corta duración como la nifedipina(158). Estas 
conclusiones avalan el concepto de que la selección del o los antianginosos dependerá de las comorbilidades, 
contraindicaciones, tolerancia, preferencias del paciente y la fisiopatología de la angina. Se puede iniciar el 
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tratamiento con un β-bloqueantes en un porcentaje significativo de los pacientes portadores de SCC, salvo con-
traindicaciones y si es necesario asociar drogas antianginosas como AC dihidropiridinicos que en muchos casos 
es lo apropiado. El agregado de otros antianginosos se considerará cuando el tratamiento con β-bloqueantes y/o 
AC está contraindicado o mal tolerado, según perfil hemodinámico y las comorbilidades y si el paciente sigue 
sintomático. (3)

La indicación combinada de un β-bloqueante con un antagonista cálcico fue investigada en pequeños estu-
dios aleatorizados y mostró una modesta mejoría en la tolerancia al ejercicio. En el estudio TIBET (The Total 
Ischaemic Burden European Trial), Fox y cols. compararon el efecto antiisquémico del atenolol respecto de la 
nifedipina de liberación sostenida y su asociación en la respuesta al ejercicio evaluado por ergometría. Con-
cluyeron que la eficacia antiisquémica de ambos fármacos es similar y su combinación no mostró una mejoría 
sintomática significativa (188). Packer publicó una revisión de estudios clínicos controlados en los que se aplicó 
tratamiento antiisquémico combinado con β-bloqueantes y antagonistas cálcicos. La conclusión a la que arribó 
es que no hay beneficio aditivo o sinérgico antiisquémico con el tratamiento combinado, y hay subpoblaciones de 
pacientes sintomáticos con baja FEy o trastornos groseros de la conducción, en los que los antagonistas cálcicos 
no dihidropiridínicos como diltiazem y verapamilo no deben asociarse a β-bloqueantes por el alto porcentaje de 
eventos adversos. Se sugiere utilizar un antagonista cálcico dihidropiridínico combinado con el β-bloqueante 
para evitar efectos adversos sobre el nodo sinusal y el nódulo AV(189). Frishman y cols. publicaron los resul-
tados de un estudio aleatorizado, doble ciego, que comparó el efecto antiisquémico de verapamilo de liberación 
sostenida, amlodipina, y amlodipina más atenolol vs placebo. Se concluyó que el verapamilo como monodroga 
y la amlodipina asociada al atenolol fueron más eficaces que la monoterapia con amlodipina en disminuir los 
episodios de isquemia. (190)

Los β-bloqueantes están contraindicados en la enfermedad del nódulo sinusal, trastornos severos de la con-
ducción A-V, y se evaluará con precaución en enfermedad arterial periférica y EPOC. Dado que pueden en-
mascarar los síntomas de hipoglucemia deben indicarse con precaución en los diabéticos que tienen indicado 
insulina. Los β-bloqueantes pueden ser perjudiciales en pacientes con diagnóstico de angina vasoespástica dado 
que pueden empeorar y/o provocar vasoespasmo coronario. (191)
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Para el alivio sintomático y prevenir eventos en pacientes con SCC e infarto previo, FEVI baja y/o insuficiencia 

cardiaca (Carvedilol, bisoprolol o metoprolol).

Para el alivio sintomático en pacientes con o sin infarto previo sin insuficiencia cardíaca y con FEVI conservada. 

En pacientes medicados con β-bloqueantes que continúan sintomáticos se puede asociar un AC dihidropiridínico. 

Tratamiento de inicio con AC dihidropiridínico asociado a β-bloqueantes. 

Tabla 15. Recomendaciones para la indicación de beta-bloqueantes

Antagonistas Cálcicos 
Constituyen un grupo de fármacos con diferente estructura química y similar mecanismo de acción disminu-
yendo la entrada de calcio a través de los canales presentes en la membrana plasmática a nivel de las células del 
miocardio, de las fibras musculares de las arterias periféricas y coronarias, de las células del nódulo sinusal y AV 
provocando vasodilatación, disminución del automatismo cardíaco, del dromotropismo y de la contractilidad. La 
predominancia de estos efectos es diferente según la clase de antagonista cálcico. Se clasifican según su estruc-
tura química en dihidropiridínicos como nifedipina, felodipina, amlodipina y no–dihidropiridínicos como vera-
pamilo y diltiazem. Todos provocan vasodilatación y los no–dihidropiridínicos tienen mayor efecto cronotrópico, 
dromotrópico e intrópico negativo. Es una familia de drogas segura y eficaz, comparable a los β-bloqueantes en 
el tratamiento antianginoso de los SCC. 

Ya fue mencionado el estudio TIBBS en el que se comparó la eficacia antianginosa de bisoprolol con nifedi-
pina de liberación sostenida. (187) Si bien ambas drogas disminuyeron el número y duración de los episodios 
isquémicos, el bisoprolol fue más efectivo. En el año 2003 se publicó el estudio randomizado y abierto INVEST 
cuyo objetivo fue comparar mortalidad y morbilidad en pacientes hipertensos con enfermedad coronaria trata-
dos con AC no-dihidropiridíncos como el verapamilo, versus atenolol. El verapamilo demostró ser equivalente al 
atenolol con buen perfil de seguridad y eficacia en estos pacientes. (192)

En el año 2004, se publicaron los resultados del estudio randomizado doble ciego ACTION trial con nifedi-
pina de liberación prolongada. No hubo impacto en la mortalidad global, ni el infarto respecto al grupo placebo. 
Sí disminuyó la necesidad de indicar angiografía coronaria, disminuyó la presión arterial y la evolución a insu-
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ficiencia cardiaca. La nifedipina de liberación prolongada demostró ser segura y tolerada(193). Ese mismo año, 
se publicaron los resultados del CAMELOT, otro estudio randomizado, doble ciego en el que se comparó amlodi-
pina con enalapril y placebo en pacientes con cardiopatía coronaria crónica con tratamiento estándar. Se evaluó 
el impacto en eventos cardiovasculares con dos años de seguimiento. La comparación de amlodipina versus 
placebo mostró reducción del 27% la necesidad de revascularización y en una subpoblación a la que se le realizó 
IVUS se observó menor progresión de placa en grupo amlodipina sugiriendo efecto antiaterogénico. (194)

Respecto al seguridad de los AC de corta duración como la nifedipina, Alderman y cols. publicaron un trabajo 
en el que compararon el efecto de AC de corta duración con los de liberación prolongada y los β-bloqueantes. 
Observaron aumento del riesgo cardiovascular en los tratados con AC de corta duración. (195) Esto es coinci-
dente con el metaanálisis publicado por Furberg y cols. en el año 1995 cuyo objetivo fue evaluar la relación de la 
nifedipina con la mortalidad. Concluyeron que el uso de nifedipina de acción corta en dosis moderadas o altas se 
relacionó con aumento de la mortalidad total. (196) En pacientes con SCC cuya fisiopatología es el vasoespasmo 
epicárdico o de la microvasculatura se recomienda el tratamiento con AC dihidropiridínicos o no–dihidropiri-
dínicos asociados o no a nitratos de acción prolongada. El diltiazem y el verapamilo son beneficiosos en el uso 
a largo plazo como alternativa a los β-bloqueantes en pacientes sin insuficiencia cardiaca o con EPOC. Debe 
evitarse su asociación con β-bloqueantes por el riesgo de bradicardia y trastornos de la conducción AV o FEVI 
deprimida. En el caso que se requiera asociar un β-bloqueantes con AC debe ser dihidripiridínico como amlodi-
pina, felodipina, o nicardipina. (189,190)

En 1999, Frishman y cols publicaron los resultados de un estudio aleatorizado, doble ciego, que comparó el 
efecto antiisquémico de verapamilo de liberación sostenida, amlodipina, y amlodipina más atenolol vs placebo. 
Se concluyó que el verapamilo como monodroga y la amlodipina asociada al atenolol fueron más eficaces que la 
monoterapia con amlodipina en disminuir los episodios de isquemia. (190) La nifedipina es eficaz en el trata-
miento de la angina vasoespástica en dosis de 60 a 120 mg/d, con activación simpática refleja y aumento de la 
frecuencia cardíaca como uno de sus efectos adversos secundario al efecto vasodilatador periférico.

Los efectos adversos más frecuentes son hipotensión arterial, cefalea, mareos, rubor facial, palpitaciones y 
edemas de miembros inferiores. Con los dihidropiridrínicos puede haber taquicardia refleja. Con los no-dihi-
dropiridínicos puede producirse bradicardia, bloqueo AV de 2° y 3° grado o empeoramiento de la insuficiencia 
cardiaca. El diltiazem y verapamilo se metabolizan en hígado a través del citocromo P4503A4 al igual que la iva-
bradina, por lo que no deben asociarse con ivabradina por riesgo de bradicardia severa. Dado el efecto inotrópico 
negativo no se debe indicar con deterioro severo de la FSVI o insuficiencia cardiaca. No mejoran la sobrevida en 
pacientes con SCC con o sin infarto previo, con o sin disfunción ventricular. (1,3,59)
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En pacientes con SCC sin infarto previo, ni deterioro de la FSVI y/o insuficiencia cardiaca para el alivio sintomático.

En pacientes con angina vasoespástica 

En pacientes medicados con β-bloqueantes que continúan sintomáticos se puede asociar un AC dihidropiridínico 

Tratamiento de inicio con AC dihidropiridínico asociado a β-bloqueantes. 

Tabla 16. Recomendaciones para la indicación de bloqueantes cálcicos

Ivabradina
La ivabradina es una droga que reduce la frecuencia cardiaca al inhibir selectivamente la corriente If del nódulo 
sinusal prolongando la diástole y disminuyendo la demanda miocárdica de oxígeno. No afecta el inotropismo 
miocárdico ni el tono vasomotor coronario y/o la resistencia vascular periférica. Actúa principalmente en los 
canales If que se encuentran en estado abierto-activo, y tiene un mayor efecto cuanto mayor es la frecuencia 
cardiaca y menor cuando se reduce la misma. Diferentes estudios han mostrado que la ivabradina es tan eficaz 
como el atenolol o la amlodipina para controlar la angina de los pacientes con cardiopatía isquémica crónica y 
que la combinación con β-bloqueantes produce un mayor control de la frecuencia cardiaca y los síntomas.

En el año 2005 Borer y cols. publicaron un trabajo que mostró que la ivabradina como monodroga en pa-
cientes con SCC sintomáticos mejoraron la tolerancia al ejercicio y disminuyeron los episodios anginosos. (197)

En el año 2009, se publicaron los resultados del estudio ASSOCIATE. El objetivo fue evaluar el efectio anti-
isquémico y antianginoso de la ivabradina versus placebo en pacientes con SCC en tratamiento con β-bloquean-
tes a dosis habituales. Se observó que el agregado de ivabradina a β-bloqueantes resultó en mejor control de la 
frecuencia cardiaca, mejoría de la tolerancia al ejercicio y mejor control de los síntomas anginosos comparado 
con β-bloqueantes como monodroga. (198)
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Werdan K y cols. publicaron el año 2012, los resultados del estudio ADDITIONS, prospectivo, abierto, mul-
ticéntrico que incluyó pacientes con enfermedad coronaria estables para evaluar la efectividad, seguridad y tole-
rancia de la ivabradina asociada a β-bloqueantes como tratamiento antianginoso. Esta asociación demostró ser 
segura y efectiva al disminuir la frecuencia cardiaca, el número de episodios anginosos, el consumo de nitratos 
de acción corta y mejoró la calidad de vida de los pacientes incluidos. (199)

El estudio BEAUTIFUL publicado en 2008, incluyó pacientes con cardiopatía isquémica crónica y FEy < 
40%, con 87% de los pacientes en tratamiento con β-bloqueantes a los que se asoció ivabradina vs placebo y tra-
tamiento estándar. No se observó mejoría del combinado de muerte cardiovascular, hospitalización por infarto 
de miocardio o insuficiencia cardiaca(200). En el subgrupo de pacientes con una frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm se 
observó una reducción significativa de la hospitalización por infarto de miocardio fatal y no fatal, así como de la 
revascularización coronaria. (201)

El estudio SIGNIFY, randomizado doble ciego incluyó 19102 pacientes con enfermedad coronaria sin insufi-
ciencia clínica y FEy ≥ 40%. Los pacientes que ingresaron debían cumplir con dos requisitos: tener enfermedad 
coronaria estable y FC ≥ 70 lpm o más. Del total de pacientes randomizados, 12049 tenían angina clase funcio-
nal 2 o más de la CCS. Se randomizó a placebo vs ivabradina más tratamiento estándar. Se tituló la ivabradina 
hasta un máximo de 10 mg cada 12 horas para alcanzar el objetivo de 60-55 lpm. El punto final combinado fue 
muerte cardiovascular o Infarto no fatal. Los autores concluyeron que no hubo diferencias significativas entre 
ambos grupos. En un subgrupo de pacientes con angina clase funcional ≥ 2 antes del inicio del tratamiento 
hubo un leve aumento, aunque significativo, del punto final en grupo ivabradina (7.6% vs 6.8%; RR 1.18; IC 
95% 1.03 - 1.35; p=0.02). (202) La causa es incierta. Una posible explicación para la falta de beneficio clínico es 
la indicación de dosis mayores a las recomendadas de ivabradina y la asociación con verapamilo o diltiazem en 
algunos pacientes que pudieron haber causado bradicardia excesiva. 

La ivabradina no mejora el pronóstico, como lo avalan dos metaanálisis. Uno de ellos, que incluyó 47 estudios 
randomizados con ivabradina vs placebo o tratamiento estándar, no mostró diferencias en mortalidad global, 
mortalidad cardiovascular o infarto. (203,204)
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En pacientes portadores de SCC con ritmo sinusal y disfunción del VI con FEy < 40% que continúan sintomáticos 

a pesar del tratamiento inicial o como parte del mismo en pacientes seleccionados. 

Puede asociarse a β-bloqueantes cuando la FC es ≥ 60 lpm. 

No se recomienda indicar en pacientes con SCC con ritmo sinusal, sin insuficiencia cardiaca clínica y con FEy 

> 40% que continúan sintomáticos a pesar del tratamiento. 

No se recomienda asociar ivabradina con AC no-dihidropiridínicos como verapamilo o diltiazem u otros 

inhibidores potentes o moderados del CYP3A4.

Tabla 17. Recomendaciones para la indicación de ivabradina

Trimetazidina 
Es un derivado de la piperazina que inhibe en forma reversible la 3-ketoacil coenzima A tiolasa bloqueando la 
β-oxidación en el ciclo de Krebs. Modifica el metabolismo del cardiomiocito haciendo más efectivo el aprovecha-
miento de nutrientes durante la isquemia. Desvía la ruta de los ácidos grasos libres de cadena larga bloqueando 
la β-oxidación en el ciclo de Krebs, fosforilación oxidativa del ADP, a través de la inhibición de la tiolasa que es la 
última enzima en este proceso. De esta forma durante la isquemia se produce la oxidación y consumo de glucosa 
facilitando la generación de ATP que es fuente de energía útil y sencilla, pero a costa de mayor producción de 
lactato. 

En el año 2014 Peng S y cols. publicaron un metaanálisis que incluyó 13 estudios randomizados con 1628 
pacientes con SCC. El objetivo fue evaluar la eficacia de la trimetazidina como antianginoso versus otras drogas. 
Concluyeron que la trimetazidina es tan eficaz en el tratamiento de la angina y la tolerancia al ejercicio como 
otros antianginosos. (205)

Otro metaanálisis publicado en 2016 incluyó 8 estudios randomizados con una población de 1491 pacientes 
portadores de EAC estable. El objetivo fue evaluar el efecto de trimetazidina agregado al tratamiento médico 
estándar antianginoso en la tolerancia al ejercicio. Concluyeron que el agregado de trimetazidina al tratamiento 
estándar mejoró la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida. Además, sugirieron que hubo mejores resultados 
en la población con SCC e insuficiencia cardiaca. No hubo suficiente evidencia para mostrar beneficio en pa-
cientes diabéticos. (206)
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Ferrari y cols. publicaron en el 2020 el trabajo “Efficacy and safety of trimetazidine after percutaneous  
coronary intervention (ATPCI)”. Fue un trabajo randomizado, doble ciego, controlado con placebo del que par-
ticiparon 6007 pacientes de 27 países. Ingresaron pacientes con SCC y con SCASEST. El punto final primario 
combinado fue muerte cardiovascular, hospitalización por evento cardíaco y angina recurrente. El seguimiento 
tuvo una mediana de 47.5 meses y el objetivo fue determinar los beneficios potenciales de la trimetazidina 
asociado a TMO en pacientes que habían sido revascularizados por ATC en forma exitosa dentro del mes de la 
randomización. Concluyeron que no se observaron diferencias significativas entre los dos grupos. (207)

Se indica en dosis diaria de 35 mg cada 12 horas. Los eventos adversos son poco frecuentes, pero hay infor-
mes de alteraciones del movimiento tipo parkinsoniano que habitualmente ceden con la suspensión de la droga. 
Está contraindicado en pacientes con enfermedad de Parkinson, desórdenes del movimiento como temblor, 
rigidez muscular, trastornos de la marcha, síndrome de las piernas inquietas. No debe indicarse en ancianos, 
embarazadas, lactancia e insuficiencia renal severa. 

IIa

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

BEn pacientes que no toleren la medicación de inicio, o tengan contraindicaciones o continúen sintomáticos con 

β-bloqueantes, antagonistas cálcicos o nitratos de acción pro-longada.

Tabla 18. Recomendación para la indicación de trimetazidina

Ranolazina 
Es una toxina racémica de anémona derivada de la piperazina. Uno de sus mecanismos de acción es estimular 
la oxidación de la glucosa e inhibir la vía de los ácidos grasos como la trimetazidina. Además, inhibe la corriente 
tardía de sodio del cardiomiocito reduciendo su acumulación intracelular e inhibe el componente rápido de la 
corriente de salida de potasio encargada de la repolarización celular en la fase 3 del potencial de acción. Por 
esta acción tiende a evitar la prolongación de la fase 3 en la isquemia. No actúa sobre la presión arterial ni la 
frecuencia cardiaca. No se conoce el mecanismo, pero disminuye la HbA1c por lo que es útil en la subpoblación 
diabética. Tiene buena tolerancia. Los eventos adversos más frecuentes son vómitos, náuseas, astenia, consti-
pación y cefaleas. La dosis habitual oscila entre 500 y 1000 mg/d. Utiliza la vía CYP3A4 para su metabolización 
por lo que debe utilizarse con precaución con drogas que utilizan el mismo citocromo como los inhibidores de las 
proteasas, ketoconazol, eritromicina, claritromicina, etc. Está contraindicada en la cirrosis hepática y la insufi-
ciencia renal con clearance de creatinina < 30 ml/min/1,73 m2. Es importante considerar estas contraindicacio-
nes de uso dado que su acumulación en sangre puede prolongar el QTc. No es conveniente asociar con digoxina.

En el estudio Merlin-TIMI 36 fue investigada en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST, en dosis 
de 1000 a 1500 mg/día mostrando buena tolerancia, aunque no mejoró el pronóstico. (208)

En el estudio MARISA (Monotherapy Assesment of Ranolazine in Stable Angina Trial) se la ha empleado 
como monoterapia y demostró que el paciente mejoraba su capacidad funcional por aumento en la duración en 
el tiempo de ejercicio y disminución del tiempo de inicio de angina, sin observarse efectos a nivel de la presión 
sanguínea o la frecuencia cardíaca.(209) En el estudio CARISA (The Combination Assessment of Ranolazine 
In Stable Angina) se utilizó asociado con atenolol, amlodipina o diltiazem, y se observaron resultados simila-
res. (210) En el estudio TESIRA (Type 2 Diabetes Evaluation of Ranolazine in Subjects with Chronic Stable 
Angina), la ranolazina redujo el número de episodios de angina y el uso de nitroglicerina semanal en pacientes 
diabéticos tratados con hasta dos fármacos. (211)

En 2013, Savarese y cols. publicaron un metaanálisis con un total de 9223 pacientes y demostraron que la 
ranolazina prolonga la duración del ejercicio, el tiempo hasta la aparición de isquemia y de depresión del ST de 
1 mm, además de disminuir la frecuencia de angina y el consumo de nitroglicerina. (212)

Más recientemente, el estudio RIVER-PCI asignó al azar a 2389 pacientes con antecedentes de angina esta-
ble crónica y revascularización coronaria incompleta a recibir ranolazina o placebo. Aunque se observó a los 6 
meses una mejoría significativa tanto en la frecuencia de angina en diabéticos con peor control metabólico como 
en pacientes con angina más grave, esto no persistió posteriormente. (213)

La ranolazina no tiene efecto en la presión arterial ni en la frecuencia cardíaca, por lo que es una alternativa 
en pacientes que no toleran β-bloqueantes o bloqueantes cálcicos. Si bien está aprobada por el ANMAT desde 
año 2010, no está disponible en el país. (1,3,59)

Recomendación 
•	 Clase IIa, Nivel de Evidencia B
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Nicorandil 
Es un nitrato derivado de nicotinamida con efecto vasodilatador. Tiene un doble mecanismo de acción que in-
duce la relajación del músculo liso vascular. Es agonista de los canales de K+ sensibles a adenosina (Katp) en el 
músculo liso vascular provocando dilatación de arterias de resistencia con reducción de la poscarga y dilatación 
coronaria. Además, tiene un componente nitrato liberador de óxido nítrico que favorece la dilatación venosa 
disminuyendo la precarga. Ejerce un efecto directo sobre las arterias coronarias sin producir fenómeno de robo, 
mejorando el flujo sanguíneo en las regiones post estenóticas. No tiene efecto directo sobre la contractilidad ni 
la conductividad. En 1999 el SWAN Study Group, publicó un pequeño estudio randomizado doble ciego de pa-
cientes con enfermedad coronaria estable sintomáticos cuyo objetivo fue comparar en 121 pacientes la eficacia 
antianginosa del nicorandil versus amlodipina con un seguimiento de 8 semanas. Los resultados evidenciaron 
que fueron comparables ambas drogas. (214) En el año 2000 Tamura Y y Ciampricotti R publicaron los resulta-
dos del estudio SNAPE, un estudio aleatorizado doble ciego de pocos pacientes, en los que compararon el efecto 
antianginoso y antiisquémico del nicorandil con mononitrato de isosorbide en un seguimiento a 4 semanas. Con-
cluyeron que el mononitrato de isosorbide fue más efectivo como antianginoso que el nicorandil. (215) En el año 
2002, se publicaron los resultados del estudio aleatorizado, prospectivo, doble ciego que incluyó 5126 pacientes 
portadores de SCC con seguimiento a 1.6 años (IONA Trial). En el mismo se evaluó nicorandil versus placebo 
más TMO. Se observó reducción del punto final combinado de muerte cardiovascular, infarto o internación por 
dolor precordial en un 14%, fundamentalmente por disminución de las internaciones.(216) En el año 2010, Ho-
rinaka S y cols. publicaron los resultados de “Effects of Nicorandil on Cardiovascular Events in Patients With 
Coronary Artery Disease in The Japanese Coronary Artery Disease (JCAD) Study”. Se incluyeron 2558 pacientes 
que recibían tratamiento con nicorandil versus 2558 controles y el seguimiento fue de 2.7 años. El punto final 
primario fue muerte global. El punto final secundario fue muerte cardiaca, infarto fatal, insuficiencia cardíaca. 
En los pacientes que estaban en el grupo tratado con nicorandil hubo disminución de la mortalidad global y 
también cardiovascular respecto al grupo control. Ambos estudios sugieren que el nicorandil puede tener un 
impacto en el pronóstico disminuyendo eventos, aunque faltan datos que lo confirmen. (217) En los países en 
los que se comercializa está indicado en adultos para el tratamiento sintomático de la angina de pecho estable 
que no está adecuadamente controlada, o que presentan contraindicaciones o intolerancia a otros tratamientos. 
El uso combinado con aspirina y corticoides puede aumentar el riesgo de úlcera gastrointestinal, perforación o 
hemorragia. Puede predisponer a hiperpotasemia, por lo que debe usarse con precaución con diuréticos ahorra-
dores de potasio, suplementos de potasio y los antiinflamatorios no esteroides. Dado su mecanismo de acción, 
no se sugiere asociar a inhibidores de la fosfodiesterasa 5. Está aprobado su uso en Japón, Francia, Líbano, Irán 
y Reino Unido. (1,3,59,218)

Recomendación 
•	 Clase IIa, Nivel de evidencia B.

Fármacos antiinflamatorios para prevención de eventos
Colchicina 
El conocimiento del rol de la inflamación en la fisiopatología de la ateroesclerosis y su interacción con los fac-
tores de riesgo cardiovascular ha llevado al desarrollo de ensayos clínicos innovadores para evaluar el impacto 
de estrategias antiinflamatorias en la reducción del riesgo CV más allá del c-LDL. (219) La colchicina tiene 
efectos antiinflamatorios de amplio espectro e inhibe la formación de túbulos y la liberación de citoquinas, 
así como interfiere en la formación de inflamosomas. Nidorf SM y cols. publicaron en el año 2013 el trabajo 
LODOCO “Low-dose colchicine for secondary prevention of CV disease”. (220) Se incluyeron 532 pacientes con 
enfermedad arterial coronaria estable y TMO para prevención secundaria. El objetivo fue evaluar el efecto de la 
colchicina a bajas dosis versus placebo en el PFP combinado de IAM, paro cardiorrespiratorio extrahospitalario, 
ACV isquémico. El PFP se alcanzó en el 5,3% de los pacientes del grupo colchicina vs 16% en el grupo control. 

En el año 2017 Ridker y cols publicaron los resultados del estudio CANTOS (Canakinumab antiinflam-
matory Thrombosis Outcomes Study)(221). Compararon el efecto del canakinumab, un anticuerpo monoclonal 
anti IL1B versus placebo. Se incluyeron pacientes con infarto previo y PCR-US ≥ 2 mg/L. Se testearon tres dosis 
de la droga en estudio. El seguimiento fue por 48 meses. El PFP fue IAM no fatal, ACV no fatal y muerte CV. 
Se observó una reducción significativa de 15% del riesgo de eventos cardiovasculares. Por otro lado, uno de los 
eventos adversos serios observados con esta estrategia fue la mayor incidencia de infecciones fatales en relación 
con el grupo placebo. Por su alto costo y riesgo de infecciones fatales no se aprobó para prevención CV. 

El mismo autor basado en los resultados del estudio CANTOS, investigó si una droga alternativa como el 
metotrexate a bajas dosis, obtenía un beneficio semejante en el PFP que el canakinumab versus placebo. Se 
incluyeron 4786 pacientes y el seguimiento fue por una mediana de 48 meses. No se observó reducción de los 
niveles de IL1B, ni IL6 como tampoco hubo diferencias en PFP de eventos CV entre ambos grupos. (222)
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Posteriormente, el estudio COLCOT (Efficacy and Safety of Low-Dose Colchicine after Myocardial Infarc-
tion) publicado en el año 2019 por Tardif JC y cols. comparó los resultados del uso de colchicina versus placebo. 
(223) Se incluyeron 4745 pacienres con antecedentes de infarto de miocardio reciente. El seguimiento fue de 
una mediana de 22,6 meses. El PFC primario combinado de muerte cardiovascular, paro cardiorespiratorio 
resucitado, infarto de miocardio no fatal, ACV no fatal o revascularización miocárdica guiada por angina, fue 
5,5% en el grupo colchicina vs 7,1% en el grupo placebo (HR 0,77; p=0.02), con una reducción de eventos del 
23% con la droga activa. No hubo diferencias entre ambos grupos en mortalidad global. Otra ventaja es su bajo 
costo. Los eventos adversos reportados más frecuentes fueron gastrointestinales como la diarrea: 9.7% vs 8.9% 
(p=NS) y como evento adverso serio neumonía 0.9% vs 0.4% (p=0,03). Debe evitarse indicar en pacientes con 
insuficiencia renal crónica con cleareance de creatinina < 30 ml/min/m2. 

En el año 2020 se publicó el estudio randomizado doble ciego LODOCOS 2 (Colchicine in Patients with 
Chronic Coronary Desease) dada la necesidad de evidencias del efecto de colchicina en pacientes con enfermedad 
arterial coronaria estable(224). Se incluyeron pacientes entre 35 y 82 años con diagnóstico de enfermedad arte-
rial coronaria por angiografía coronaria o medición de calcio coronario (>400 unidades Agastston), clínicamente 
estables y con TMO. El seguimiento fue con una mediana de 28,6 meses. El PFP fue: muerte CV, IAM, ACV 
isquémico y necesidad de revascularización de urgencia guiada por isquemia. Se observó una reducción relativa 
del PFP del 31% en el grupo tratado con colchicina, 6,8% versus 9.6% en grupo placebo (HR 0,69; p=0,001). No 
se observó reducción de la muerte CV y se informó un aumento no significativo de la muerte no CV (0,7 eventos 
cada 100 pacientes x año vs 0.5 eventos cada 100 pacientes x año). 

Dado que la colchicina tiene un rango terapéutico estrecho y se metaboliza a través del citocromo P4503A4 
es necesario el control de los eventos adversos y evaluar interacciones con la medicación concomitante del pa-
ciente. Debido a estas características, debe individualizarse la indicación a pacientes de alto riesgo a pesar de 
un TMO. En el año 2021, Andreis A. y cols publicaron un metaanálisis de 11 ensayos clínicos randomizados que 
incluyeron un total de 12869 pacientes. (225) La mediana de seguimiento fue seis meses. La conclusión fue que 
la colchicina es una droga eficaz y segura para prevenir eventos adversos mayores cardiovasculares y cerebro-
vasculares. No hubo aumento de la mortalidad global ni cardiovascular. Se puede evitar la discontinuación de la 
droga por eventos adversos gastrointestinales con dosis bajas de colchicina. 

IIa

Nivel de 
evidencia

Recomendación Clase

AEn pacientes con SCC y enfermedad coronaria ateroscleróti-ca puede considerarse indicar colchicina a bajas dosis 

(5 mg/ día) para reducir el infarto de miocardio, ACV, y necesidad de revascularización.

Tabla 19. Recomendación para la indicación de colchicina

Alopurinol 
El alopurinol es un inhibidor de la xantino oxidasa reductasa. Podría reducir el consumo miocárdico de oxígeno, 
disminuyendo el estrés oxidativo vascular por una menor formación de radicales libres y por este mecanismo 
tener propiedades antianginosas. Si bien la evidencia clínica es escasa, en un estudio cruzado y aleatorio, que 
incluyó a 65 pacientes con angina crónica estable, una dosis diaria de alopurinol de 600 mg aumentó el tiempo 
transcurrido en la ergometría y de aparición de depresión del segmento ST, aumentando el tiempo total de ejer-
cicio y retrasando el tiempo de aparición del dolor torácico. (226) En presencia de afección renal, esta dosis alta 
puede producir efectos secundarios tóxicos. 

En 2021 se publicó un metaanálisis que comparó la efectividad del alopurinol versus placebo para prevenir 
eventos cardiovasculares en pacientes con hiperuricemia. Se incluyeron en este análisis estudios randomizados 
y observacionales. Concluyeron que el tratamiento con alopurinol en pacientes con hiperuricemia reduce el 
riesgo cardiovascular. (227)

En el año 2022, Mackenzie IS y cols publicaron los resultados del estudio “Allopurinol versus usual care in 
UK patients with ischaemic heart disease (ALL-HEART): a multicentre, prospective, randomised, open-label, 
blinded-endpoint trial”. El objetivo fue determinar si el tratamiento con alopurinol mejora el pronóstico en 
pacientes con enfermedad arterial coronaria sin antecedentes de hiperuricemia. El tiempo promedio de se-
guimiento fue 4,8 años. Entre los años 2014 y 2017 se enrolaron 5937 pacientes que se asignaron a alopurinol 
versus tratamiento convencional. El PFP estuvo integrado por infarto no fatal, ACV no fatal o muerte CV. No 
hubo diferencias significativas entre ambos grupos. (228)

En el año 2023, se publicó un metaanálisis cuyo objetivo fue evaluar el efecto del alopurinol en pacientes 
con ECV ante la falta de datos concluyentes. Se evaluaron 22806 pacientes incluidos en 21 ensayos clínicos ran-
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domizados. No se observó reducción significativa de la muerte cardiovascular ni de la mortalidad global. (229)
Hasta la fecha no hay suficiente evidencia para recomendar el alopurinol en pacientes portadores de SCC 

para el alivio sintomático o para prevención de eventos. 

Revascularización en los Síndromes Coronarios Crónicos
Introducción
Al momento de tomar decisiones sobre una estrategia de reperfusión en pacientes con enfermedad coronaria 
crónica, debemos tener en cuenta la evidencia disponible y una serie de factores de gran importancia orientados 
a cada caso en particular. Estos factores los podríamos resumir en: a) la presencia de síntomas a pesar del trata-
miento médico óptimo; b) la mejoría en el pronóstico; c) la evaluación funcional utilizando pruebas evocadoras 
de isquemia o métodos invasivos; d) la opinión de un “heart team” para situaciones complejas y e) el punto de 
vista del paciente.

La evidencia nos muestra que la revascularización miocárdica disminuye los síntomas, mejora la calidad de 
vida y la capacidad funcional si lo comparamos con el tratamiento médico óptimo aislado. (117)

Con los procedimientos de revascularización mediante angioplastia coronaria (ATC) o cirugía de revascula-
rización miocárdica (CRM) se pretenden alcanzar algunos objetivos como eliminar de manera eficaz la isquemia 
miocárdica y sus manifestaciones clínicas adversas en los pacientes con enfermedad coronaria obstructiva sig-
nificativa y reducir el riesgo de eventos cardiovasculares mayores, incluidos el infarto de miocardio y la muerte 
de causa cardiovascular. (230) 

En primer término, podemos decir que ambas modalidades de revascularización mejoran el estado de salud 
vinculado con la angina. (118,231,232)

Numerosos estudios randomizados y metaanálisis claramente han avalado el beneficio en términos de 
sobrevida para la CRM frente a tratamiento médico de pacientes con enfermedad de tronco común izquier-
do(233-236) o enfermedad de tres vasos,(237) particularmente en pacientes con disfunción ventricular izquier-
da.(234,238,239) 

La evidencia basada en metaanálisis también sugiere un beneficio potencial de las ATC en la sobrevida 
cardiovascular y tanto la CRM como la ATC podrían estar relacionas con la prevención del infarto agudo de 
miocardio. (240-243)

No obstante, persisten actualmente algunas controversias clínicas relevantes en el manejo de la enferme-
dad coronaria estable, entre ellas: a) el valor de la revascularización sistemática temprana comparada con el 
tratamiento médico óptimo, (105,122,244,245) b) el valor de la ATC versus la CRM para tratar la enfermedad 
coronaria más compleja (246,247) y c) el valor de las pruebas de isquemia para tomar decisiones sobre la revas-
cularización. (116,123,242,248) 

Debemos reconocer también los significativos avances tecnológicos del intervencionismo coronario y de los 
tratamientos farmacológicos que han permitido expandir la utilización de la ATC en el tratamiento de formas 
más complejas de la enfermedad coronaria. (247)

Indicación apropiada de la revascularización miocárdica. 
La isquemia en el centro de la discusión. 
Hace algunos años considerábamos a la enfermedad coronaria crónica como algo simple de tratar basado en el 
concepto de anatomía o severidad del vaso a revascularizar. Hoy debemos tener una visión más profunda del 
problema. Es necesario diferenciar claramente al menos cuatro endotipos de síndromes coronarios crónicos: a) 
la lesión grave de tronco de coronaria izquierda (TCI) / lesiones graves proximales multivaso; b) la enfermedad 
grave difusa de múltiples vasos; c) la lesión grave focal, y d) la enfermedad difusa no grave/sin lesiones angiográ-
ficamente significativas, con compromiso de la microcirculación. Todas son manifestaciones de ateroesclerosis 
y disfunción vascular pudiendo tener superposición entre ellas. Desde la clínica tenemos que poder diferenciar 
en qué lugar tenemos al caso a tratar para maximizar beneficios en el tratamiento indicado. En esta sección no 
analizaremos la forma de enfermedad microvascular sin lesiones epicárdicas significativas.

Hasta hace pocos años, como lo reflejan las guías de prácticamente todas las sociedades científicas, (1,2) la 
presencia de un territorio isquémico ≥10% era considerada como de alto riesgo de eventos, con un punto de corte 
no cuestionado para avanzar hacia una conducta invasiva de revascularización en enfermedad coronaria cróni-
ca. Sin embargo, este punto de vista está siendo fuertemente cuestionado a partir de los resultados de estudios 
de grandes dimensiones. 

El estudio ISCHEMIA (105) no mostró un beneficio significativo de la estrategia invasiva inicial para el obje-
tivo principal compuesto de eventos cardiovasculares isquémicos o muerte por cualquier causa pero sí se asoció 
con un menor riesgo de mortalidad cardiovascular y un mayor riesgo de mortalidad no cardiovascular, en com-
paración con una estrategia conservadora inicial en la que el cateterismo y la revascularización se reservaban 
para el fracaso del tratamiento médico en pacientes con isquemia moderada o severa, durante un seguimiento 
mediano de 5,7 años. 
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El seguimiento extendido de la población del estudio ISCHEMIA durante 7 años (ISCHEMIA-EXTEND) 
(244) reveló una disminución significativa absoluta del 2,2% de la mortalidad cardiovascular (HR ajustado 0,78; 
IC 95% 0,63-0,96), favoreciendo la estrategia invasiva inicial. El beneficio fue más marcado en pacientes con 
enfermedad coronaria multivaso (estenosis ≥70% por angio-TAC; HR ajustado 0,68; IC 95% 0,48-0,97), pero fue 
compensado por un aumento significativo absoluto del 1,2% de la mortalidad no cardiaca, sin una diferencia 
significativa (disminución absoluta del -0,7%) en la mortalidad por cualquier causa.

Tras la publicación de los resultados del estudio ISCHEMIA, varios metaanálisis (249-251) reportaron 
tasas similares de supervivencia total e inevitablemente, tasas más altas de infarto de miocardio (IM) peripro-
cedimiento, mientras que confirmaron de forma constante una menor incidencia de IM espontáneo, angina 
inestable y síntomas anginosos tras la revascularización, comparado con tratamiento médico óptimo solo.

Un metaanálisis más reciente de estudios clínicos con seguimientos más largos mostró que la revasculari-
zación añadida al tratamiento médico óptimo redujo la mortalidad cardiaca, comparado con tratamiento mé-
dico aislado. El beneficio relativo a la sobrevida cardiaca aumentó con la duración del seguimiento y se asoció 
linealmente con una tasa más baja de IM espontáneo. (240)

Ante esta discrepancia por los estudios destacados previamente y los resultados esperados, cabe aquí el 
análisis de un estudio retrospectivo reciente(252) para aclarar el beneficio cardiovascular potencial de la re-
vascularización temprana en comparación con el tratamiento médico óptimo (TMO), teniendo en cuenta los 
posibles cambios en las poblaciones de pacientes a lo largo del tiempo y en subgrupos importantes, incluidos el 
sexo y la historia de enfermedad coronaria crónica. Se analizaron 40449 pacientes en 12 centros divididos en 2 
períodos (años 2009-2014 y 2014-2021), revascularizados en forma temprana (dentro de los 90 días posteriores 
al estudio de perfusión) y seguidos a 3,5 años. El evento primario (muerte o IM) ocurrió en 2797 pacientes 
(6,9%). La revascularización temprana se asoció con una reducción del evento primario en pacientes con más 
del 9% de isquemia miocárdica (límite superior del IC 95% 11,2%, p de interacción < 0,001). El umbral de 
isquemia por encima del cual los pacientes podrían beneficiarse de la revascularización fue más alto en el 
grupo de pacientes más reciente (14,0% vs 6,5%), pero fue similar en mujeres (>10,0%) y hombres (>8,6%). 
El análisis concluye que la revascularización temprana se asoció con un menor riesgo en pacientes con una 
mayor carga de isquemia cuantitativa en poblaciones más recientes. Estos hallazgos sugieren que se necesitan 
métodos (más sofisticados) que integren otros factores además de la isquemia, para mejorar la selección de 
pacientes candidatos a revascularización.

Los síntomas también en la discusión
La revascularización miocárdica mediante ATC ha sido objeto de evaluación rigurosa en los estudios ORBITA y 
ORBITA 2, los cuales aportan evidencia crítica sobre su eficacia en pacientes sintomáticos con angina estable.

El estudio ORBITA (253) fue un ensayo clínico controlado, aleatorizado y con placebo, que sorprendió al 
mostrar que la angioplastia coronaria no produjo una mejoría significativa en la capacidad de ejercicio ni en los 
síntomas de angina en comparación con el placebo, en un grupo de pacientes optimizados con tratamiento mé-
dico. Este resultado cuestionó la eficacia sintomática de la ATC en pacientes estables, cuando no hay evidencia 
clara de isquemia ni síntomas severos.

Por el contrario, el estudio ORBITA 2 (231), con un diseño similar pero más enfocado en pacientes con 
evidencia objetiva de isquemia y escasa o nula terapia antianginosa previa, demostró que la ATC sí redujo 
significativamente los síntomas de angina y mejoró el estado de salud relacionado con la enfermedad en com-
paración con el placebo.

En base a estos dos estudios, podemos decir que, la ATC no debe considerarse un tratamiento sistemático 
para todos los pacientes con angina estable, sino que su beneficio es clínicamente significativo en pacientes 
seleccionados, especialmente aquellos con isquemia demostrada y síntomas anginosos persistentes a pesar de 
un tratamiento médico óptimo.

Así, la indicación de ATC debe ser individualizada, reservándose para casos en los que haya una correla-
ción clara entre la carga isquémica, la sintomatología y la expectativa de mejora en calidad de vida. ORBITA 
2 refuerza el rol de la ATC como herramienta terapéutica sintomática en un contexto bien definido, mientras 
que ORBITA destaca la importancia de una evaluación crítica del beneficio clínico más allá de los hallazgos 
anatómicos.

Modalidad de revascularización, viabilidad miocárdica y función sistólica ventricular izquierda deteriorada.
La cardiopatía isquémica en la principal causa de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida y 
esto impacta directamente en la mortalidad. (254) Considerando los principios clásicos, cualquier tipo de revas-
cularización combinada con tratamiento médico óptimo obtiene un efecto sinérgico por el cual mejora la fun-
ción sistólica ventricular izquierda y el pronóstico general por recuperar la perfusión suficiente en segmentos 
miocárdicos disfuncionales, pero viables y previniendo nuevos eventos isquémicos. (255) Sin embargo, sabemos 
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que esto puede incrementar la mortalidad periprocedimiento sobre todo en quienes tienen una peor función 
(FEy < 35%) aunque también es claro que la CRM se puede realizar con una tasa de mortalidad perioperatoria 
aceptable de 5,4% (IC 95% 4,5-6,4%) como se muestra en un metaanálisis de 26 estudios observacionales, que 
incluyeron 4119 pacientes y FEy media de 24,7%, con una supervivencia actuarial a 5 años de 75%. (256)

Varios estudios observacionales comunicaron tasas más altas de supervivencia de pacientes con enfermedad 
coronaria grave, disfunción significativa del VI y evidencia de viabilidad miocárdica en pruebas de imagen. 
Análisis posteriores y estudios de subgrupos confirmaron los resultados positivos del uso de PET para guiar la 
estrategia de tratamiento. (257,258)

El estudio STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure) incluyó a 1212 pacientes con enferme-
dad coronaria sin afectación del tronco común izquierdo, con una fracción de eyección ventricular izquierda 
(FEy) ≤ 35%, todos candidatos a CRM. Los participantes fueron asignados aleatoriamente a dos grupos: uno 
recibió CRM junto con TMO y el otro recibió únicamente TMO. En el seguimiento promedio de cuatro años, el 
estudio no alcanzó el criterio principal de valoración, que era la mortalidad por cualquier causa (HR para CRM: 
0,86; IC 95% 0,72–1,04; p=0,12). (259) Sin embargo, a los 9,8 años de seguimiento, se observó una reducción 
significativa tanto en la mortalidad total como en la mortalidad cardiovascular en el grupo tratado con CRM 
en comparación con el grupo que recibió solo tratamiento médico (mortalidad total: 66,1% vs. 58,9%; HR 0,84; 
IC 95% 0,73–0,97; p=0,02; mortalidad cardiovascular: 49,3% vs. 40,5%; HR 0,79; IC 95% 0,66–0,93; p=0,006). 
(260) Cabe destacar que la reducción de la mortalidad cardiovascular fue más pronunciada en pacientes con 
enfermedad de tres vasos, y la disminución de la mortalidad por cualquier causa fue más evidente en pacientes 
jóvenes, en quienes las muertes de origen cardiovascular representaron una proporción mayor en comparación 
con los pacientes de mayor edad (p=0,004 para la interacción). (261)

La realidad nos muestra que el uso de ATC es cada vez más común en esta población de alto riesgo. Hasta 
la fecha, no existen estudios que comparen directamente la ATC con la CRM en pacientes con insuficiencia 
cardíaca (IC) y cardiopatía isquémica. Sin embargo, un metaanálisis que incluyó 21 estudios, la mayoría de 
carácter observacional con excepción de tres ensayos clínicos aleatorizados (entre ellos el estudio STICH), 
publicados entre 1983 y 2016, respaldó el uso CRM y en combinación con tratamiento médico basado en guías 
en pacientes con enfermedad coronaria multivaso y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. Tanto la re-
vascularización mediante CRM como mediante ATC se asociaron con una mejoría en la supervivencia a largo 
plazo en comparación con el tratamiento médico exclusivo. No obstante, en la comparación directa entre CRM 
y ATC, la primera opción mostró una mayor ventaja en términos de supervivencia, así como un menor riesgo 
de infarto de miocardio y de necesidad de nueva revascularización, aunque se observó un ligero incremento en 
la incidencia de accidente cerebrovascular en el grupo tratado con cirugía. (262)

Actualmente, se encuentran en curso dos ensayos clínicos aleatorizados que buscan proporcionar evidencia 
comparativa directa entre la CRM y la intervención coronaria percutánea (PCI) en pacientes con insuficiencia 
cardíaca isquémica, disfunción grave del ventrículo izquierdo y enfermedad coronaria multivaso.

El primer estudio, STICH-SWEDEHEART (NCT05329285), es un ensayo multicéntrico, aleatorizado y 
abierto, que evalúa si la PCI es no inferior a la CRM en términos de eventos cardiovasculares adversos mayo-
res a tres años. El estudio incluye aproximadamente 470 pacientes y está siendo llevado a cabo en Suecia, con 
una fecha estimada de finalización primaria para diciembre de 2028. Este ensayo representa una continuación 
conceptual del estudio STICH original, aplicando una metodología moderna y adaptada al contexto actual.

El segundo estudio, Canadian CABG or PCI in Patients With Ischemic Heart Failure (STICH3C) 
(NCT05427370), (263) tiene como objetivo comparar directamente la eficacia y seguridad de ambas estrategias 
de revascularización en una cohorte de 754 pacientes con características clínicas similares. Este ensayo, con 
sede en Canadá, busca concluir su fase de seguimiento en diciembre de 2029.

Los resultados de estos estudios serán fundamentales para orientar la práctica clínica en pacientes con 
insuficiencia cardíaca isquémica y enfermedad multivaso, una población históricamente subrepresentada en 
ensayos comparativos directos entre CRM y ATC.

El estudio recientemente publicado REVIVED-BCIS2 evaluó a 700 pacientes con disfunción ventricular 
izquierda (FEy ≤ 35%) y enfermedad coronaria extensa viable para ATC. Los participantes fueron asignados 
aleatoriamente a ATC más tratamiento médico o solo tratamiento médico. Luego de 3,4 años de seguimiento, 
la ATC no mostró beneficio significativo en la reducción del objetivo compuesto de muerte por cualquier cau-
sa o rehospitalización por insuficiencia cardíaca. Aunque se observó una mejora sintomática transitoria, no 
se evidenció una recuperación funcional ventricular izquierda. (245) Un análisis secundario preespecificado 
tampoco halló asociación entre la viabilidad miocárdica y los eventos, poniendo de alguna manera en cuestión, 
el valor clínico de la hibernación miocárdica. Sin embargo, se identificó que un mayor grado de miocardio no 
viable se asoció a peor pronóstico, lo que sugiere utilidad en la estratificación del riesgo al conocerla.

Es importante destacar algunas diferencias claves entre los estudios STICH y REVIVED-BCIS2. En este 
último, los pacientes eran en promedio de mayor edad, con menor prevalencia de infarto previo, angina en 
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reposo y enfermedad coronaria de tres vasos. Además, recibieron terapia médica óptima contemporánea para 
insuficiencia cardíaca, incluyendo un mayor uso de desfibriladores automáticos implantables y terapia de 
resincronización cardíaca. Estas diferencias podrían contribuir a explicar la ausencia de beneficio en la sobre-
vida observado con la angioplastia coronaria en el estudio.

A modo de conclusión deberíamos considerar algunos aspectos. Las diferencias metodológicas entre estu-
dios, junto con la falta de poder estadístico para análisis de subgrupos y la heterogeneidad en los métodos y 
criterios de evaluación de la viabilidad miocárdica, dificultan establecer directrices claras en el contexto de 
la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida de origen isquémico. La tradicional visión dicotó-
mica de la viabilidad podría ser sustituida por enfoques más precisos(264), que integren la correspondencia 
anatómica entre el miocardio viable y las arterias susceptibles de revascularización. (265) Además, los obje-
tivos terapéuticos deben ampliarse para incluir la prevención de eventos isquémicos recurrentes y arritmias 
potencialmente fatales. (243) En este sentido, se requiere un abordaje multidisciplinario para optimizar el 
tratamiento y mejorar los desenlaces clínicos.

Revascularización completa versus revascularización incompleta
Para abordar adecuadamente el análisis de los conceptos relacionados con la revascularización coronaria, 
es fundamental considerar múltiples dimensiones clínicas y metodológicas. En primer lugar, debe señalar-
se que no existe una definición unificada o estandarizada de “revascularización completa” en la literatura 
actual(266,267). En segundo término, el abordaje terapéutico requiere una evaluación integral del contexto 
clínico del paciente, incluyendo la presencia de comorbilidades, la edad, el grado de fragilidad, las caracte-
rísticas anatómicas, así como la necesidad de procedimientos complementarios o diferidos. (52, 53, 268,269)  
En tercer lugar, persiste la incertidumbre respecto a si la revascularización completa debe definirse con base 
exclusivamente anatómica, funcional o en una combinación de ambos escenarios. (270) En este sentido, cabe 
destacar que diversos estudios han demostrado que una revascularización funcionalmente completa, aunque 
anatómicamente incompleta, lograda mediante intervención coronaria percutánea, puede ofrecer resultados 
clínicos superiores en comparación con una revascularización anatómica completa. 

Con los datos disponibles en el subestudio nuclear del COURAGE, es evidente que alcanzar la revascula-
rización completa en la que se traten todos los vasos y estenosis responsables de la isquemia, es preferible a 
la revascularización incompleta. (272)

El análisis conjunto de datos sugiere que la revascularización incompleta se asocia con un incremento de 
la mortalidad con respecto a la revascularización completa (273) y aquí tenemos que considerar el análisis de 
las oclusiones coronarias crónicas. Si bien los resultados de estudios aleatorizados muestran una mejoría de 
la angina y de la calidad de vida mediante ATC, no se muestra reducción en el riesgo de mortalidad ni de las 
tasas de infarto de miocardio. (274-277)

En pacientes con enfermedad coronaria multivaso de alto riesgo, la revascularización anatómica incomple-
ta ocurre con mayor frecuencia en aquellos tratados ATC, en comparación con los que se someten a CRM. Sin 
embargo, la interpretación de estos hallazgos resulta compleja, dado que está influida por múltiples factores 
previamente descritos.

Por consiguiente, la elección de la modalidad de revascularización no debe fundamentarse exclusivamente 
en el grado alcanzado, sino que debe basarse en un proceso de toma de decisiones compartida, sustentado en 
una evaluación integral de la relación riesgo-beneficio para cada paciente.

Evaluación clínica del riesgo y de la complejidad anatómica
Analizando en términos de evaluación clínica preprocedimiento, a pesar de la reconocida utilidad clínica de 
herramientas como el EuroSCORE II, STS PROM, y ARGENScore(278-281) para la estratificación del riesgo 
en pacientes sometidos a CRM, ninguno de estos modelos logra proporcionar una evaluación exhaustiva y 
perfecta. 

Estas limitaciones reflejan tanto la heterogeneidad metodológica empleada en su desarrollo como la omi-
sión de variables clínicas relevantes, como la fragilidad o el estado funcional y su incapacidad para integrar 
todos los desenlaces clínicamente relevantes, tanto a corto como a largo plazo. Además, la validez externa de 
estos puntajes puede estar restringida por la falta de adecuada calibración en distintas poblaciones y entornos 
clínicos. Debemos resaltar que el ArgenSCORE fue desarrollado con datos poblacionales argentinos, lo que le 
otorga una mayor precisión y relevancia clínica al momento de predecir la mortalidad operatoria en nuestra 
realidad sanitaria. Esto se traduce en una mejor adecuación a las características epidemiológicas, socioeconó-
micas y estructurales del sistema de salud. Por consiguiente, aunque estas escalas constituyen herramientas 
valiosas que deben considerarse en la toma de decisiones clínicas, la elección terapéutica final debe basarse 
en un enfoque multifactorial y en decisiones compartidas, en el que estos puntajes se utilicen como guías 
complementarias, pero no como determinantes exclusivos.
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Es importante destacar que estos scores de riesgo fueron desarrollados y validados específicamente en 
poblaciones sometidas a CRM. Por lo tanto, su aplicación directa a pacientes que van a ATC no es recomen-
dable, dado que los perfiles clínicos, anatómicos, y las características propias de los procedimientos pueden 
diferir. La escala STS-PROM también puede usarse para evaluar el riesgo de la revascularización mediante 
ATC en pacientes con enfermedad multivaso, ya que estudios recientes (116) han mostrado tasas similares de 
mortalidad en las dos modalidades de revascularización.

En la selección de la técnica quirúrgica más adecuada para la enfermedad coronaria compleja, herra-
mientas como el SYNTAX Score (282) son útiles para cuantificar lesiones múltiples y del tronco coronario 
izquierdo. Sin embargo, su aplicación se ve limitada por el tiempo requerido, la variabilidad interobservador, 
y el hecho que no considera la carga aterosclerótica total ni variables clínicas o fisiológicas.

El SYNTAX Score II fue desarrollado con el objetivo de mejorar la toma de decisiones clínicas entre la CRM 
y ATC integrando variables clínicas y anatómicas, a diferencia de la versión original basada exclusivamente 
en criterios anatómicos(283,284). La versión actualizada, denominada SYNTAX II 2020, se construyó a partir 
de los datos del estudio SYNTAX Extended Survival (SYNTAXES) y fue validada en poblaciones pertenecien-
tes a los ensayos FREEDOM, BEST y PRECOMBAT. (285) Esta nueva herramienta demostró una capacidad 
discriminativa modesta para predecir eventos cardiovasculares mayores a cinco años y una discriminación 
aceptable en la predicción de la mortalidad a 10 años, y por lo tanto, deben entenderse como herramientas 
complementarias dentro de un proceso de toma de decisiones individualizado y multidisciplinario y no como 
criterios absolutos para definir la estrategia de revascularización.

Elección de la modalidad de revascularización miocárdica
En el contexto de la cardiopatía isquémica, la revascularización miocárdica representa una estrategia funda-
mental cuando el TMO no logra controlar los síntomas ni prevenir eventos adversos mayores. Tanto la ATC 
como la CRM han demostrado ser eficaces y seguras en pacientes seleccionados, con tasas de morbimortalidad 
relativamente bajas.

La elección entre estas dos opciones no es un proceso arbitrario, sino que debe partir de una evaluación 
integral del paciente. Un principio esencial es que el paciente debe ser, en términos clínicos, un candidato 
factible para cualquiera de las dos modalidades. Es decir, debe existir una probabilidad aceptable de éxito y 
seguridad tanto para la angioplastia como para la cirugía.

Enfermedad coronaria de uno o dos vasos
Los datos provenientes de ensayos clínicos aleatorizados y de análisis de subgrupos en estudios que han in-
cluido una población más heterogénea de pacientes con enfermedad coronaria sugieren que la ATC y la CRM 
presentan un resultado similar en pacientes con enfermedad de uno o dos vasos, con o sin compromiso del 
segmento proximal de la arteria descendente anterior, en términos de eventos cardiovasculares mayores como 
mortalidad, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular. (286-292)

Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con lesiones complejas en la DA, la necesidad de repetir la revas-
cularización ha sido mayor en ATC comparado con CRM(292), pero este último sigue siendo un procedimiento 
más invasivo, asociado a mayores riesgos posoperatorio, hospitalizaciones más prolongadas y tiempos mayo-
res de recuperación(268). La elección de la técnica siempre debe basarse en criterios clínicos y anatómicos, así 
como en las preferencias individuales del paciente.

Aun así, es necesario reconocer limitaciones de la evidencia actual, porque comprende poblaciones predo-
minantemente blancas, masculinas, no ancianas y residentes en países de ingresos altos. Por lo tanto, existen 
insuficientes datos relacionados a subgrupos como mujeres, adultos mayores, minorías étnicas y poblaciones 
de países de ingresos bajos y medianos, con el fin de mejorar la equidad en la toma de decisiones clínicas en 
revascularización coronaria.

Enfermedad coronaria del tronco de coronaria izquierda no protegido
Numerosos estudios han comparado las dos principales estrategias de revascularización en pacientes con 
enfermedad de tronco coronario izquierdo o enfermedad de múltiples vasos, seleccionando individuos que 
fueran elegibles para ambas alternativas terapéuticas. Sin embargo, estos trabajos tuvieron limitaciones 
importantes en cuanto a la representatividad de la población incluida. Debido a la aplicación de criterios de 
inclusión estrictos, solo una proporción reducida de los pacientes potencialmente elegibles —entre el 6 % y 
el 40 %— fue finalmente reclutada(293,294). Esta rigurosidad en la selección condujo a la inclusión de una 
cohorte relativamente joven y con una menor carga de comorbilidades, con una edad media inferior a los 66 
años. (246,293-295)

Las consideraciones basadas en diversos metaanálisis nos indican que, en pacientes con enfermedad de 
tronco de la coronaria izquierda no protegida, la mortalidad por todas las causas a 5–10 años de seguimiento 
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es comparable entre aquellos tratados mediante CRM y ATC, incluso en presencia de un puntaje SYNTAX ele-
vado, sin embargo, es importante considerar que la incidencia de accidente cerebrovascular (ACV) es mayor 
en el grupo tratado con CRM, mientras que la ocurrencia de infarto agudo de miocardio espontáneo es más 
frecuente en el grupo intervenido con ATC. (294,296,297)

Un metaanálisis (246) que recopiló datos individuales de pacientes incluidos en cuatro ensayos clínicos 
aleatorizados evaluó la mortalidad a cinco años y no encontró diferencias estadísticamente significativas en-
tre quienes fueron tratados con ATC y aquellos sometidos a CRM. Las tasas de mortalidad fueron del 11,2% 
para ATC y del 10,2% para CRM (HR 1,10; IC 95% 0,91 - 1,32; p=0,33). En el mismo trabajo, pero a los diez 
años de seguimiento, los resultados fueron similares: la mortalidad fue del 22,4% en el grupo de ATC y del 
20,4% en el de CRM (HR 1,10; IC 95% 0,93 – 1,29; p=0,25). En cuanto al infarto de miocardio espontáneo, 
se presentó con menor frecuencia en los pacientes que recibieron CRM (2,6%) en comparación con aquellos 
tratados con ATC (6,2%) (HR 2,35; IC 95% 1,71 – 3,23; p < 0,0001).

Es importante distinguir otro aspecto en la estrategia de revascularización en base a análisis de subgrupos 
con la escala SYNTAX y el número de vasos comprometidos en el cual no muestra diferencia en mortalidad 
total cuando dicha puntuación fue igual o inferior a 32 o tratamiento de TCI únicamente; en cambio la ten-
dencia es a mayor mortalidad en ATC cuando la escala es superior a 32 (HR 1,30; IC 95% 0,92-1,84) o existe 
compromiso del TCI y en dos o tres vasos (HR 1,25; IC 95% 0,97-1,60)(297).

En el contexto de las estenosis del tronco común izquierdo, se observó que el 75% de los casos involucraban 
bifurcaciones distales, sin que su ausencia influyera en la mortalidad(246). A pesar de los buenos resultados 
angiográficos obtenidos con estas intervenciones, un 13% de los pacientes mantienen isquemia residual, la 
cual se asocia con una mayor mortalidad cardiovascular a largo plazo. (298)

La experiencia del operador constituye un factor determinante en los resultados de los procedimientos in-
tervencionistas según un estudio que evidenció que los operadores con un mayor volumen de intervenciones 
anuales (más de 15 procedimientos por al menos 3 años seguidos) obtuvieron mejores resultados clínicos en 
la realización de ATC en el tronco coronario izquierdo no protegido(299).

En 2023, el trabajo conjunto de la ESC/EACTS, publican una actualización de las guías de 2018 sobre la 
revascularización en pacientes con estenosis del tronco común izquierdo, basándose en un metaanálisis que 
incluyó 4.394 casos de cuatro ensayos aleatorizados(246,297). A modo de resumen, tanto la CRM como la PCI 
son opciones válidas en pacientes estables y tratables por ambas vías, considerando factores como la anato-
mía coronaria, las preferencias del paciente y la experiencia del centro. No obstante, se recomienda la CRM 
como estrategia preferente (clase I, nivel de evidencia A) debido a un menor riesgo de infarto espontáneo y 
necesidad de nueva revascularización. La ATC se considera una alternativa razonable (clase IIa, nivel de evi-
dencia A) en casos de baja complejidad anatómica (SYNTAX ≤ 22), por su carácter menos invasivo y eficacia 
comparable en términos de sobrevida.

Dada la creciente evidencia que respalda la seguridad y eficacia de la ATC en casos seleccionados, propone-
mos avanzar hacia un enfoque más personalizado y centrado en el paciente. Este modelo debe incorporar, de 
manera sistemática, herramientas formales de evaluación de preferencias y expectativas, junto con variables 
clínicas, anatómicas y operatorias. La integración de estos elementos permitiría una toma de decisiones más 
equitativa y ajustada a las realidades clínicas contemporáneas, promoviendo una ampliación segura y basada 
en la evidencia del uso de la ATC como modalidad primaria de revascularización en escenarios tradicional-
mente reservados para cirugía.

Pacientes con enfermedad coronaria multivaso (con o sin TCI)
Los resultados del seguimiento a 10 años del estudio SYNTAX, conocidos como SYNTAXES, han mostrado 
tasas similares de mortalidad por cualquier causa entre los pacientes sometidos a ATC y aquellos tratados 
mediante CRM. Sin embargo, entre los pacientes con una puntuación SYNTAX ≥ 33, la mortalidad fue sig-
nificativamente mayor en el grupo asignado a ATC (HR 1,41; IC 95%, 1,05 – 1,89). (290) Por otro lado, se ha 
observado una diferencia significativa en la mortalidad a 5 años entre ambas estrategias de revascularización 
en pacientes con enfermedad coronaria multivaso compleja y diabetes mellitus. En estos casos, la mortalidad 
fue del 15,7% en el grupo de ATC frente al 10,7% en el grupo de CRM (HR 1,44; IC 95%, 1,20 – 1,77; p < 
0,0001). (295)

El estudio FREEDOM, un ensayo clínico multicéntrico que incluyó a 1.900 pacientes diabéticos con enfer-
medad coronaria de múltiples vasos, pero sin compromiso del TCI, aportó evidencia adicional relevante. La 
edad media de los pacientes fue de 63,1 ± 9,1 años; el 29% eran mujeres y el 83% presentaban compromiso 
de tres vasos. A los cinco años de seguimiento, el resultado primario, compuesto por muerte por cualquier 
causa, IAM o ACV, ocurrió con mayor frecuencia en el grupo de ATC (26,6%) en comparación con el grupo de 
CRM (18,7%) (p=0,005). El beneficio de la CRM se debió principalmente a una menor incidencia de IAM (p 
< 0,001) y de muerte por cualquier causa (p=0,049). (294)
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En un análisis extendido del estudio FREEDOM(300), se incluyó un subgrupo de pacientes provenientes 
de 25 centros, lo que representó el 49,6% de la cohorte original, con seguimiento hasta los 8 años. Esta limita-
ción redujo el poder de análisis. No se observaron diferencias estadísticamente significativas en la mortalidad 
por cualquier causa entre los pacientes asignados a ATC y aquellos sometidos a CRM (23,7% vs. 18,7%; HR 
1,32; IC 95%, 0,97 – 1,79; p=0,076). No obstante, en el análisis multivariado se identificó una interacción 
significativa entre la edad y el beneficio en supervivencia asociado a la CRM. En los pacientes más jóvenes 
que la edad media del estudio (63,3 años), la CRM ofreció una ventaja significativa en términos de sobrevida, 
la mortalidad fue del 10,2% frente al 20,7% en el grupo de ATC. Por el contrario, en los pacientes mayores 
de 63,3 años no se observó diferencia significativa (26,3% en CRM vs. 27,6% en ATC; p de interacción=0,01).

En síntesis, la evidencia proveniente de estudios como SYNTAXES y FREEDOM refuerza el rol preferente 
de la cirugía en pacientes con enfermedad multivaso compleja o diabetes, particularmente cuando el puntaje 
SYNTAX es elevado o en pacientes más jóvenes. Sin embargo, los hallazgos también invitan a considerar 
factores individuales como la edad, la anatomía coronaria y la evolución tecnológica de la ATC. La decisión 
terapéutica debe guiarse por un enfoque multidisciplinario que integre tanto la evidencia como las caracterís-
ticas particulares de cada paciente.

Impacto de la guía de presión en intervenciones coronarias multivaso
La reserva fraccional de flujo coronario (FFR), se ha consolidado como una herramienta fundamental para 
guiar la revascularización miocárdica en pacientes con enfermedad coronaria estable, particularmente en 
aquellos con lesiones intermedias o enfermedad de múltiples vasos. A diferencia de la angiografía conven-
cional, que proporciona información anatómica, la FFR permite una evaluación funcional de la severidad 
de la estenosis coronaria, midiendo el impacto real de la obstrucción sobre el flujo sanguíneo al miocardio. 
(111,112)

El estudio FAME evaluó la seguridad y eficacia a largo plazo de la PCI guiada por FFR en pacientes con 
enfermedad coronaria multivaso. A los 5 años, los eventos cardíacos adversos mayores ocurrieron en el 28% 
del grupo FFR frente al 31% del grupo guiado por angiografía (RR 0,91; IC 95% 0,75 – 1,10; p=0,31). Aunque 
la diferencia no fue significativa, se observó un menor número de stents por paciente en el grupo FFR (1,9 vs 
2,7; p<0,0001). Los beneficios clínicos de la estrategia FFR se concentraron en los primeros 2 años, mante-
niéndose una evolución similar entre grupos en los años siguientes. Estos hallazgos respaldan el uso de FFR 
como estrategia estándar en la ATC de vasos múltiples(301). 

El estudio FAME 3(116) evaluó a 1.500 pacientes con enfermedad coronaria de tres vasos sin compromiso 
del TCI, comparando ATC guiada por FFR contra CRM. A un año, la incidencia de eventos cardiovasculares 
adversos mayores (MACCE) fue significativamente mayor en el grupo ATC (10,6%) en comparación con el 
grupo CRM (6,9%) (HR 1,5; IC 95% 1,1–2,2), sin cumplirse el criterio de no inferioridad (p=0,35). A los tres 
años, la diferencia se mantuvo (18,6% vs. 12,5%; HR 1,5; IC 95% 1,2–2,0; p=0,002), aunque no hubo diferen-
cias significativas en el punto final combinado de muerte, infarto de miocardio (IM) o ACV (12,0% en ATC 
vs. 9,2% en CRM; p=0,07). Las tasas individuales de muerte (4,1% vs. 3,9%) y ACV (1,6% vs. 2,0%) fueron 
similares entre ambos grupos. Sin embargo, el IM fue más frecuente tras la ATC (7,0% vs. 4,2%; p=0,02), al 
igual que la necesidad de nueva revascularización (11,1% vs. 5,9%; p=0,001). 

Analizando este estudio entonces, la ATC guiada por RFF mostró un perfil de seguridad comparable en 
términos de mortalidad y ACV, la CRM continúa ofreciendo mejores resultados globales en pacientes con 
enfermedad de tres vasos, principalmente por una menor tasa de infarto y de reintervención. Es importante 
señalar que, tanto con la ATC como con la CRM, las tasas de eventos fueron considerablemente más bajas 
que las observadas en la cohorte original del estudio SYNTAX para pacientes con enfermedad de tres vasos, 
destacando una reducción significativa en la mortalidad. Además, la diferencia en la incidencia de infarto de 
miocardio entre ambas estrategias fue menor, probablemente como resultado de mejoras en las técnicas de 
revascularización y en el tratamiento médico contemporáneo. En pacientes con enfermedad coronaria menos 
compleja (SYNTAX ≤ 22), los resultados de la ATC fueron comparables a los de la cirugía.

La ATC guiada por RFF, continúa siendo una alternativa terapéutica válida y clínicamente respaldada, 
particularmente en pacientes con elevado riesgo quirúrgico o en aquellos en quienes la cirugía de revascula-
rización miocárdica está contraindicada. Esta estrategia adquiere especial relevancia en contextos donde se 
prioriza una recuperación más rápida, menos invasiva y una reducción en el tiempo de hospitalización. La 
utilización de RFF permite una evaluación fisiológica más precisa de las estenosis coronarias, facilitando una 
toma de decisiones más racional y dirigida, lo cual contribuye a mejorar los resultados clínicos, reducir proce-
dimientos innecesarios y optimizar el uso de recursos terapéuticos.



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. 1 / ENERO 2026534

I

I

I

I

I

I

IIa

I

I

I

I

IIa

IIb

I

I

IIb

I

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Recomendación

Recomendación

Clase

Clase

A

A

B

A

A

A

A

A

B

B

A

B

B

C

B

B

A

Tabla 20. Recomendaciones para la indicación de revascularización

Tabla 21. Recomendaciones basadas en criterios anatómicos y clínicos para la revascularización

Revascularización para mejorar los resultados 

Pacientes con fracción de eyección del VI > 35%

Se indica revascularización más TMO en estenosis funcionalmente significativa del TCI para mejorar la sobrevida.

En enfermedad de tres vasos funcionalmente significativa, se recomienda revascularización más TMO para mejorar 

la sobrevida y reducir IM espontáneo.

En enfermedad de 1 o 2 vasos con compromiso proximal de DA, se recomienda revascularización más TMO para 

reducir mortalidad e infarto.

Tronco común izquierdo 

En pacientes con riesgo quirúrgico bajo y estenosis significativa de tronco co-mún izquierdo se 

recomienda la CABG:

En lugar de solo tratamiento médico para mejorar la supervivencia

Como modalidad preferida de revascularización frente a la ICP, dado el menor riesgo de IM espontáneo y 

repetición de la revascularización

En pacientes con SCC y estenosis significativa del tronco común izquierdo, con baja complejidad anatómica 

(SYNTAX ≤ 22), se recomienda la ATC como alternativa a la CRM, ya que es menos invasiva y ofrece una 

sobrevida similar.

En pacientes con SCC y estenosis significativa del tronco común izquierdo, con complejidad anatómica intermedia 

(SYNTAX 23–32), la ATC puede considerarse una alternativa a la CRM si permite una revascularización completa, 

ya que es menos invasiva y con sobrevida comparable.

Evaluación de los riesgos del procedimiento y resultados post-procedimiento 

En enfermedad coronaria compleja, se recomienda evaluar riesgos y resultados post-procedimiento para guiar 

decisiones compartidas.

Se recomienda calcular la puntuación STS para estimar la morbilidad intrahospitalaria y la mortalidad a los 30 días 

tras la CRM.

En enfermedad coronaria multivaso obstructiva, se recomienda calcular la puntuación SYNTAX para evaluar la 

complejidad anatómica.

Medida de la presión intracoronaria (RFF o iRFF) 

Se recomienda guiar la selección de la lesión para intervención en pacientes con enfermedad multivaso.

Se debe considerar al final del procedimiento para identificar a los pacientes con riesgo alto de angina persistente 

y eventos clínicos subsiguientes.

Se puede considerar al final del procedimiento para identificar lesiones que pueden ser tratadas en una ATC 

adicional.

Pacientes con fracción de eyección del VI ≤ 35%

La elección entre revascularización o tratamiento médico debe basarse en evaluación detallada del equipo 

cardiológico, considerando anatomía, función ventricular, comorbilidades, riesgo-beneficio y preferencias del 

paciente

En enfermedad multivaso aptos para cirugía, se recomienda CRM sobre tratamiento médico para mejorar la 

sobrevida a largo plazo.

En enfermedad multivaso con alto riesgo quirúrgico o inoperables, la ATC puede considerarse alternativa a la 

CRM.

Revascularización para mejorar los síntomas 

En angina persistente pese a tratamiento médico, se recomienda revascularización de estenosis significativas para 

mejorar síntomas.
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Adherencia, Cumplimiento y Seguimiento
Concepto de adherencia y cumplimiento para el seguimiento de SCC
La adherencia y el cumplimiento de las recomendaciones en pacientes con enfermedad coronaria constituyen 
aspectos críticos para el manejo efectivo de esta patología y la prevención de eventos adversos. La adherencia se 
refiere a la capacidad del paciente para seguir las indicaciones médicas, incluyendo la toma de medicamentos y 
la adopción de cambios en el estilo de vida, mientras que el cumplimiento implica una obediencia más pasiva a 
las directrices del médico. Habitualmente, tanto la adherencia como el cumplimiento son bajos y están condicio-
nados por múltiples factores, lo cual se asocia con un aumento en el riesgo de hospitalizaciones cardiovascula-
res, intervenciones coronarias y mortalidad cardiovascular. Este aspecto se ve amplificado en sistemas de salud 
fragmentados, posiblemente asociado a factores relacionados con la continuidad y accesibilidad al médico y al 
sistema de salud, situación vigente en Argentina, donde el acceso a la consulta en casos crónicos suele demo-
rarse entre 4 y 6 semanas según distintos sistemas. El propósito del seguimiento es proporcionar herramientas 
para mejorar la adherencia de los pacientes y los actores del sistema de salud al cuidado a largo plazo, conforme 
a la evidencia y las recomendaciones disponibles. Las decisiones de colaboración entre pacientes, médicos y el 
sistema son más efectivas para abordar las barreras potenciales en comparación con el tratamiento y la orien-
tación ofrecidos sin dicha colaboración.

Un estudio realizado en India mostró que la adherencia a estrategias de prevención secundaria, como el 
control del colesterol LDL, la actividad física y la terapia farmacológica cardiovascular, varía significativamente, 
siendo especialmente baja para el control del colesterol LDL y la actividad física. (302) 

Otro estudio en pacientes con enfermedad coronaria crónica demostró que no cumplir con la medicación se 
asocia con peores resultados de salud, independientemente de si se sigue un tratamiento conservador o invasivo. 
(303)

La adherencia a la terapia médica óptima es un predictor más poderoso de supervivencia libre de eventos 
adversos mayores que la elección de la estrategia de revascularización coronaria, como se observó en un estudio 
comparativo entre CRM y IPC.(304)

Finalmente, la adherencia completa a las terapias recomendadas por las guías se asocia con una reducción 
significativa de eventos cardiovasculares adversos mayores y ahorros en costos médicos.(305)

En definitiva, la concordancia basada en la toma de decisiones compartida entre clínicos y pacientes, consi-
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Tronco común izquierdo con enfermedad multivaso 

En pacientes con SCC, bajo riesgo quirúrgico y anatomía adecuada, se recomienda la CRM sobre el tratamiento 

médico solo, para mejorar la sobrevida.

En pacientes con SCC y riesgo quirúrgico alto se puede considerar la ATC frente a tratamiento médico sol

Enfermedad multivaso y diabetes 

En pacientes con enfermedad multivaso significativa y diabetes, sin buena respuesta al tratamiento médico, se 

recomienda la CRM sobre el TMO o la ATC para mejorar síntomas y resultados.

Para pacientes con riesgo quirúrgico muy alto, se debe considerar la ATC en lugar de solo tratamiento médico 

para reducir los síntomas y los resultados adversos

Enfermedad de tres vasos sin diabetes 

En pacientes con SCC, enfermedad de tres vasos, FEVI conservada, sin diabetes y sin buena respuesta al 

tratamiento médico, se recomienda la CRM sobre el TMO para mejorar síntomas, supervivencia y otros resultados.

En pacientes con SCC, FEVI conservada, sin diabetes, sin buena respuesta al TMO y enfermedad de tres vasos con 

baja o intermedia complejidad anatómica, se recomienda la ATC si permite una revascularización completa, ya 

que es menos invasiva y con supervivencia generalmente no inferior.

Enfermedad coronaria de uno o dos vasos con compromiso de la DA 

En pacientes con SCC y enfermedad de uno o dos vasos que afecta segmentos proximales de la DA, sin buena 

respuesta al TMO, se recomienda CRM o ATC sobre solo TMO para mejorar síntomas y resultados.

En pacientes con SCC y enfermedad compleja de uno o dos vasos que afecta segmentos proximales de la DA, 

poco tratables con ATC y sin buena respuesta al TMO, se recomienda la CRM para mejorar síntomas y reducir la 

necesidad de nuevas revascularizaciones.

Enfermedad coronaria de uno o dos vasos que no afecta a segmentos proxima-les de la DA 

En pacientes sintomáticos con SCC y enfermedad de uno o dos vasos sin afectación proximal de la DA, y sin 

buena respuesta al TMO, se recomienda la ATC para mejorar los síntomas.

En pacientes sintomáticos con SCC y enfermedad de uno o dos vasos sin afectación proximal de la DA, no 

tratable con ATC y sin buena respuesta al TMO, se puede considerar la CRM para mejorar los síntomas.
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derando las preferencias individuales y las condiciones comórbidas, la educación del paciente, familia y cuidado-
res, y el enfoque multidisciplinario son esenciales para abordar los desafíos de adherencia.

¿Qué es Seguimiento? 
El seguimiento implica el cuidado de pacientes con cardiopatía isquémica crónica cuyo diagnóstico es conocido, 
tras la iniciación de opciones terapéuticas farmacológicas y preventivas. Además, incluye la re-estratificación 
pronóstica continua y el cuidado posterior a la revascularización por cualquier método.

Objetivos
Los avances en los últimos 50 años en la sobrevida y calidad de vida después de un evento cardiovascular han 
presentado nuevos desafíos que involucran a médicos asistenciales, financiadores del sistema de salud e institu-
ciones médicas. Los actores del cuidado son diversos y el paciente junto con su entorno socioambiental desem-
peñan un papel positivo, neutral o negativo en todos los niveles de las estrategias de prevención secundaria. En 
consecuencia, las principales sociedades de cardiología han incluido en sus recomendaciones la centralidad del 
paciente bajo la premisa de “Prevención y tratamiento centrados en el paciente”.

Esquema de manejo global centrado en el paciente
•	 El control de los factores de riesgo cardiovascular debe realizarse siguiendo metas de prevención con un 

grupo de manejo multidisciplinario (Recomendación clase I, Nivel de evidencia A).
•	 La terapia antitrombótica simple y doble debe ajustarse según las guías (Recomendación clase I, Nivel de 

evidencia A).
•	 La terapia hipolipemiante con estatinas en dosis altas debe mantenerse indefinidamente (Recomendación 

clase I, Nivel de evidencia A).
•	 El tratamiento sintomático debe incluir β-bloqueantes para mejorar los síntomas y la tolerancia al ejercicio 

(Recomendación clase I, Nivel de evidencia A).
•	 La decisión de revascularización miocárdica debe ser tomada por el heart team, atendiendo además las ex-

pectativas y preferencias del paciente (Recomendación clase I, Nivel de evidencia C).
•	 Los objetivos de prevención en seguimiento deben adaptarse a poblaciones con necesidades económicas y 

socioambientales desfavorables (etnia, bajo nivel educativo, difícil acceso a médicos, violencia ambiental y/o 
intrafamiliar) (Recomendación clase IIb, Nivel de evidencia C).

•	 El seguimiento debe incluir la evaluación de la adherencia en el cumplimiento de metas de calidad de vida, 
dieta y medicamentos (Recomendación clase IIa, Nivel de evidencia B).

Manejo de los factores de riesgo cardiovascular y sus tratamientos
Seguimiento es prevención, es decir, una historia clínica detallada con la revaluación de los factores de riesgo, y 
un algoritmo terapéutico dirigido a la prevención de la isquemia y la de la progresión de la aterosclerosis. 

Involucran el diagnóstico, tratamiento y control en la dieta, estilo de vida y sedentarismo, además del cum-
plimiento de las metas de tratamiento en hipertensión arterial, dislipidemia y cesación de hábito tabáquico.

Recomendaciones en el Seguimiento
Recomendación Clase I

1)	 Todos los pacientes con SCC deben recibir seguimiento, al menos uno por año (Nivel de evidencia C). En 
todos los casos debe incluir:
a)	 Historia clínica con especial énfasis en la recurrencia anginosa y la presencia o desarrollo de insuficiencia 

cardíaca y fibrilación auricular.
b)	 Revaluación de todos los factores de riesgo cardiovascular con especial énfasis en dislipidemia, hiperten-

sión arterial y diabetes mellitus (Nivel de evidencia A) (306-311).
c)	 Reevaluación del hábito tabáquico y cesación (Nivel de evidencia A) 

2)	 Electrocardiograma de reposo anual (Nivel de evidencia C) 
3)	 Revaluación de función ventricular izquierda en aquellos pacientes con insuficiencia cardíaca incidente o 

disnea o arritmias (Nivel de evidencia C)
Recomendación Clase II

1)	 Revaluación de cumplimiento de adherencia medicamentosa y causas eventuales de no cumplimiento (Nivel 
de evidencia B) (312-314).

2)	 Revaluación de comorbilidades prevalentes y/o la aparición de diabetes mellitus, deterioro de la función re-
nal, deterioro cognitivo y depresión (Nivel de evidencia C).

3)	 Participación en grupos de salud y autoayuda para cesación tabáquica (Recomendación Clase IIb, Nivel de 
evidencia C).
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Desarrollo del Seguimiento
Seguimiento en pacientes sintomáticos y/o con progresión 
Un componente clave en el seguimiento de pacientes con SCC sintomático es monitorizar sistemáticamente los 
síntomas, la frecuencia de angina y los cambios en la clase funcional. 

La evaluación de los síntomas debe ser detallada y dirigida, ya que muchos pacientes se muestran reacios a 
ofrecer tal información voluntariamente. Así, el cambio sintomático y la disminución de la capacidad funcional 
son marcadores importantes para un mayor riesgo en pacientes con SCC, en particular con el aumento de la 
edad y comorbilidades. Además, es frecuente que los pacientes reduzcan su actividad, tal vez en un esfuerzo 
por mejorar los síntomas anginosos o como un síntoma de disfunción ventricular. La importancia pronóstica 
adversa de la angina típica y frecuente en ellos es evidente desde los estudios de riesgo más antiguos hasta los 
más recientes que involucran tratamientos actuales óptimos. 

Las limitaciones del paciente debidas a la angina, a su satisfacción con el tratamiento y sus percepciones de 
cómo la angina limita su calidad de vida se convierten en oportunidades para mejorar su percepción y conoci-
miento de enfermedad (salud literaria o “health literacy”) y adherencia al cuidado(18,33).

Seguimiento en pacientes asintomáticos
Los pacientes con SCC deben recibir un seguimiento regular de los síntomas y la progresión o complicaciones de 
enfermedad. Aunque hay escasos datos sobre el tiempo adecuado de seguimiento, se recomienda una evaluación 
clínica durante el primer año post-evento agudo y/o revascularización, cada 4 a 6 meses. 

Luego del primer año es difícil dar una clara recomendación ya que deben revaluarse los factores de riesgo 
y la adherencia; en ese momento probablemente sea útil trazar un plan de metas y resultados adaptados a 
las condiciones de accesibilidad a los centros médicos, cobertura de medicaciones y entorno social/ambiental. 
Además, debe incluirse en este plan de metas quién es el principal médico de seguimiento. En este sentido hay 
datos limitados de estudios observacionales que indican que los resultados podrían ser mejores para pacientes 
que reciben seguimiento de un cardiólogo (315,316) y/o cuando son manejados conjuntamente por su médico de 
atención primaria y el cardiólogo. Es entonces cuando la comunicación efectiva entre los médicos resulta esen-
cial y objeto de adherencia de los sistemas de salud para su implementación. 

El Consenso observa que, en áreas con dificultad de acceso o postergadas, algunas visitas pueden satisfacerse 
por la implementación efectiva de dispositivos electrónicos accesibles: teléfono/teléfono móvil, correo electróni-
co u otro tipo de contacto entre el paciente y el equipo de salud como, por ejemplo, promotoras de salud de los 
municipios.

Examen físico en el seguimiento
El examen físico debe incluir evaluación de la frecuencia cardíaca, presión arterial, peso e índice de masa corpo-
ral (IMC). Deben buscarse especialmente signos de insuficiencia cardíaca. 

El examen vascular debe identificar cualquier cambio en la periferia, debe constatarse disminución de pulsos 
y/o índice tobillo/brazo, además de patología vascular en carótidas y tronco braquiocefálico; finalmente debe 
considerarse en el seguimiento a largo plazo la presencia de patología en aorta abdominal.

Electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo
El ECG estándar de 12 derivaciones tiene un valor clínico independiente del contenido diagnóstico y pronóstico: 
proporciona una base y punto de comparación en el seguimiento. 

Las anomalías de repolarización que se instalan en el tiempo pueden sugerir isquemia no reconocida o cam-
bios asociados a hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos. En el subgrupo de pacientes hiper-
tensos con SCC del estudio Framingham se demostró un mayor riesgo de eventos cardiovasculares después del 
desarrollo de cambios de repolarización durante la evaluación seriada. (317,318)

Aunque no hay estudios prospectivos o aleatorizados sobre las intervenciones basadas en la evaluación perió-
dica del ECG, se acepta que debe realizarse en oportunidad de las consultas y/o ante cambios en el estado clínico. 

Re-estratificación pronóstica y diagnóstica complementaria 
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Eco Doppler Cardiaco Clase

A 

C 

C

Valoración de función ventricular y función valvular en pacientes con signos o síntomas de insuficiencia cardíaca, 

soplos en la auscultación, ECG anormal o infarto previo. (33,319)

Valoración de función ventricular en pacientes con diagnóstico de enfermedad coronaria estable asintomática, sin 

soplos ni infarto previo y con ECG normal. (320)

Revaluación periódica de rutina de función ventricular en pacientes sin cambios clínicos ni nuevas alteraciones ECG.

Tabla 22. Recomendaciones de estudios complementarios en la re-estratificación pronóstica



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. 1 / ENERO 2026538

IIb

IIb

IIa

IIb

III

III

III

III

 I

I

I

IIa

IIa

IIa

IIa

III

I

IIa

I

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Nivel de 
evidencia

Pacientes con condición física para realizar ejercicio
Prueba ergométrica graduada (ergometría)

Estudios de estrés (ejercicio) con imágenes

Pacientes con incapacidad física para realizar una prueba de ejercicio adecuada
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Pacientes con algún cambio en su situación clínica por aparición de nuevos síntomas en pacientes asintomáticos, 

empeoramiento de su clase funcional de angina o disnea, o aumento de la frecuencia de los episodios siempre que 

tengan un ECG basal interpretable y puedan realizar ejercicio.

Pacientes con síntomas ambiguos de difícil interpretación, en quienes existen dudas de su relación con la 

enfermedad coronaria que tengan un ECG basal interpretable y puedan realizar ejercicio.

Para evaluar respuesta al tratamiento o definir umbral isquémico previo al ejercicio, en pacientes con un ECG basal 

interpretable y que puedan realizar ejercicio.

Pacientes con enfermedad coronaria diagnosticada asintomáticos o sin cambios en su patrón de síntomas que 

tengan un ECG basal interpretable y puedan realizar ejercicio para reestratificación de riesgo periódica(321-325).

Pacientes asintomáticos o sintomáticos con alteraciones significativas en el ECG basal (infradesnivel del ST, 

hipertrofia, sobrecarga de VI) que dificultan la interpretación de los resultados.

Pacientes asintomáticos o sintomáticos con ECG con BCRI o ritmo de marcapasos.

Pacientes con antecedentes de ergometría previa anormal por infradesnivel del ST que fue interpretada como falso 

positivo luego de haber realizado estudios con imágenes no invasivos de mayor especificidad o CCG. 

Pacientes que no pueden hacer ejercicio.

Pacientes con algún cambio en su situación clínica por la aparición de nuevos síntomas en pacientes asintomáticos, 

empeoramiento de su clase funcional de angina o disnea, o aumento de la frecuencia de los episodios, que puedan 

realizar ejercicio(326-329).

Pacientes con síntomas ambiguos de difícil interpretación en quienes existen dudas de su relación con la 

enfermedad coronaria y puedan realizar ejercicio(330,331).

Pacientes con empeoramiento de la función de VI asintomática detectada en estudios de reposo o acompañada de 

síntomas y signos de insuficiencia cardíaca.

Pacientes con ergometría previa anormal por infradesnivel del ST con baja o intermedia probabilidad pretest, sin 

criterios clínico-electrocardiográficos de alto riesgo, en quienes se pretende descartar o confirmar isquemia para 

estratificación de riesgo.

Pacientes con antecedentes de ergometría previa anormal por infradesnivel del ST que fue interpretada como falso 

positivo luego de haber realizado estudios con imágenes no invasivos de mayor especificidad o CCG.

Pacientes con enfermedad coronaria diagnosticada, asintomáticos o sin cambios en su patrón de síntomas y 

puedan realizar ejercicio para reestratificación de riesgo periódica(272,332-334).

Pacientes con enfermedad coronaria diagnosticada por CCG en los que se plantea una revascularización para 

ayudar a definir el significado funcional de las lesiones coronarias y dirigir la estrategia de tratamiento. 

Pacientes que no pueden hacer ejercicio.

Pacientes comprendidos dentro de las indicaciones clase I para los estudios de ejercicio podrán realizar una prueba 

funcional con imágenes y apremio farmacológico(335-338).

Pacientes con algún cambio en su situación clínica por la aparición de nuevos síntomas en pacientes asintomáticos, 

empeoramiento de su clase funcional de angina o disnea, o aumento de la frecuencia de los episodios podrán 

realizar angiotomografía coronaria siempre que se pueda esperar una imagen técnicamente adecuada de esta 

(véase Indicaciones de angio-in).

En pacientes con resultados no coincidentes de los diferentes estudios no invasivos y que pueden ser candidatos a 

revascularización: CCG invasiva.
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Terapia farmacológica
Educación, evaluación socioambiental y adherencia
Dirigido a la educación del paciente y las principales barreras para la adherencia, el seguimiento en los SCC 
debe realizarse en el marco de un plan “de largo plazo” que involucre múltiples intervenciones farmacológicas, 
en calidad de vida y hábitos saludables, en educación sobre los riesgos en las recurrencias de enfermedad vas-
cular y comorbilidades (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C). Involucra además una discusión consen-
suada de objetivos terapéuticos realistas con el paciente y su entorno familiar.

El seguimiento debe ser individualizado sobre los factores de riesgo, en los tratamientos farmacológicos in-
dicados, y en la comprensión de estos (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B), en las pautas de alarma y 
en los beneficios de adoptar un estilo de vida activo y sano.

Debe considerase la existencia de varios escenarios o condiciones socio/ambientales para evaluar, no relacio-
nadas “directamente” pero que afectan los resultados de la salud cardiovascular y que debieran incluirse en “el 
plan de seguimiento”: la inestabilidad de la vivienda y laboral, el acceso a alimentos sanos, la inseguridad y se-
guridad interpersonal, las dificultades de transporte y acceso a los centros de salud, las necesidades de asistencia 
en pacientes con limitaciones físicas o sensoriales a servicios públicos son todos ejemplos que repercuten en la 
adherencia y cuidado. Además, los profesionales de la salud deben reconocer aquellas situaciones relacionadas 
con la desventaja socioeconómica y ambiental y el escaso conocimiento de su patología, que no son recogidas por 
ecuaciones de riesgo y pronóstico de la enfermedad cardiovascular en individuos “concretos” pero que agregan 
riesgo en el pronóstico a mediano plazo de estas poblaciones. En tal sentido, el abordaje de las necesidades so-
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Angiografía coronaria por tomografía computarizada multidetector

Resonancia nuclear magnética cardíaca

Cinecoronariografía invasiva
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Pacientes con enfermedad coronaria con cambios en su situación clínica por aparición de síntomas o 

empeoramiento de la función VI en los que otros estudios no invasivos dan resultados contradictorios o de difícil 

interpretación en el contexto clínico del paciente cuando se den los siguientes requisitos(339-341):

• Ausencia de contraindicaciones para el contraste intravenoso

• Condiciones de anatomía coronaria que permitan una adecuada interpretación de las imágenes (ausencia de 

excesiva calcificación coronaria o stents, calibre arterial ≥ 3 mm). 

Pacientes contemplados en el apartado anterior que no puedan realizar ejercicio.

Pacientes con alto riesgo de nefrotoxicidad por contraste. 

Paciente con extensa calcificación coronaria o stents, calibre arterial < 3 mm.

Pacientes que tienen programada cirugía de revascularización miocárdica.

Pacientes con enfermedad coronaria en los que se plantea la posibilidad de una estrategia de revascularización y se 

desea una adecuada valoración de la función ventricular y presencia de viabilidad(342-344).

Pacientes con enfermedad coronaria en los que se precisa conocer la función ventricular con dificultades técnicas 

para valorar función ventricular por otros estudios no invasivos o con resultados contradictorios de estos o reñidos 

con el contexto clínico del paciente.

Pacientes en los que la información necesaria para el manejo clínico ya está respondida por otros estudios de más 

fácil disponibilidad y menor costo.

Pacientes con aparición de nuevos síntomas o empeoramiento de su clase funcional de angina o disnea, o aumento 

de la frecuencia de los episodios que son resistentes al tratamiento farmacológico o limitan significativamente la 

calidad de vida, que son candidatos a revascularización.

Pacientes con síntomas en baja clase funcional o limitantes para su calidad de vida con resultados ambiguos o de 

difícil interpretación de otros estudios no invasivos y que son candidatos a revascularización(34,345,346).

Pacientes con empeoramiento de la función de VI acompañado de evidencia de isquemia/viabilidad en otros 

estudios no invasivos y que son candidatos a revascularización.

Pacientes estables clínicamente sin criterios clínicos o de estudios no invasivos que se correlacionen con una mala 

evolución clínica.

Pacientes que, por su estado vital físico y mental (edad, comorbilidades, fragilidad), no son candidatos para ser 

revascularizados.
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ciales y educativas no satisfechas mejora la gestión y cuidado de la presión arterial, de los lípidos, el tabaquismo, 
la depresión (347-352) y la actividad física. (353) Sin embargo, se desconoce, en términos de cuantía, el beneficio 
pronóstico.

Otro aspecto en este punto es que los sistemas médicos requerirán más tiempo de atención de todo el grupo 
de salud; es claro que estos aspectos de tiempo de trabajo médico y recursos debieran contenerse en los proto-
colos de seguimiento de las comunidades asistenciales y de los distintos sistemas proveedores de atención. (354)

Seguimiento de pacientes con enfermedad renal crónica y en diálisis
La enfermedad cardiovascular representa casi la mitad de las muertes de pacientes con enfermedad renal en 
etapa terminal (ERC). De estos, aproximadamente el 20% se puede atribuir a la enfermedad arterial coronaria 
(EAC). Además de a los factores de riesgo tradicionales, en especial la diabetes y la hipertensión, estos pacien-
tes están sometidos a otros factores que aceleran la progresión de la cardiopatía isquémica (CI). La sobrecarga 
crónica de volumen y la anemia, que conducen a hipertrofia ventricular, y el desequilibrio del metabolismo 
fosfocálcio con calcificación vascular y coronaria son algunos de los factores que contribuyen a la patogénesis y 
la progresión de la CI. (355)

La ERC es un factor de riesgo fuertemente relacionado con la CI y tiene un impacto importante en los 
resultados y las decisiones terapéuticas. Los puntajes de riesgo en ERC no dialítica son válidos a la hora de 
estimar probabilidad de eventos cardiovasculares independientemente de la función renal y la presencia de 
albuminuria. (356) No obstante, estos pacientes suelen ubicarse en los grupos de alto riesgo y la mortalidad por 
enfermedad cardiovascular (ECV) se quintuplica en aquellos en estado de diálisis. (357) Por ello deben vigilarse 
estrechamente los síntomas que sugieran CI en pacientes con ERC. Aunque las pruebas de imagen de perfusión 
miocárdica ofrecen valor pronóstico para pacientes asintomáticos con enfermedad renal en fase terminal, no 
hay datos que confirmen el beneficio clínico del screening en estos pacientes con pruebas evocadoras más allá 
del electrocardiograma basal. (143)

Se sugiere remitir a prueba evocadora de isquemia a aquellos pacientes en plan de trasplante renal, aquellos 
que presentan deterioro significativo de la FEVI (fracción de eyección menor del 40%) y los pacientes sintomá-
ticos con angina o signos de insuficiencia cardíaca. (357)

Aunque con leve incremento en la tasa de fibrilación auricular transitoria, el ecocardiograma de estrés con 
dobutamina en esta población es la prueba con mayor sensibilidad y especificidad tanto para el diagnóstico como 
para el seguimiento de pacientes con enfermedad coronaria. (358,359)

Aunque hay estudios que sugieren que la angiografía coronaria por tomografía computarizada multidetector 
en centros de referencia podría proporcionar precisión diagnóstica superior a otras técnicas de imágenes no inva-
sivas, se necesitan más estudios para sacar conclusiones. (360) La necesidad de contraste yodado, la dificultad con 
los accesos venosos y las frecuentes calcificaciones parietales que pueden dificultar la interpretación de la prueba 
son algunos de los motivos por los cuales no se recomienda esta modalidad de imágenes en forma rutinaria. (357)

Los pacientes que solo presentan isquemia leve sugerida por pruebas no invasivas o que tienen angina es-
table durante el esfuerzo y/o durante la diálisis podrían ser tratados médicamente sin remitirse a angiografía. 
Los pacientes con isquemia moderada o grave en las pruebas de esfuerzo pueden someterse a una angiografía, 
siempre que sean candidatos para una eventual revascularización. Entre los pacientes que tienen algún grado 
de función renal residual es prudente emplear medidas para prevenir la nefropatía inducida por contraste en la 
preparación para la angiografía coronaria. Esto se debe a que la función renal residual se asocia con una mayor 
supervivencia. (143)

No hay datos sobre el seguimiento en pacientes con angina crónica estable en este contexto. Sin embargo, se 
recomienda el seguimiento cardiológico anual con pruebas evocadoras de isquemia. (357)

El tratamiento médico y la modificación de los factores de riesgo deben ser intensivos en este subgrupo de 
pacientes. El tratamiento debe seguir los lineamientos de la población general; en particular, los pacientes de-
ben recibir aspirina, β-bloqueantes, nitroglicerina, inhibidores de la enzima convertidora (IECA) o bloqueadores 
del receptor de angiotensina (BRA), o bloqueadores de los canales de calcio (BCC), según esté indicado. Los 
ajustes de dosis son necesarios para los medicamentos que se excretan vía renal o se dializan. (355,357)

Con respecto al uso de estatinas en la población en diálisis se deben tener en cuenta ciertas consideraciones. 
La enfermedad coronaria puede estar tan avanzada en esta población que las estatinas pueden no tener bene-
ficio clínico significativo como se demostró en el estudio SHARP. (361) Quizás el uso de este grupo de fármacos 
en prevención secundaria de pacientes estables tenga mayor beneficio en aquellos con ERC no dialítica que en 
la etapa terminal, ya que la mortalidad por arritmia e insuficiencia cardíaca podría contrarrestar el efecto sobre 
la prevención de nuevos eventos cardíacos isquémicos. (362)

En pacientes sometidos a angioplastia con stent, dado que tienen más riesgo de reestenosis así como también 
de sangrado, se recomienda doble antiagregación con AAS más clopidogrel por al menos 4 semanas preferente-
mente durante 6 meses dependiendo del riesgo de sangrado. (363)

El manejo de la hipertensión arterial no controlada con ultrafiltración en pacientes con cardiopatía isquémi-
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ca debe llevarse a cabo preferentemente con β-bloqueantes y IECA o BRA. Es importante evitar la hipotensión 
intradiálisis por ultrafiltración excesiva, por el riesgo de angina, por el efecto sobre la función renal residual y 
el riesgo de isquemia intestinal y cerebral. (364)

En pacientes con lesiones obstructivas tanto la angioplastia coronaria como la cirugía de revascularización 
(CRM) son técnicas de revascularización apropiadas. Como el riesgo de reestenosis es mayor en los pacientes 
en diálisis, se favorece el uso de stents liberadores de fármacos. Para los pacientes con enfermedad de tres vasos 
y/o enfermedad del tronco de coronaria izquierda (TCI) debe preferirse la CRM ya que, si bien se asocia a ma-
yor mortalidad y probabilidad de necesidad de hemodiálisis posrevascularización, existe mayor supervivencia a 
largo plazo. (143,357,363)

Los pacientes en diálisis siguen los mismos criterios para colocación de cardiodesfibrilador implantable (CDI) 
tanto en prevención primaria y como en secundaria. (365) Si bien este subgrupo tiene mayor cantidad de choques 
apropiados, en un reciente estudio de pacientes en diálisis adecuadamente tratados, aleatorizados a recibir CDI en 
prevención primaria, no se observó reducción de la mortalidad por todas las causas a pesar del dispositivo. Esto se 
debe principalmente a problemas durante el implante del dispositivo, infecciones, e insuficiencia cardíaca. (366)

Los aspectos generales del manejo en la población en diálisis incluyen mantenimiento del peso seco, mante-
nimiento de los niveles aceptables de hemoglobina, modificación de los regímenes de dosificación para que los 
medicamentos no impacten adversamente en la diálisis (considerar la dosis nocturna de medicamentos). Los 
diuréticos de asa para aumentar la producción de orina pueden ser útiles para aquellos pacientes con algún 
grado de función renal residual. (357)

Con respecto a las recomendaciones para realizar ejercicio físico, los pacientes en diálisis deben ser motiva-
dos a participar en actividad física de moderada intensidad. Los que presentan fatiga temprana o astenia pue-
den beneficiarse de intervenciones de entrenamiento de fuerza, teniendo en cuenta que los ejercicios aeróbicos 
y de resistencia se deben iniciar con intensidad relativamente baja en ellos y progresar considerando el nivel de 
tolerancia al ejercicio con el fin de evitar efectos indeseables. (367)

La vacuna antigripal anual y la antineumocócica son obligatorias en pacientes con enfermedad renal y car-
diopatía isquémica crónica. (368) 

Cesación tabáquica
Indicación de cesación tabáquica
La cesación tabáquica en pacientes con cardiopatía isquémica reduce la mortalidad por todas las causas e infar-
tos no fatales.

En una revisión, Critchley incluyó 20 estudios prospectivos de cesación tabáquica en pacientes coronarios 
con un seguimiento de al menos dos años. Encontró una reducción del 36% en la mortalidad por todas las causas 
y una reducción significativa en la incidencia de infartos no fatales. Sin embargo, no pudo determinar una escala 
de beneficio temporal a partir de estos resultados. (369)

Rea estudió la evolución tras el alta de pacientes que fueron hospitalizados por haber sufrido un infarto 
de miocardio y comparó la mortalidad del grupo de los que eran fumadores activos al momento del ingreso, y 
continuaron en cesación, con los no fumadores. Encontraron que el riesgo relativo (RR) de los que cesaron fue 
decreciendo a medida que transcurría el tiempo de abstinencia desde el evento agudo. (370) Por lo tanto, sos-
tener la abstinencia en el tiempo es fundamental para reducir el riesgo de nuevos eventos e igualarse a los tres 
años al de un paciente coronario que nunca fumó. 

Consejo breve y entrevista motivacional
El consejo breve ha demostrado en múltiples estudios aumentar la tasa de abstinencia en relación con el no 
consejo o la entrevista tradicional. Un consejo más extenso aumenta la tasa de abandono, pero no alcanza la 
significación estadística en relación con el consejo breve. Cabe aclarar que el consejo breve no es una simple 
sugerencia de abandono, sino que debe seguir lo que se llama estrategia de las 5 “A” del Instituto Nacional del 
Cáncer de Estados Unidos (Tabla 23) (371,372).

Estrategia de las 5 “A”. Instituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos

Averiguar sobre el consumo de tabaco

Aconsejar dejar de fumar

Analizar la motivación

Ayudar en el intento

Acordar una fecha de cesación y un seguimiento

Tabla 23. Estrategia de las 5 “A” para lograr el abandono del hábito tabáquico
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Realizado de esta manera, el procedimiento no lleva más de 10 minutos y reditúa en un 3% más de abstinen-
cia libre de recaída al año, lo cual ‒para una condición fuertemente adictiva‒ no es un incremento despreciable. 
(373)

En una revisión de trabajos que compararon la intervención breve frente a la entrevista motivacional en 
más de 10.000 pacientes esta última mostró mejores tasas de abstinencia por lo que ambas técnicas debieran 
considerarse complementarias.(374)

Grupos de autoayuda
Las dificultades en la cesación y las frecuentes recaídas no deberían desalentar ni al médico ni al paciente. Pro-
chaska y DiClemente describieron en 1991 las diferentes etapas por las que transcurre todo fumador repitién-
dose en un círculo de estados de cambio que da lugar a segundas oportunidades. (375,376)

Una opción, tanto para la cesación como para el tratamiento de las recaídas, es la terapia grupal, que se pre-
senta como una técnica de buena aceptación por parte de los pacientes fumadores, pero los estudios son escasos 
y con bajo número de pacientes. En una revisión se pudo determinar que la terapia grupal para la cesación es 
mejor que la autoayuda, pero no arrojó luz sobre si es mejor que el consejo intensivo individual dado en el con-
sultorio.(377) Además, no está claro si en prevención secundaria ese resultado también se evidenciaría.

 
Fármacos
El tratamiento farmacológico del tabaquismo en pacientes con enfermedad coronaria crónica ha demostrado efi-
cacia en aumentar las tasas de abstinencia.(378). El uso terapéutico de nicotina se mostró seguro en la población 
de fumadores sin cardiopatía siendo poco frecuentes los efectos adversos cardiovasculares. (379)

La nicotina transdérmica ha duplicado y en algunos casos triplicado la cesación, manteniendo un perfil de se-
guridad cardiovascular aceptable. En un estudio sobre 156 pacientes con enfermedad coronaria crónica que fueron 
aleatorizados a recibir 14 mg de nicotina o placebo transdérmicos, la nicotina no afectó la frecuencia de la angina, 
el estado general de los síntomas cardíacos, los eventos nocturnos, las arritmias o los episodios de depresión isqué-
mica del segmento ST. El 36% de los pacientes que recibieron nicotina transdérmica y el 22% del grupo placebo 
lograron dejar de fumar (p < 0,05). (380) Estos resultados son consistentes con el ensayo clínico controlado de 
Joseph que en un grupo de 584 pacientes llegó a las mismas conclusiones en materia de eficacia y seguridad. (381)

Vareniclina y bupropión han demostrado eficacia en la cesación tabáquica en fumadores sin cardiopatía(382). 
Sin embargo, a pesar de que la vareniclina se ha mostrado eficaz en el tratamiento de tabaquismo en población 
general (383), se han comunicado efectos cardiovasculares graves en forma aislada como el caso de la trombosis 
coronaria. (384)

Rigotti evaluó el uso de vareniclina frente a placebo en 714 pacientes coronarios estables durante 12 sema-
nas: el tratamiento activo triplicó la cesación obtenida con el placebo. (385) Según Ockene (386), que realizó 
un estudio aleatorizado comparando placebo, bupropión, nicotina y vareniclina en pacientes con enfermedad 
cardiovascular crónica, la vareniclina sería segura en estos pacientes si no cursan cuadros depresivos como co-
morbilidad, situación frecuente especialmente en los cardiópatas con clases funcionales más bajas. (387) Según 
Pizzi, hasta el 47% de los pacientes coronarios presentarían síntomas depresivos de diferente severidad, por lo 
que el margen de prescriptibilidad de este fármaco se vería severamente reducido(388). También debería tener-
se presente que su uso en pacientes coronarios que cursan un episodio agudo está desaconsejado. (386)

El uso de bupropión para el tratamiento del tabaquismo ha duplicado la tasa de abstinencia al año en pre-
vención primaria (389) y no ha demostrado asociarse a efectos adversos cardiovasculares en sujetos sin cardio-
patía al inicio del tratamiento(390). En pacientes con enfermedad coronaria estable se realizó un ensayo clínico 
aleatorizado que comparó bupropión vs. placebo en 626 individuos durante siete semanas mostrando también 
en este caso duplicar la abstinencia en relación con los controles, con adecuado nivel de seguridad. (391) 
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Indicar cesación tabáquica en los pacientes fumadores

Consejo médico y entrevista motivacional

Terapia de reemplazo nicotínico

Bupropión 

Vareniclina 

Uso de biomarcadores de consumo de tabaco 

Actividad grupal

No indicar la cesación tabáquica en los pacientes fumadores.

Tabla 24. Recomendaciones para la cesación tabáquica
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SCC en Personas Mayores
Introducción
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte a nivel mundial en personas mayores (PM) 
y dentro de ellas, la enfermedad coronaria es la de mayor prevalencia. Esta tendencia continúa en aumento 
debido al envejecimiento poblacional sostenido. En nuestro país, las tasas de envejecimiento poblacional y la 
prevalencia de enfermedad coronaria son similares. De acuerdo con los datos del censo 2022, el 11,9% de la po-
blación argentina tiene 65 años o más, lo que equivale a 5461181 personas. Además, la tasa de fecundidad sigue 
disminuyendo, lo que acentúa el fenómeno de envejecimiento poblacional en los próximos años. En nuestro 
país, las enfermedades del sistema circulatorio son responsables del 32,6% de las muertes de este grupo etario, 
convirtiéndose en la principal causa de fallecimiento entre los mayores de 65 años. (392)

Fisiopatología
Sin dudas, la edad cronológica y otros factores de riesgo clásicos (diabetes, hipertensión, dislipemia, tabaquismo 
etc.) son los de mayor impacto en la incidencia de enfermedad coronaria. 

Factores propios de este grupo de pacientes son los que debemos considerar en la toma de decisiones, como 
la presencia de síndromes geriátricos (SG), que actúan como potenciadores del riesgo cardiovascular. Descritos 
desde hace varios años e incorporados en scores de riesgo cardiovascular, hacen referencia a un grupo de afeccio-
nes clínicas heterogéneas, que comparten entre sí una serie de características comunes. Altamente prevalentes 
en las personas mayores (PM), se presentan como situaciones producidas por múltiples causas subyacentes y 
que modifican la esencia de las enfermedades y, por lo tanto, su forma de presentación. Son originados por la 
conjunción de una serie de enfermedades que llevan a producir alteraciones funcionales y psicosociales, y que 
frecuentemente, se los asume en forma errónea como procesos propios del envejecimiento, lo que lleva a la toma 
de conductas tardías o, aún peor, son subestimadas hasta estadios más avanzados donde su abordaje se hace más 
complejo. Destacamos aquellos con mayor impacto en los eventos cardiovasculares, verdaderos potenciadores 
del riesgo cardiovascular global y que acuñamos bajo el término de síndromes cardiogeriátricos, como son la 
fragilidad, la multimorbilidad, la polifarmacia, la sarcopenia y la malnutrición. 

Si bien la edad cronológica, como mencionamos, juega un rol fundamental en la toma de decisiones, el 
concepto “edadista” definido por la OMS, “cuando la edad se utiliza para categorizar y dividir a las personas 
provocando daños, desventajas e injusticias”, se aparta bastante de la práctica diaria y no considera la condición 
biológica del paciente. Diferenciamos así dos conceptos fundamentales: la edad cronológica y la edad biológica.

El envejecimiento es un proceso biológico complejo, progresivo e irreversible. El daño celular y molecular 
es heterogéneo y produce impacto en diferentes aspectos como el físico y mental, entre otros. Este concepto 
integral progresivo y de acumulo de déficit propuesto desde el Consejo de Cardiogeriatría de la SAC, incluye 
la evaluación integral del paciente desde sus esferas clínica, nutricional, funcional, mental y social. (393) Por 
la cual, dentro del continuum funcional, se presentan dentro del mismo grupo etario pacientes que pueden ser 
robustos, pre-frágiles, frágiles, con discapacidad o terminales, lo que representan situaciones clínicas complejas. 
El envejecimiento vascular es disímil. Esto se ve influenciado por múltiples factores que provocan diferentes 
tipos de remodelado vascular. Dentro de estos factores consideramos factores genéticos, celulares, moleculares y 
epigenéticos. Hablamos entonces de pacientes con envejecimiento vascular normal, supernova y envejecimiento 
vascular acelerado (EVA). Esta situación se ve reflejada clínicamente en la presencia de una enfermedad coro-
naria más severa, difusa, con mayor prevalencia de enfermedad de tronco de coronaria izquierda, lesión de tres 
vasos y disfunción ventricular. (394,395)

Epidemiología y presentación clínica
La prevalencia de enfermedad coronaria clínica, que incluye angina de pecho, enfermedad coronaria e infarto 
agudo de miocardio, supera el 30% en esta población, mientras que la presencia de esta en formas subclínicas 
como la presencia de calcio coronario, engrosamiento de la íntima media carotidea o alteración del índice brazo 
tobillo asciende al 60%.

La forma de presentación puede ser muy variada y desafiante: fatiga, disnea, náuseas, vómitos, dolor epigás-
trico o desórdenes neurológicos son formas frecuentes en este grupo etario además de la clásica angina de pecho.
(396) Los SG muchas veces se asocian como parte de estas formas atípicas de presentación.

Evaluación y diagnóstico
La presencia de trastornos auditivos y cognitivos, la coexistencia de multimorbilidad y fragilidad, son solo al-
gunas de las condiciones que dificultan la evaluación y el diagnóstico en este grupo de pacientes. La utilización 
de herramientas para evaluar fragilidad y la valoración integral en cardiología basada en los cinco dominios 
(clínico, funcional, nutricional, mental y social) juegan un rol primordial en la toma de decisiones.(393)

El interrogatorio es fundamental, pero debido a los factores mencionados puede ser dificultoso o necesario 
de realizar con el apoyo de un familiar o cuidador.
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El ECG de reposo es de gran utilidad. La presencia de anormalidades como ondas Q previas, hipertrofia 
ventricular, presencia de fibrilación o aleteo auricular, limitan su utilidad. Contar con un ECG previo resulta 
de gran valor en estas situaciones.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) permite identificar la presencia de alteraciones en la motilidad y 
evaluar la función ventricular sistólica y diastólica y adicionalmente, la presencia de enfermedad valvular.

La realización de pruebas diagnósticas para evaluar la presencia de isquemia y su severidad son desafiantes. 
Muchos pacientes no pueden realizar esfuerzo ya sea por limitaciones físicas o fallas en adaptarse al esfuerzo 
en cinta o bicicleta fija.

La realización de pruebas con apremio farmacológico con adenosina o dobutamina en esta población pueden 
ser de utilidad, pero debe evaluarse la presencia de contraindicaciones y/o complicaciones como arritmias, hi-
potensión e isquemia coronaria severa. Debe recordarse que el mayor rédito de las pruebas de provocación de 
isquemia es en las poblaciones de riesgo intermedio.

Vale destacar su alto valor pronóstico negativo. En aquellos pacientes con pruebas negativas es de elección 
el tratamiento médico como primera opción terapéutica. A su vez, pacientes con pruebas diagnósticas de alto 
riesgo, la utilidad de la cinecoronariografía es similar a los pacientes de menor edad. (1)

Es de suma importancia actuar en la prevención de las posibles complicaciones, principalmente la nefropatía 
por contraste y sangrado en sitios de punción. En estos pacientes el acceso radial es la vía de elección en los 
estudios invasivos.

Tratamiento
La evidencia disponible en las personas mayores a la fecha es escasa. Su sistemática exclusión en estudios ran-
domizados a gran escala constituye una limitación al evaluar las diferentes opciones terapéuticas. Se deben te-
ner consideraciones especiales al momento de la elección del tratamiento médico y/o de revascularización ya que 
se presentan una mayor prevalencia de complicaciones como son tromboembólicas, hemorrágicas, insuficiencia 
renal e infecciosas. Debido a esto, es necesario evaluar la presencia de los diferentes síndromes geriátricos, ya 
que predicen una mayor probabilidad de eventos cardiovasculares adversos y adquieren relevancia al momento 
de la elección de la terapéutica a seguir. Debemos destacar que la detección e intervención oportuna de los sín-
dromes cardiogeriátricos impactan directamente en los resultados terapéuticos. 

La fragilidad es una variable cada vez más reconocida y considerada en la toma de decisiones en esta 
población ya que su presencia tiene impacto pronóstico. Debe ser evaluada por las diferentes herramientas 
disponibles y discutida con los pacientes y su entorno antes de plantear cualquier terapéutica farmacológica 
y/o invasiva. La multimorbilidad también debe ser evaluada y adecuadamente tratada. Asimismo, se debe 
revisar en forma minuciosa toda la medicación prescrita y trabajar en una adecuada prescripción evitando así 
la polifarmacia inadecuada y fomentar la desprescripción. Otro de los grandes síndromes cardiogeriátricos 
con impacto negativo en los resultados terapéuticos es la sarcopenia y la malnutrición, por lo cual deben ser 
investigados y adecuadamente tratados 

Sin dudas, el manejo de la diabetes, la hipertensión y otros factores de riesgo cardiovasculares mayores es 
esencial. Se debe enfatizar en las medidas higiénico-dietéticas como el ejercicio, nutrición, control del peso y 
abandono del hábito tabáquico para prevenir tanto eventos cardiovasculares como el aumento de la fragilidad.

Los programas de rehabilitación cardíaca son fundamentales y de demostrada utilidad ya que ayudan a 
disminuir la presencia de síntomas, mejorar la capacidad de ejercicio y mejorar la calidad de vida al disminuir 
el riesgo de hospitalizaciones y la mortalidad cardiovascular, aunque lamentablemente, la participación de esta 
población en los mismos es muy baja. 

También debemos considerar el estatus cognitivo y funcional del paciente, que determinan su capacidad de 
comunicarse y entender las indicaciones médicas, su nivel de independencia, probabilidades de recuperación y 
la adherencia al tratamiento. 

El tratamiento médico en pacientes con estabilidad clínica y sintomática es el de elección. Los fármacos re-
comendados como primera y segunda línea son los β-bloqueantes (BB) y los bloqueantes cálcicos (BC). Ambos 
agentes terapéuticos presentan efectos adversos que debemos tener presentes e impactan en su adherencia y 
tolerancia. Los BB pueden producir fatiga, mareos, bradicardia, trastornos del sueño y disfunción sexual. Los 
BC pueden causar constipación, bradicardia y edema en miembros inferiores, con efectos adversos diversos de 
acuerdo a la subclase de BC utilizados. (3,138)

Los nitritos de corta y larga duración forman parte del arsenal terapéutico, ya que mejoran la tolerancia al 
ejercicio y, en muchos casos retrasan la aparición de síntomas. Sin embargo, sus efectos adversos pueden incluir 
cefalea y la taquifilaxia. Es importante tener especial precaución al utilizarlos en pacientes con estenosis aórtica 
severa y aquellos que están en tratamiento con inhibidores de la fosfodiesterasa. Más allá de estos fármacos de 
primera y segunda línea también disponemos de otras opciones terapéuticas como la ivabradina y la trimetazidina, 
que por diferentes mecanismos de acción mejoran la tolerancia al ejercicio y la presencia de angina. En ellos debe-
mos evaluar la presencia de QT prolongado y en todo el desarrollo de hipotensión sintomática, mareos y síncope. 
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La evaluación de las estrategias de revascularización coronaria en esta población es escasa, ya que pocos es-
tudios han incorporado pacientes mayores de 75 años, pacientes con anatomía coronaria compleja y síndromes 
geriátricos. La decisión de revascularización en este grupo etario debe ser abordada en forma multidisciplinaria 
y con una alta participación del paciente y la familia. 

La evidencia en cohortes menos complejas y más jóvenes sugiere que la revascularización puede influir po-
sitivamente en eventos cardiovasculares, pero no han demostrado beneficio en sobrevida cuando se comparó 
la revascularización con el tratamiento médico. En contraste en pacientes con lesión de tronco de coronaria 
izquierda, multivasos, diabetes y deterioro ventricular las opciones de revascularización quirúrgica pueden 
mejorar los síntomas y la sobrevida a largo plazo. Sin embargo, la extrapolación de estos estudios a poblaciones 
de adultos mayores resulta problemático.

Diversos estudios han comparado estrategia de angioplastia coronaria (ATC) versus cirugía de revasculari-
zación miocárdica (CRM) con resultados conflictivos y no hay estudios randomizados en esta población compa-
rando ambas estrategias.

La elección del método de revascularización debe basarse en la valoración integral del paciente. En aquellos 
pacientes con una edad biológica adecuada no existen limitaciones en esta elección, siendo la CRM una opción 
aceptable, más aún ante la presencia de enfermedad del tronco de la coronaria izquierda, disfunción ventricu-
lar y/o DBT. (397) En aquellos pacientes frágiles, con síndromes geriátricos, multimórbidos, o con CRM previa 
y puente mamario a descendente anterior permeable, la ATC es de preferencia, con una menor incidencia de 
complicaciones periprocedimiento, siendo el acceso radial la vía de elección en primer lugar. 

La duración de la terapia antiplaquetaria es importante. En un metaanálisis de 6 estudios randomizados 
en pacientes mayores, una estrategia de uso corto no se asoció a un incremento de los eventos cardiacos mayo-
res, pero si a una reducción en la tasa de sangrado. También es importante evaluar el escenario en pacientes 
con fibrilación auricular (FA). (398) El estudio AUGUSTUS pone de manifiesto que pacientes tratados con un 
inhibidor de P2Y12, preferentemente clopidogrel, y uso concomitante de apixaban se asoció con una menor in-
cidencia de sangrado y de variable combinada de muerte u hospitalización, con igual tasa de eventos isquémicos 
en comparación con el tratamiento concomitante con anti vitamina K, y que la triple terapia (con agregado de 
aspirina) se asoció con aumento de incidencia de sangrado sin encontrar diferencias en las variables combinadas 
de muerte u hospitalización, y muerte o evento isquémico, por lo cual la terapia dual clopidogrel y apixaban, sin 
uso de aspirina, parece ser de elección. (399) 

A modo de resumen, y ante la complejidad en la toma de decisiones en este grupo de pacientes, proponemos 
tres pasos en el abordaje terapéutico de PM que presentan un SCC (Figura 2). (400,401) 
1.	 Considerar: síntomas y presencia de síndromes cardiogeriátricos (fragilidad, multimorbilidad, polifarma-

cia, sarcopenia, malnutrición).
2.	 Escuchar y observar: preferencias del paciente, su entorno familiar y calidad de vida.
3.	 Decidir: Diferentes opciones terapéuticas, medidas higiénico-dietéticas, rehabilitación cardiaca, tratamien-

to farmacológico y terapia de revascularización (ATC/CRM).

Fig. 2. Algoritmo en el abordaje del SCC en personas mayores. (Consejo de cardiogeriatría). 
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Conclusiones
La evidencia disponible en este grupo etario es escasa, sobre todo en la población más envejecida y en muchos 
casos se extrapolan los resultados observados en estudios realizados en poblaciones más jóvenes. 

Sin dudas, los diferentes factores de riesgo clásicos deben ser evaluados y tratados.
La identificación de fragilidad, multimorbilidad, polifarmacia, sarcopenia y otros síndromes geriátricos con 

impacto significativo para eventos cardiovasculares adversos en este grupo poblacional, los cuales hemos defi-
nido como síndromes cardiogeriátricos en un reciente documento que hemos publicado, son fundamentales en 
la toma de decisiones. (402) 

La edad per se no es motivo para limitar ningún procedimiento diagnóstico o terapéutico en estos pacientes, 
pero una meticulosa evaluación de los riesgos y beneficios de los mismos es fundamental. La valoración integral 
centrada en la persona adquiere suma importancia. 

Aquellos pacientes de alto riesgo se benefician con procedimientos de revascularización debiendo evaluarse 
en forma individual cuál de ellos ofrece un mejor resultado con el menor riesgo posible.
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