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Definición de angina inestable
La angina inestable es un síndrome que agrupa

diferentes cuadros clínicos que tienen en común el
dolor precordial de reposo o a esfuerzos mínimos,
la aparición en un tiempo reciente o el agravamien-
to en un corto lapso . Su fisiopatología es heterogé-
nea y dinámica y en diferentes pacientes y en el mis-
mo paciente se suman con un peso variable momen-
tos evolutivos, obstrucciones críticas, vasoespasmo,
endotelio efraccionado o disfuncionante, actividad
protrombótica, actividad inflamatoria y respuestas
particulares del miocardio . Quizás el mayor aporte
intelectual de la cardiología argentina a la cardiopa-
tía isquémica ha sido la reorientación de la mirada
propuesta por Bertolasi en la década de los '70 res-
pecto de la enfermedad coronaria a través de la lec-
tura de la angina inestable : la clínica no es la expre-
sión de una enfermedad anatómica ("todos los co-
ronarios son iguales", un vaso, dos vasos, tres va-
sos), sino una información rica en matices con im-
plicaciones de riesgo y fisiopatológicas diversas y
con consecuencias directas en la interpretación y el
tratamiento de los pacientes . La clínica nos informa
de la actividad isquémica, principal determinante del
pronóstico agudo .

Evolución natural y nomenclatura en la
angina inestable

Los pacientes ingresados en áreas de cuidados
intensivos con diagnóstico de angina inestable en los
seguimientos clínicos con estrategias conservadoras
(tratamiento médico y derivación a intervenciones
sólo a los pacientes refractarios, que no superan el
10%), tienen una mortalidad baja (1% al 2%) y tasas
de infarto del 3% al 5% en las series de relevamiento
y muy variables en estudios de intervención donde
el diagnóstico de infarto a menudo es enzimático .
En la evolución alejada, tratados médicamente, un
tercio de los pacientes presentará síntomas de angi-
na que implican una limitación funcional y la nece-
sidad de estudios invasivos para su corrección . Dado
que la población con angina inestable es muy hete-
rogénea, se han propuesto clasificaciones diversas
con el objeto de detectar grupos de mayor riesgo o

fisiopatología particular, y así guiar la conducta . En
nuestro medio, la más utilizada en la era de la au-
sencia de tratamientos médicos eficaces era la clasi-
ficación de Bertolasi, pero en los últimos años el fuer-
te impacto de una serie de medidas terapéuticas (as-
pirina, vasodilatadores, betabloqueantes, heparina)
ha modificado la evolución natural y generado la
necesidad de una nueva mirada que acople la pre-
sentación clínica y la experiencia en las respuestas a
los tratamientos actuales .

¿Cómo clasificar hoy la heterogénea presentación
clínica de la angina inestable? En los últimos diez
años se han propuesto diferentes clasificaciones, de
las cuales la más difundida es la de Braunwald . Una
particularidad de esta clasificación es que los pacien-
tes que ingresan en la unidad coronaria casi en su
totalidad corresponden a la clase IIIB (dolores en
reposo en las últimas 24 horas sin una causa secun-
daria). En el estudio ENAI más del 90% de los pa-
cientes incluidos pertenecían a esta clase. Personal-
mente me resisto a utilizar esta nomenclatura ; pre-
fiero enfocar a los pacientes tomando en cuenta cua-
tro criterios básicos que orientan la conducta en el
momento agudo. (1) En la toma de decisión frente al
paciente en las primeras 24 horas y días posteriores
de evolución, la conducta es guiada por la grave-
dad, la actividad y la respuesta al tratamiento, dado
que se orienta a superar el episodio . El antecedente
pasa a tener peso en la decisión ulterior si el pacien-
te se ha estabilizado (Tabla 1) .

En un intento de sobresimplificación, imaginemos
una comunicación telefónica con un ejercicio de la
información mínima necesaria para tratar un infar-
to en fase aguda .

Infarto agudo con elevación del ST
Suficiente para entender la fisiopatología y adop-

tar una conducta inicial : agudo y elevación del ST.
estrategia de reperfusión .

Intentemos lo mismo en la angina inestable: ¿cuál
es la información mínima necesaria?

Al ingreso
Angina de reciente comienzo (telón de fondo, pero
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Tabla 1
Criterios de clasificación y nomenclaturas

de la angina inestable

Antecedentes
De reciente comienzo
Progresiva
Posinfarto

Gravedad de los episodios (simplificada")
Grave:

dolor prolongado al ingreso, cambios del ST y su ex-
tensión, repercusión hemodinámica, forma de síndro-
me intermedio . Troponina elevada

Moderada
Leve :

la que no cumple criterios de internación

Actividad clínica
Activa
En inactivación
Aparentemente inactivada

Respuesta al tratamiento
Buena
Recurrencia al tratamiento inicial
Refractaria

* De Braunwald E, Brown J, Brown L y col. Diagnosing and ma-
naging unstable angina. Clinical practice guideline .

no implica conductas : no alcanza), con episodios pro-
longados con cambios (gravedad : implica necesidad
de goteo de nitroglicerina y anticoagulación), que
presentó dolor en las últimas dos horas (actividad)
y viene sin tratamiento (indicación clásica de aspiri-
na, betabloqueantes) . Si viniera tratado con betablo-
queantes y aspirina puede implicar mayor comple-
jidad de tratamiento aunque el cuadro no sea grave,
y en la experiencia este antecedente duplica la posi-
bilidad de recurrencia o refractariedad . La presen-
tación clínica nos aporta mensajes sobre su grave-
dad: los pacientes con episodios espontáneos de
dolor en reposo con características graves : dolor pro-
longado, cambios del ST mayores de 1 mm, disfun-
ción hemodinámica durante la crisis (disnea, ester-
tores, hipoperfusión sistémica, soplo de insuficien-
cia mitral), la clínica de síndrome intermedio y la
elevación de troponina indican un riesgo mayor de
infarto o muerte en la evolución . En los pacientes
con formas clínicas graves, sumado a troponina ele-
vada y respuesta inicial pobre, estaría indicada la
utilización de inhibidores de la glucoproteína IIb-
Illa, abciximab o similares, en la mayor parte de los
casos como puente a una intervención precoz .

A las 24 horas de evolución
Angina de reciente comienzo (telón de fondo sin

implicaciones para la conducta), de presentación gra-
ve, sin dolor en las últimas 24 horas (en inactivación),
con buena respuesta al tratamiento . Implica que se
puede suspender el goteo de nitroglicerina, por la
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gravedad inicial mantener la heparina por varios
días y plantear en pocas horas más una derivación a
un área de menor complejidad o estrategias en la
decisión de conductas futuras . Utilizando la lectura
de Braunwald, los cambios evolutivos son por pa-
saje de categoría III a I. La mala respuesta al trata-
miento inicial es un marcador de riesgo de magni-
tud y probablemente el criterio de mayor riesgo den-
tro de los detectables por la clínica, mucho más cuan-
do se suma a manifestaciones de gravedad, como
hemos observado en el relevamiento ECLA 3. (2)

Luego de estabilizado el cuadro inicial
Angina de reciente comienzo (comienza a tener

peso: sabemos que muchas quedan asintomáticas si
superan la etapa inicial; permite una conducta más
conservadora que en la angina progresiva, donde es
muy probable que el paciente continúe con angina
en el seguimiento), con una forma grave de presen-
tación (implica una conducta más agresiva en la es-
tratificación de riesgo) y buena respuesta al trata-
miento, aparentemente inactivada (permite el alta o
aplicar la estratificación planeada) .

Una forma práctica de usar estos criterios es de-
nominar a la angina por su apellido (antecedente)
suplementando los criterios de gravedad, actividad
y respuesta al tratamiento, y una de sus ventajas es
la facilidad para sumar criterios en caso de incorpo-
rarse a la clínica : nuevos marcadores hemáticos de
gravedad o nuevos tratamientos sin necesidad de
modificar el encuadre .

Estrategias de tratamiento farmacológico y
medicina basada en la evidencia

Las estrategias de tratamiento farmacológico en
la angina inestable están fundamentadas en eviden-
cias de solidez variable : (3)

Aspirina y heparina (de bajo peso molecular) : (4-6)
reducción de la mortalidad e incidencia de infarto,
y en el caso de la enoxaparina, prevención de la an-
gina refractaria . Basada en grandes estudios con re-
sultados coherentes .

Nitroglicerina intravenosa y nitratos sublinguales :
para el control y prevención de las crisis anginosas .
Evidencia basada en estudios de pequeñas dimen-
siones y empíricos, por su capacidad notable en con-
trolar las crisis anginosas . (7, 8)

Nitratos orales : para la prevención de las crisis
anginosas . Basada en estudios de pequeñas dimen-
siones .

Bloqueantes betaadrenérgicos : reducción de la mor-
talidad, infarto, y control de las crisis anginosas .
Basada en estudios de pequeñas dimensiones . (9)

Bloqueantes cálcicos : control de las crisis anginosas,
en particular cuando existe elevación del segmento
ST. Basada en estudios de pequeñas dimensiones . (10)
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Fibrinolíticos : no son útiles y pueden incrementar
el riesgo de infarto . Basada en estudios de grandes
dimensiones . (11)

Inhibidores de la glucoproteína IIb-Illa : prevención
de infarto, muerte y recurrencia anginosa en pacien-
tes derivados a cinecoronariografía y angioplastia
precoz. Su utilidad en hemodinamia es indudable,
pero su beneficio en unidades de cuidados intensi-
vos no ha sido constante en diferentes estudios ; sí se
han demostrado beneficios en pacientes con tropo-
nina T elevada y en la prevención de eventos graves
durante las primeras horas en la espera de un trata-
miento definitivo . (12-14)

Estrategias invasivas y medicina basada
en la evidencia

Se ha publicado un registro multicéntrico (OASIS)
(15) y tres investigaciones multicéntricas (16-18) que
compararon tratamiento "agresivo" (cinecoronario-
grafía precoz e intervención de acuerdo con criterios
anatómicos) versus "conservador" (cinecoronariogra-
fía frente a gravedad del cuadro clínico, refractarie-
dad al tratamiento o isquemia detectable en los estu-
dios de inducción luego de la etapa aguda) .

En el registro multicéntrico OASIS se observaron
varios resultados "sorprendentes" :

a) Las estrategias adoptadas por instituciones y
países es muy variada, con tasas de aplicación de
cinecoronariografía del 7% al 69% .

b) La indicación depende más de la disponibili-
dad institucional que de la gravedad del cuadro . Las
instituciones con disponibilidad indicaban cineco-
ronariografía en el 55% durante la internación y un
11% adicional en la evolución tardía, contra sólo 11%
y 22,7%, respectivamente, en las que no lo tenían .
La indicación de angioplastia y cirugía durante la
internación fue del 33,4% en la fase aguda y un 15%
adicional en la evolución (48,4% en total), contra 2,7%
en la fase aguda y 17,6% en la evolución en las otras
instituciones (total de 20,3%) .

c) Las poblaciones tratadas en instituciones con
disponibilidad de cinecoronariografía tienen una
tasa de morbimortalidad aguda (muerte, infarto,
accidente cerebrovascular) más elevada (11,9% ver-
sus 9,7%), muerte o infarto más elevada (5,1% versus
4,3%) que las tratadas en forma conservadora, pero
cursan con menor angina refractaria : 14% versus
17,4%. No se observaron beneficios adicionales para
el tratamiento agresivo inicial en el seguimiento a 7
meses.

Aunque es difícil extrapolar datos de estudios
observacionales a la toma de decisiones frente a cua-
dros clínicos por el inevitable sesgo de la selección
de pacientes y de interpretación de eventos, el estu-
dio OASIS es un sustento muy sólido para una es-
trategia conservadora inicial en la angina inestable .
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El estudio TIMI IIIB aleatorizó 1 .473 pacientes, 740
a tratamiento agresivo inicial, de los cuales el 98%
fueron sometidos a angiografía y el 63% interveni-
dos (el 38% angioplastias, el 25% cirugías) versus un
grupo conservador, en el que la indicación era guia-
da por motivos clínicos . En el grupo conservador, a
lo largo de las primeras seis semanas se efectuó an-
giografía en el 64% e intervención en el 50% . No
observaron diferencias significativas en la tasa de
mortalidad (global 2,4%), infarto (global 5,3%), en
la fase aguda o el seguimiento . Es de destacar la es-
casa diferencia en intervenciones reales entre un gru-
po y el otro, lo que refleja el alto comportamiento
intervencionista de la cardiología norteamericana,
aun en el grupo conservador. Cuando existe un pre-
juicio tan notable a favor de una conducta u otra, es
difícil efectuar un estudio aleatorizado y mucho más
sacar conclusiones . Lo poco que se podría concluir
en este estudio es que una estrategia de interven-
ción en las primeras 24-48 horas no marca una dife-
rencia con esperar y seleccionar de acuerdo con cri-
terios clínicos .

El estudio VANQWISH incluyó 920 pacientes con
diagnóstico de infarto no-Q. Su inclusión en la dis-
cusión de angina inestable surge del hecho de que
en los últimos años se ha unificado la investigación
de los síndromes isquemicos agudos que no requie-
ren trombólisis (angina inestable e infartos sin ele-
vación del ST, denominados por extensión en forma
incorrecta no-Q), y por otro lado, la mayor utiliza-
ción de enzimas seriadas permite detectar magnitu-
des menores de necrosis en pacientes con angina
inestable que los transforman en pequeños infartos
no-Q. En este estudio se efectuó angiografía en el
96% del grupo agresivo inicial y se intervino con
angioplastia o cirugía en el 44% . La mortalidad qui-
rúrgica fue del 11,5% y no hubo muertes con angio-
plastia en este grupo . En el grupo conservador se
realizó angiografía en el 48% de los pacientes por
diferentes motivos clínicos y se intervino en el 33% .
La mortalidad quirúrgica fue del 3,4% y vinculada a
la angioplastia, del 3,6% . En forma global, la morta-
lidad del grupo intervenido fue mayor durante la
fase aguda (11% versus 9%) y a un año (18% versus
15%) que el grupo asignado a tratamiento conserva-
dor, lo que puede atribuirse a una elevada mortali-
dad quirúrgica observada en el grupo agresivo ini-
cial. La conclusión fundamental de este estudio es
que no se justifica una estrategia agresiva inicial, y
que los procedimientos quirúrgicos en esa etapa se
asocian con mayor riesgo de muerte . En forma simi-
lar a lo comunicado por el estudio TIMI III, la dife-
rencia real de intervenciones entre el grupo conser-
vador y el grupo agresivo fue de sólo el 11% (44%
versus 33%), resaltando que la aleatorización modi-
ficó poco la conducta de los médicos, salvo en lo que
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mejor I

respecta a la indicación de cinecoronariografía . Un
dato adicional de gran importancia conceptual es que en
los pacientes no sometidos a angiografía del grupo con-
servador, es decir que a juicio de los médicos no tenían
criterios de riesgo por su presentación o evolución, la in-
cidencia de muerte o infarto a los 30 días fiie del 1% .
Queda claro en este estudio que los pacientes que
no requirieron indicación de angiografía eran de
muy bajo riesgo agudo .

El resultado del estudio FRISC II es contrapuesto
a los anteriores . Los autores aleatorizaron 1 .219 pa-
cientes a tratamiento agresivo y 1.214 a tratamiento
conservador inicial. Cabe aclarar que los pacientes
eran aleatorizados luego de varios días de tratamien-
to con heparina de bajo peso molecular, y que en este
estudio la aleatorización funcionó: el grupo agresivo
fue intervenido en el 71% de los casos y el grupo con-
servador sólo en el 9% al alta hospitalaria . En el se-
guimiento, un 7% adicional del grupo agresivo (en
total se intervino en el 78%) y un 29% del grupo con-
servador requirió una nueva intervención (total de
intervenciones del 38%) . La mortalidad quirúrgica
fue menor del 2%, que según parece es generalizable
a los escasos 15 centros que hacen cirugía cardíaca
en Suecia, y la mortalidad global durante la etapa
hospitalaria del grupo agresivo fue del 1,2% contra
sólo el 0,4% del grupo conservador. Debe recordarse
que los pacientes eran seleccionados para el estudio
luego de haber sido estabilizados y tratados con he-
parina de bajo peso molecular durante 48 a 72 horas .
En el estudio ENAT observamos que la mitad de los
infartos en la angina inestable ocurrieron en el pri-
mer día de evolución, por lo que aleatorizar luego
de varios días seleccionando a los pacientes con bue-
na respuesta al tratamiento médico delimita un gru-
po de muy bajo riesgo. A pesar de una mayor morta-
lidad aguda en el seguimiento a 12 meses, la morta-
lidad fue menor en el grupo agresivo : 1,9% versus
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Peor el tratamiento invasivo

Gráfico 1 . Metaanálisis de los efectos so-
bre muerte o infarto (reinfarto) en los tres
estudios aleatorizados de grandes dimen-
siones que compararon tratamiento inva-
sivo versus conservador inicial en la angi-
na inestable y el infarto no Q . Se observa
que la reducción de eventos no fue signifi-
cativa : de 9,4% a 9%, con heterogeneidad
entre los resultados .

3%, que se concentró en el sexo masculino (1,5% ver-
sus 3,2%) y no en las mujeres (2,9% versus 2,6%). To-
mando en conjunto el evento muerte o infarto, se
observó beneficio en el grupo agresivo : 9,6% versus
12%, sólo en el sexo masculino . Este estudio ha sido
criticado en su selección de pacientes y en la posibi-
lidad de reproducir los resultados quirúrgicos, pero
aporta datos fundamentales :

a) Luego de un tratamiento inicial conservador
por 48-72 horas, la conducta agresiva (cinecorona-
riografía e intervención de acuerdo con anatomía)
aporta resultados excelentes, siempre que se trabaje
con una mortalidad quirúrgica muy baja .

b) La incidencia de eventos espontáneos graves
en la angina inestable tratada es relativamente baja :
mortalidad anual del 3%, incluido el 38% revascula-
rizado por diferentes motivos en el seguimiento .

c) Los autores concluyen en la preferencia de un
tratamiento agresivo en las condiciones de su prác-
tica médica como electivo en la angina inestable .

d) La intervención masiva en agudo no previene even-
tos agudos .

Esta última afirmación merece un comentario más
detallado. Cuando decidimos una intervención en
la angina inestable, en realidad estamos afrontando
objetivos variados, algunos con implicaciones hacia
la fase aguda y otros sólo hacia la fase alejada .

Objetivos para lograr con una conducta interven-
cionista en agudo en la angina inestable :

1) Prevenir infarto o muerte durante la fase aguda :
esto sólo se logra en pacientes con síndrome interme-
dio o angina refractaria grave . Beneficio agudo .

2) Control de los síntomas en forma aguda en pa-
cientes refractarios . Beneficio agudo .

3) Prevenir la recurrencia de síntomas alejados en
pacientes con isquemia inducible posterior a la an-
gina inestable. Incremento del riesgo agudo pero
beneficio alejado .
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4) Prevenir muerte en pacientes con clínica y an-
giografía de alto riesgo (lesión de tronco, tres vasos
con compromiso de la función ventricular) . Incre-
mento del riesgo agudo pero beneficio alejado .

Como se observa, sólo los objetivos 1 y 2 aportan
beneficio en forma aguda. La mortalidad aguda de
la angina inestable en forma general es baja y en el
estudio FRISC, por ejemplo, es muy baja (0,4%) . En
el estudio ENAI fue del 2%, incluidos los pacientes
intervenidos, y en el registro ECLA III fue similar y
en la mitad estuvo asociada con procedimientos . Por
otro lado, la mortalidad quirúrgica en nuestro me-
dio en los mejores centros, comunicada en el estu-
dio ESMUCICA, fue del 5,2%. Aplicando esa morta-
lidad quirúrgica al 34% de los pacientes operados
en agudo se agregarían 0,9 muerte cada 100 trata-
dos, que neutralizaría la escasa ventaja de 1,1 al año
observada en el estudio FRISC efectuado en Suecia .

El análisis conjunto de los tres estudios no permi-
te una conclusión a favor del tratamiento agresivo o
conservador inicial, o la estratificación de tratamien-
to de acuerdo con la cinecoronariografía .

En el Gráfico 1 observamos un metaanálisis de
estos tres estudios respecto de la incidencia de in-
farto o muerte sin ventajas para la estrategia invasi-
va. La incidencia global de muerte o infarto fue del
9% en el grupo invasivo y del 9,4% en la estrategia
conservadora.

Podríamos concluir que no existe evidencia sóli-
da que indique una ventaja para la estrategia inva-
siva inicial en la angina inestable .

Conclusiones
¿Cuál es la controversia y por qué surge?

Cuando a todas luces no existe evidencia para sos-
tener una conducta de cinecoronariografía e inter-
vención de acuerdo con la anatomía respecto de una
estrategia médica basada en criterios clásicos (gra-
vedad del cuadro, respuesta al tratamiento e isque-
mia residual), ¿por qué surge la pregunta de si debe
efectuarse cinecoronariografía en todos los pacien-
tes con angina inestable? O, quizás, invirtamos el
problema y preguntemos de otra manera : ¿qué daño
puede hacer conocer la anatomía y luego tomar la
decisión con todos los elementos de juicio? ¿Por qué
no conocer la anatomía? ¿Existen contextos de la
medicina en los que sea mejor no conocer algo que
conocerlo? El cardiólogo general puede plantearse,
en la medida en que la cinecoronariografía pueda
efectuarse con un riesgo prácticamente nulo (aunque
siempre persiste una muy pequeña tasa de compli-
caciones locales en el sitio de punción y centrales ;
infarto, ACV y muerte, es muy reducida en compa-
ración con la evolución natural aun de los pacientes
más benignos), conocer la anatomía como parte de
una estrategia conservadora y para aportar raciona-
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lidad al cuadro . Permite detectar lesiones de tronco,
tres vasos con mal ventrículo y otros patrones de in-
dicación clásica de cirugía de revascularización, y en
el otro extremo los casos con coronarias normales que
requieren un enfoque diferente. Si existiera un me-
dio no invasivo de angiografía de las coronarias, ¿al-
guien se opondría a su conocimiento? Con seguri-
dad, no. ¿Por qué entonces tanta polémica?

1) ¿El cateterismo hace daño? La tasa actual de
complicaciones es muy baja, aunque no nula .

2) ¿El cateterismo obliga a una conducta? Mucho
se ha hablado del reflejo oculoestenótico, es decir, la
fuerte tentación de dilatar todo lo que está obstrui-
do, sobre la base del paradigma anatómico de la car-
diopatía isquémica. El paradigma "anatómico" (se-
veridad y extensión de las lesiones estenóticas) es
profundamente erróneo en la interpretación de la
angina inestable, muy inferior a la observación clí-
nica amplia considerando presentación, anteceden-
tes, electrocardiograma, respuesta al tratamiento . En
la era previa al tratamiento con aspirina y heparina,
las anginas de reciente comienzo tenían una tasa
varias veces mayor de infarto que la angina progre-
siva con anatomía mucho más benigna . Es necesa-
rio destacar que en ningún estudio controlado se ha
demostrado que la dilatación de arterias coronarias
previene el infarto o la muerte respecto del trata-
miento médico, y en algunas circunstancias puede
aumentar el riesgo, (19-21) por lo que este reflejo no
tiene fundamento médico . Aun más, me permito
confesar la impresión de que la derivación a una ci-
necoronariografía en nuestro medio, no sé en otros,
es toda una empresa compleja para el cardiólogo clí-
nico. El paciente deberá pasar por la estructura de
su cobertura social en la selección del centro, y por
grupos de diagnóstico hemodinámico integrados a
una "maquinaria" de conductas a menudo incon-
trolables por el médico derivador. Desde el paradig-
ma angiográfico a menudo la decisión se basa sobre
lo que se puede hacer y no sobre lo que se debe ha-
cer, de acuerdo con la clínica y los hallazgos de los
estudios no invasivos .

La falta de evidencia de beneficio de la conducta
masiva guiada por cinecoronariografía en la angina
inestable, con sugerencias de un aumento de riesgo
en el estudio observacional OASIS y sin utilidad en
los estudios aleatorizados que han evaluado pros-
pectivamente en forma comparativa estrategias in-
vasivas versus conservadoras iniciales, sumadas al
riesgo del reflejo oculoestenótico y esta distorsión
en el manejo del paciente individual en nuestro me-
dio, consolida la idea de reservar la cinecoronario-
grafía para pacientes seleccionados . Una parte im-
portante de la decisión pasa obviamente por la pre-
ferencia, lo que puede constituirse en un condicio-
narte de gran relevancia y difícil evaluación en en-
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sayos clínicos aleatorizados . Mi conducta personal
al respecto es indicar cinecoronariografía en forma
electiva en algunas circunstancia como las que se
enumeran:

1) De urgencia cuando la presentación clínica es
grave, con cambios extensos del ST y/o repercusión
hemodinámica o características de síndrome inter-
medio .

2) Cuando la angina es refractaria al tratamiento
médico.

3) Cuando los estudios de inducción de isquemia
indican mala capacidad funcional frente al esfuerzo
(ergometría) o criterios de alto riesgo en el eco es-
trés o SPECT.

4) Cuando el paciente ha sido sometido a angio-
plastia en los últimos meses .
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