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Introducción y objetivos. El pronóstico de los pacien-
tes con angina inestable ha mejorado en los últimos
años, lo que ha conducido a una progresiva reducción de
la estancia y el tratamiento hospitalarios. El objetivo de
este estudio fue conocer el pronóstico actual de la angina
inestable en una población no seleccionada seguida du-
rante un período de 3 meses.

Pacientes y métodos. Se estudiaron 478 pacientes
consecutivos con angina inestable, que fueron tratados
siguiendo una pauta de tratamiento guiada por los sínto-
mas y los resultados de una prueba de esfuerzo o de es-
trés farmacológico realizada antes del alta.

Resultados. La edad media fue de 66 ± 11 años, un
30% eran mujeres, un 35% tenían antecedentes de infar-
to, un 61% presentaban cambios isquémicos en el ECG
de ingreso y un 16% tuvieron elevación de las CK-MB.
Se practicó un ecocardiograma al 80% de los pacientes,
prueba de esfuerzo al 62% y coronariografía al 51%,
siendo revascularizados el 27%. Durante la hospitaliza-
ción, la incidencia de mortalidad o infarto, angina refrac-
taria o complicaciones isquémicas fue del 3,6%, 11% y
13%, respectivamente. Después del alta, la incidencia de
estas complicaciones fue del 3,3%, 9% y 10% (NS res-
pecto a la fase hospitalaria). Globalmente, desde el ingre-
so hasta los 3 meses de seguimiento un 4,2% de los pa-
cientes fallecieron, un 7% fallecieron o tuvieron un infarto,
un 20% presentó angina refractaria y un 26% tuvo alguna
complicación isquémica.

Conclusiones. El pronóstico actual de la angina ines-
table durante la fase hospitalaria es relativamente bueno.
Sin embargo, los pacientes dados de alta una vez estabi-
lizados presentan una elevada incidencia de complicacio-
nes isquémicas durante los primeros 3 meses de segui-
miento, similar a la presentada durante la fase aguda por
todos los pacientes.

Palabras clave: Angina inestable. Pronóstico. Tratamien-
to. Estudios de seguimiento.
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In-Hospital Evolution and Current Prognosis 
of Unstable Angina

Introduction and purpose. The prognosis of patients
with unstable angina has improved in recent years resul-
ting in a progressive reduction in hospital stay and treat-
ment. The aim of this study was to know the current prog-
nosis of patients with unstable angina in a non-selected
population followed for up to 3 months.

Patients and methods. 478 consecutive patients with
unstable angina were studied. They were treated following
a strict protocol and a management policy guided by
symptoms and the results of an exercise test or a pharma-
cological stress test performed before hospital discharge.

Results. The mean age was 66 ± 11 years with 30%
being females. Thirty-five percent had a prior history of
myocardial infarction, 61% presented ischemic changes
on the admission ECG, and 16% had elevation of the CK-
MB plasma levels. An echocardiogram was performed in
80% of the patients, a stress test in 62%, coronary angio-
graphy in 51%, and a revascularization procedure in 27%
of the patients. During hospitalization, the incidence of
mortality or myocardial infarction, refractory angina or is-
chemic complications was of 3.6%, 11% and 13%, res-
pectively. After hospital discharge and during a 3-month
follow-up, the incidence of these complications was of
3.3%, 9% and 10% (NS compared to the in-hospital pe-
riod). Overall, from the time of hospital admission to the 3-
month follow-up, 4.2% of the patients died, 7% died or
had an infarction, 20% had refractory angina, and 26%
had some ischemic complication.

Conclusion. The in-hospital prognosis of unstable angi-
na is currently good. However, patients discharged from
hospital  after stabilization, present an important number of
ischemic complications during the following 3 months, simi-
lar to that presented by all patients during the acute phase.

Key words: Unstable angina. Prognosis. Treatment. Fo-
llow-up studies.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1573-1582)

INTRODUCCIÓN

Los pacientes con angina inestable (AI) constituyen
un grupo heterogéneo, muy frecuente en la práctica
clínica diaria, que incluye desde pacientes sin lesiones
coronarias visibles en la coronariografía, hasta pa-
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cientes con infarto (IAM) sin onda Q. Por ello, en el
momento de establecer el diagnóstico, su pronóstico
es incierto1. En los últimos años se han producido im-
portantes avances en el conocimiento de la fisiopato-
logía de este síndrome, que han cambiado por com-
pleto su tratamiento. Como consecuencia de ello, el
pronóstico ha mejorado notablemente2-16, hasta el
punto de que la tendencia actual es la de considerar la
AI como un síndrome de relativamente buen pronósti-
co, lo que ha conducido a una progresiva reducción de
la estancia y el tratamiento intrahospitalarios. Sin em-
bargo, la mayoría de los estudios realizados tienen
importantes sesgos de selección de los pacientes, lo
que dificulta la extrapolación de sus resultados a la
población general y, por otro lado, no disponemos de
información sobre el pronóstico general de estos pa-
cientes en España.

Independientemente de la especial importancia que
tiene la estratificación del riesgo en estos pacientes,
para su correcto manejo es imprescindible conocer su
pronóstico global con los medios actuales de diagnós-
tico y tratamiento, así como el momento de aparición
de las complicaciones isquémicas, lo que puede tener
importantes implicaciones clínicas de cara a realizar
un tratamiento agresivo o conservador.

El objetivo de nuestro estudio fue, pues, conocer el
pronóstico actual de los pacientes con angina inestable
tratados de una forma inicialmente conservadora, en
una población no seleccionada de pacientes ingresados
a lo largo de un año.

PACIENTES Y MÉTODOS

Para la realización del estudio se siguió una política
de tratamiento inicialmente conservadora en la que las
indicaciones de revascularización se establecieron en
función de la recurrencia de los síntomas y signos de
isquemia durante la hospitalización o durante una
prueba de esfuerzo realizada antes del alta. Tanto los
criterios de inclusión como el tratamiento farmacoló-
gico, las exploraciones a realizar y las intervenciones
fueron definidas a priori en un protocolo que se dis-
tribuyó en las distintas unidades del servicio de car-
diología.

Criterios de inclusión

Se realizó un estudio prospectivo observacional en
el período comprendido entre enero y diciembre de
1996. Fueron incluidos todos los pacientes atendidos
en el servicio de urgencias de nuestro hospital, con el
diagnóstico inicial de angina inestable, cierta o proba-
ble, o infarto sin onda Q, definido este último como
angina prolongada sin elevación del segmento ST y
con elevación de las CK-MB por encima del doble del
valor máximo establecido como normal por el labora-
torio de nuestro hospital.

Definiciones

Tratamiento médico óptimo

Todos los pacientes fueron manejados siguiendo un
protocolo de tratamiento que incluía la administración
inicial de heparina, aspirina, mononitrato de isosorbida
y bloqueadores beta. En caso de contraindicación para
el uso de aspirina o bloqueadores beta se pautó trata-
miento con ticlopidina o antagonistas del calcio, respec-
tivamente.

Las dosis de los fármacos se ajustaron rápidamente
con el objetivo prioritario de obtener una frecuencia
cardíaca inferior a 70 lat/min y una presión arterial sis-
tólica (PAS) inferior a 130 mmHg dentro de las prime-
ras 24 h del ingreso. El uso de nitroglicerina intrave-
nosa en perfusión continua se administró a juicio del
médico a cargo del paciente.

Isquemia refractaria

Se definió como isquemia refractaria al tratamien-
to médico a la recidiva del dolor con descenso o ele-
vación transitoria del segmento ST mayor o igual a 
1 mm, o inversión o seudonormalización de las ondas
T en, al menos, 2 derivaciones contiguas, en pacien-
tes bajo tratamiento médico óptimo; el dolor tenía
que presentar, además, una de las tres siguientes ca-
racterísticas: dolor anginoso prolongado (≥ 20 min),
dos o más crisis de dolor en menos de 12 h o recidi-
va del dolor bajo tratamiento con nitroglicerina in-
travenosa (i.v.). También se consideró como isque-
mia refractaria la aparición de tres o más episodios
anginosos, aunque no se observaran cambios electro-
cardiográficos, y el reingreso hospitalario por angina
inestable dentro de los primeros 3 meses del episo-
dio inicial2.

Inestabilidad hemodinámica

Se definió como inestabilidad hemodinámica la apa-
rición de hipotensión arterial (PAS inferior a 95
mmHg durante el dolor anginoso, sin relación con el
tratamiento y que precisara de la administración de lí-
quidos i.v. o fármacos simpaticomiméticos), edema
agudo de pulmón, disnea con auscultación de tercer
ruido cardíaco o crepitantes pulmonares, o la aparición
de insuficiencia mitral durante el dolor.

Técnicas diagnósticas

El protocolo de estudio aconsejaba la realización de
un ecocardiograma dentro de las primeras 72 h del in-
greso con el fin de establecer la fracción de eyección
del ventrículo izquierdo y descartar la eventual presen-
cia de valvulopatías y miocardiopatías. Para ello se
utilizaron dos ecocardiógrafos Hewlett-Packard, mo-
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delos SONOS 2500 y 5500. Las exploraciones realiza-
das fueron sistemáticamente revisadas por personal
médico experto.

Se practicó una prueba de esfuerzo convencional o
asociada a gammagrafía cardíaca de perfusión entre el
tercer y el octavo días del ingreso a todos los pacientes
clínicamente estables, siguiendo el protocolo de Bruce
modificado. A los enfermos a los que no fue posible
realizar una prueba de esfuerzo convencional, debido a
una causa física o cardiológica (angina recurrente o in-
suficiencia cardíaca), se les practicó una prueba de es-
trés farmacológico con dipiridamol asociado a una
gammagrafía cardíaca de perfusión.

Indicaciones de cateterismo
y de revascularización

Como indicaciones de cateterismo urgente se consi-
deraron la existencia de angina refractaria o inestabili-
dad hemodinámica. Las indicaciones de cateterismo
electivo fueron la aparición en el ECG de signos de
isquemia aguda persistente, la recurrencia del dolor
anginoso con cambios electrocardiográficos durante
la hospitalización sin llegar a cumplir la definición de
angina refractaria, la aparición de signos de isquemia
severa en la prueba de esfuerzo, la existencia de dis-
función ventricular (fracción de eyección < 40%) y la
imposibilidad de practicar una prueba de esfuerzo por
causa cardíaca (angina recurrente o insuficiencia car-
díaca).

Una prueba de esfuerzo se consideró como muy po-
sitiva, condicionando la indicación de cateterismo car-
díaco, cuando se objetivó la aparición de signos de is-
quemia severa definidos por: angina o descenso del
segmento ST a una carga inferior a 5 METS, descenso
del segmento ST de más de 2 mm o en más de 4 deri-
vaciones o persistente (más de 5 min en el postesfuer-
zo), o descenso de la PAS de más de 10 mmHg duran-
te el esfuerzo. En los casos en que se realizó una
gammagrafía de perfusión miocárdica, se consideró
como indicación de coronariografía la aparición de un
defecto de captación, reversible o no, en dos o más te-
rritorios vasculares, o sólo en un territorio si el área
era extensa y existía una zona de hipoperfusión rever-
sible.

La revascularización coronaria se planteó en aque-
llos pacientes en quienes se realizó una coronariogra-
fía por los motivos anteriormente mencionados y que
presentaban una anatomía coronaria adecuada, reali-
zándose de forma urgente en los casos de angina re-
fractaria o con inestabilidad hemodinámica y de forma
electiva en el resto.

En aquellos casos en que la indicación de cateteris-
mo fue la disfunción ventricular, sólo se consideraron
para revascularización los pacientes con enfermedad
coronaria de 3 vasos o del tronco común de la corona-
ria izquierda.

Eventos isquémicos

Como objetivos finales del estudio se contabiliza-
ron únicamente los eventos isquémicos espontáneos.
La revascularización coronaria realizada de forma
electiva fue considerada como un procedimiento tera-
péutico más. Por tanto, las variables valoradas como
eventos isquémicos fueron la incidencia de muerte,
infarto no mortal e isquemia refractaria al tratamiento
médico.

El infarto, o el reinfarto en caso de IAM sin onda
Q, se diagnosticó ante una elevación de la CK-MB de
más de dos veces el límite máximo de la normalidad.
El infarto se estimó como ya presente en el momento
del ingreso cuando la elevación enzimática se verifi-
có dentro de las primeras 12 h del ingreso. Pasado
este tiempo, toda elevación enzimática se consideró
como un infarto intrahospitalario. En caso de cirugía
de revascularización se exigió una elevación de las
CK-MB de más de cinco veces el límite máximo de
la normalidad para el diagnóstico de IAM periopera-
torio2.

Seguimiento

Todos los pacientes fueron seguidos durante 3 me-
ses mediante visita médica o por teléfono. En el caso
de aparición de un posible evento isquémico se con-
tactó personalmente con el paciente o su familia y se
consultó la historia clínica. No se produjeron muertes
súbitas extrahospitalarias y se consiguió obtener el
seguimiento clínico a los 3 meses en todos los pa-
cientes.

Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se expresan como media
± DE y las cualitativas como número y porcentaje.
Las diferencias en la incidencia de eventos isquémi-
cos se analizaron por medio de la prueba de la χ2, tras
calcular los correspondientes intervalos de confianza
(IC) del 95%. Se consideró significativo un valor de 
p < 0,05.

RESULTADOS

Características de la población

Se incluyeron en el estudio un total de 478 pacien-
tes, 143 mujeres (30%) y 335 varones (70%), con
una edad media de 66 ± 11 años. El 74% de los pa-
cientes fue ingresado en una sala de hospitalización
del servicio de cardiología, un 20% en la unidad co-
ronaria y un 6% permaneció en el servicio de urgen-
cias. En el momento del alta hospitalaria el diagnós-
tico final fue de AI en el 80% de los pacientes, IAM
sin onda Q en el 7%, IAM con onda Q en el 1% y
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dolor no coronario en el 12%. En un 3% de los casos
la angina se consideró secundaria a otra enfermedad
concomitante.

Es de destacar la alta prevalencia de factores de ries-
go coronario, con un 55% de hipertensos, un 28% de
diabéticos y un 22% de pacientes con vasculopatía pe-
riférica (tabla 1). Un total de 311 pacientes (65%) pre-
sentaban antecedentes personales de cardiopatía isqué-
mica, 231 (48%) de angina y 169 (35%) de IAM. Un
23%, habían sido sometidos a procedimientos de re-
vascularización, ya sea mediante cirugía (13%) o an-
gioplastia (10%), y un 33% había ingresado previa-
mente por un episodio de angina inestable, aunque
sólo un 2,5% lo había hecho en el último mes. La mi-
tad de los pacientes no tomaba ningún tipo de trata-
miento antianginoso, mientras que un 27% se encon-
traba bajo tratamiento con uno o dos fármacos y un
21% bajo tratamiento triple.

Presentación clínica y electrocardiográfica

Un (81%) de los pacientes presentaban angina de
tipo III según la clasificación de Braunwald (dolor en
reposo en las 48 h previas al ingreso) y un 3,6% angi-
na postinfarto, mientras que un 64% de los pacientes
presentó angina prolongada de más de 20 min de dura-
ción (tabla 1).

En relación con las características del electrocardio-
grama en el momento del ingreso, realizado con o sin
dolor, es de destacar que un 31% de los pacientes pre-
sentaba ondas Q de necrosis, 201 (42%) descenso del
segmento ST mayor o igual a 1 mm, 14 (3%) eleva-
ción transitoria del segmento ST y 176 (37%) ondas T
negativas. En conjunto, 293 pacientes (61%) presenta-
ban signos electrocardiográficos de isquemia miocár-
dica y 75 (16%) presentaron elevación de las CK-MB
al ingreso.

Tratamiento en el momento del ingreso
y procedimientos diagnósticos

Todos los pacientes recibieron tratamiento con antia-
gregantes plaquetarios, ya fuera aspirina (96%) o ticlopi-
dina (12%). El tratamiento con heparina sódica i.v. en
perfusión se administró en 431 pacientes (90%) siguien-
do las recomendaciones del diseño del estudio. Por lo
que se refiere a los fármacos antianginosos, el grupo más
utilizado fue el de los nitratos orales, que se empleó en
405 pacientes (85%), seguido de los bloqueadores beta
en 338 (71%) y los antagonistas del calcio en 263
(55%). En 105 pacientes (23%) se pautó tratamiento con
inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.

Se practicó un ecocardiograma a 383 pacientes
(80%) y una prueba de esfuerzo a 213 (45%), asocián-
dose esta última a gammagrafía cardíaca de perfusión
en 49 casos (tabla 2). La razón más frecuente para no
realizar la ergometría fue la recurrencia de la angina
durante la hospitalización, seguida de la insuficiencia
cardíaca y de la existencia de una minusvalía física. En
81 de estos dos últimos grupos de pacientes se realizó
una prueba de estrés farmacológico con dipiridamol.

Se practicó una coronariografia a 237 pacientes
(49%); a 24 (11%) de forma urgente y al resto de for-
ma electiva. En 74 pacientes (17%) la indicación del
cateterismo fue la positividad de la prueba de esfuerzo.
En relación al vaso afectado, 12 enfermos (5%) pre-
sentaban una estenosis significativa en el tronco co-
mún, 149 (63%) en la arteria descendiente anterior,
128 (54%) en la circunfleja y 137 (56%) en la corona-
ria derecha.

Eventos isquémicos

Durante la hospitalización
La estancia mediana fue de 9 días (percentiles 25,

75: 5, 13 días). Durante este tiempo, 104 pacientes
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TABLA 1. Características clínicas de los pacientes

Número Porcentaje

Factores de riesgo cardiovascular
Edad, media (DE) 66 11
Sexo: femenino 143 30
Hipertensión 261 55
Diabetes 132 28
Hipercolesterolemia 219 46
Fumadores 113 24
Historia familiar de CI 54 11

Antecedentes coronarios
Angina 231 48
Infarto de miocardio 169 35
Angioplastia 47 10
Cirugía coronaria 62 13

Tratamiento previo
Aspirina 280 59
Antianginosos

1-2 fármacos 127 27
3 fármacos 101 21

Presentación clínica
Clasificación de Braunwald

Tipo I: angina progresiva de esfuerzo 67 14
Tipo II: angina de reposo subaguda 23 5
Tipo III: angina de reposo aguda 388 81

Angina prolongada 304 64
Angina postinfarto 17 3,6

ECG al ingreso
Bloqueo de rama izquierda 25 5
Bloqueo de rama derecha 30 6
Fibrilación auricular 23 5
Descenso o elevación ST > 1 mm 215 45
Ondas T negativas 176 37
Cambios isquémicos ECG 293 61

Exploración física y análisis
Signos de insuficiencia cardíaca 34 7
Elevación CK-MB 75 16

CI: cardiopatía isquémica.



(22%) presentaron angina recurrente, 62 (13%) de
ellos con cambios electrocardiográficos en forma de
descenso del segmento ST o aparición de ondas T ne-
gativas, y 50 pacientes (11%) presentaron angina re-
fractaria al tratamiento médico.

En 125 pacientes (26%) se practicó un procedimien-
to de revascularización, 70 pacientes (15%) fueron so-
metidos a angioplastia (51 de forma electiva y 19 de
forma urgente) y 56 (12%) fueron intervenidos quirúr-
gicamente (42 de forma electiva y 14 como procedi-
miento urgente). En conjunto, 33 pacientes (7%) fue-
ron intervenidos con carácter de urgencia.

Ocho pacientes (1,7%; IC del 95%, 0,8-3,2%) pre-
sentaron un infarto de miocardio no mortal, cuatro de
forma espontánea y cuatro en el contexto de una inter-
vención. Nueve pacientes (2%; IC del 95%, 0,9-3,4%)
fallecieron; en cuatro casos la muerte sobrevino duran-
te o inmediatamente después de una intervención de
revascularización.

La incidencia de mortalidad o infarto fue global-
mente del 3,6% (IC del 95%, 2,2-5,5%), la de mortali-
dad, IAM o angina refractaria del 13% (IC del 95%,
10-16%) y la de mortalidad, infarto o revasculariza-
ción urgente del 10% (IC del 95%, 7,6-13%). Por últi-
mo, la incidencia de complicaciones isquémicas o
necesidad de revascularización durante el ingreso hos-
pitalario fue del 31%.

Seguimiento

De los 469 pacientes que sobrevivieron a la fase
aguda de la enfermedad, nueve (2%) fueron perdidos
del seguimiento. De los 460 restantes, 439 enfermos
(95%) fueron dados de alta en tratamiento con aspiri-
na, 53 (11%) con ticlopidina y 49 (11%) con acenocu-

marol. Entre los fármacos antianginosos los más pres-
critos fueron los nitratos en 316 pacientes (69%), se-
guidos por los antagonistas del calcio en 244 (53%) y
los bloqueadores beta en 238 (52%); 134 pacientes
(29%) recibieron tratamiento con fármacos hipolipe-
miantes.

Durante el primer mes de seguimiento después
del alta, un paciente falleció y otro tuvo un infar-
to. Un total de 14 pacientes (3,3%) reingresaron
por causa cardíaca, 12 de ellos por angina inesta-
ble. En conjunto, desde el alta hospitalaria hasta
los 3 meses siguientes, 11 pacientes (2,4%; IC del
95%, 1,3-4,1%) fallecieron y 64 (14%) reingresa-
ron en el servicio de cardiología: 41 pacientes
(9%; IC del 95%, 6,6-11,8%) con el diagnóstico
de angina inestable y cuatro (0,9%; IC del 95%,
0,3-2,1%) con el de IAM. Trece enfermos (3%)
precisaron un procedimiento de revascularización.
La incidencia de muerte o IAM durante este perío-
do fue del 3,3% (IC del 95%, 1,9-5,2%) y la de
muerte, infarto o angina inestable del 10% (IC del
95%, 7,5-13%). Por último, la incidencia de com-
plicaciones isquémicas o necesidad de revasculari-
zación fue del 11% (IC del 95%, 8-14%). No se
observaron diferencias estadísticamente significa-
tivas en la incidencia de complicaciones isquémi-
cas durante la hospitalización frente a las ocurri-
das desde el alta hospitalaria hasta los 3 meses de
seguimiento (fig. 1).

Globalmente, desde el momento del ingreso hasta
los 3 meses de seguimiento la mortalidad alcanzó 
el 4,2% (IC del 95%, 2,6-6,3%), el IAM no mortal el
2,5% (IC del 95%, 1,4-4,2%) y la isquemia refracta-
ria el 20% (IC del 95%, 16,5-24%). La incidencia de
eventos graves (muerte o infarto) fue del 6,7% (IC
del 95%, 4,7-9,2%), y la de eventos isquémicos
(muerte, infarto o angina refractaria) del 26% (IC del
95%, 22-30%). En total, 136 pacientes fueron some-
tidos a un procedimiento de revascularización, por lo
que la incidencia de eventos isquémicos o necesidad
de revascularización fue del 36% (IC del 95%, 32-
41%) (fig. 2).

DISCUSIÓN

Nuestro estudio pone de manifiesto que los pa-
cientes ingresados con angina inestable y tratados
con aspirina, heparina y una pauta de manejo ini-
cialmente conservadora guiada por los síntomas o
los resultados de una prueba de esfuerzo o de estrés
farmacológico tienen un relativo buen pronóstico
durante la hospitalización. Sin embargo, los enfer-
mos dados de alta una vez estabilizados presentan
un número importante de complicaciones isquémi-
cas durante los primeros 3 meses de seguimiento,
similar al presentado durante la fase aguda por to-
dos los pacientes.
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TABLA 2. Resultados de las pruebas realizadas
durante la hospitalización

Número Porcentaje

Ecocardiografía (n = 383)
FE media (DE) 52 14
FE < 40% 75 20

Pruebas de esfuerzo
Ergometría (n = 213)

Positiva 79 38
Muy positiva 42 20

Gammagrafía cardíaca* (n = 130)
Positiva 66 51
Muy positiva 45 35

Coronariografía (n = 237)
Sin lesiones significativas 36 15
Enfermedad de 1 vaso 61 26
Enfermedad de 2 vasos 57 24
Enfermedad de 3 vasos 83 35

*Realizado junto con prueba de esfuerzo (n = 49) o test de dipiridamol 
(n = 81). FE: fracción de eyección.



Pronóstico actual de la angina inestable

La angina inestable es una entidad heterogénea
con un pronóstico variable e incierto. En los estu-
dios realizados sobre la historia natural de este sín-
drome hace más de 10 años, cuando no se adminis-
traba tratamiento antitrombótico ni antiagregante

plaquetario, la mortalidad hospitalaria era del orden
del 5 al 10% y la de infarto de miocardio del 10%17.
Posteriormente, con la demostración de la eficacia de
los antiagregantes en lamejora del pronóstico de es-
tos pacientes, las tasas descritas de mortalidad e in-
farto se redujeron a la mitad2-16 variando amplia-
mente desde menos de un 1% en los casos de angina

Rev Esp Cardiol Vol. 53, Núm. 12, Diciembre 2000; 1573-1582

1578

Alessandro Sionis Green et al.– Pronóstico actual de la angina
inestable

2,4

0,9

3,3

9

10

1,9 1,7

3,6

11

13

0

5

10

15

Mortalidad IAM Mortalidad
o IAM

Angina
refractaria

Complicaciones
 isquémicas

Hospitalización
3 meses

p = NS

Po
rc

en
ta

je
 d

e 
pa

ci
en

te
s

4,2
2,5

6,7

20

26

29

36

0

10

20

30

40

Mortalidad IAM Mortalidad
o IAM

Angina
refractaria

Mortalidad,
IAM o angina

refractaria

Revascu-
larización

Po
rc

en
ta

je
 d

e 
pa

ci
en

te
s

Mortalidad,
IAM, angina
refractaria o

revascularización

Fig. 1. Comparación de la fre-
cuencia de aparición de compli-
caciones isquémicas durante la
hospitalización con las ocurridas
después del alta hospitalaria.
IAM: infarto agudo de miocardio;
complicaciones isquémicas: mor-
talidad, infarto o angina refracta-
ria; para todas las comparacio-
nes, p = NS.

Fig. 2. Incidencia de complica-
ciones isquémicas desde el in-
greso hasta los 3 meses de se-
guimiento. IAM: infarto agudo de
miocardio.



inicial18 a más del 20% en los casos de angina pos-
tinfarto19,20.

Tres estudios han comparado el tratamiento inter-
vencionista con el conservador en la angina inestable
y el infarto sin onda Q2,3,21,22. En relación con el grupo
de tratamiento conservador de estos ensayos, la inci-
dencia de complicaciones isquémicas y de reingresos
hospitalarios es menor en nuestro estudio. Así, en el
estudio TIMI IIIB3, la incidencia de mortalidad o in-
farto fue del 6,1% durante la hospitalización y del
10% a los 3 meses de seguimiento. Es de destacar que
la población de este estudio era de mayor riesgo que
la del nuestro por tener mayor prevalencia de infartos
sin onda Q (30%) y de cambios electrocardiográficos
en el momento del ingreso (74%). En el estudio
VANQWISH21, la frecuencia de mortalidad o infarto 
a los 3 meses de seguimiento fue del 11%; sin embar-
go, en este ensayo sólo se incluyó a pacientes con in-
farto sin onda Q y sólo se estudiaron el 34% de todos
los pacientes ingresados. Finalmente, en el estudio
FRISC-II22, la incidencia de eventos cardiovasculares
fue del 6,8% al mes y del 10% a los 3 meses. No obs-
tante, la población de este estudio era de alto riesgo,
pues como criterio de inclusión se exigía la presencia
de descenso del segmento ST en el ECG de ingreso o
elevación de la troponina I. Además, se siguió un tra-
tamiento muy conservador realizándose coronariogra-
fía durante el ingreso sólo al 10% de los pacientes
por lo que no es de extrañar que la frecuencia de rein-
gresos alcanzara al 43% de los pacientes a los 3 me-
ses de seguimiento.

Un sesgo común a estos estudios lo constituye el he-
cho de que, a diferencia del nuestro, la inclusión de los
pacientes se realizara en cualquier momento de la hos-
pitalización, con lo que, en bastantes casos, el episodio
anginoso que motivó la inclusión no fue el del ingreso,
sino otro posterior, siendo, pues, pacientes con angina
refractaria. Esto se demuestra al observar cómo en el
estudio TIMI IIIB2 un 12% de los pacientes estaban
recibiendo tratamiento con heparina no fraccionada en
el momento de la inclusión.

En el lado opuesto, dos registros españoles han des-
crito resultados parecidos a los nuestros. En el estudio
RESCATE14, la incidencia de mortalidad o infarto al
mes fue del 4%. Aunque en este estudio se excluyeron
los pacientes con infarto previo y a aquellos con infar-
to sin onda Q, la evolución de los enfermos fue similar
a la de nuestro estudio, probablemente debido a que
sólo se incluyó a pacientes con diagnóstico final de an-
gina inestable evaluada por la presencia de cambios
electrocardiográficos en el momento del ingreso o du-
rante una prueba de esfuerzo realizada antes del alta
hospitalaria. Por otro lado, en un extenso registro es-
pañol de pacientes con angina inestable e infarto sin
onda Q, el estudio PEPA, donde no se excluyó a los
pacientes con infarto previo o con infarto sin onda Q y
en el que el diagnóstico de angina inestable se realizó

en el momento del ingreso, la mortalidad al mes fue
del 2% y la incidencia de mortalidad o infarto a los 3
meses fue del 6,9%16.

Es de destacar que, aunque en nuestro estudio la
mortalidad hospitalaria fue del 1,9%, similar a la ob-
servada en otros estudios2-16, la incidencia de infarto
fue del 2%, inferior a la reseñada en estos mismos es-
tudios, aunque igual a la registrada en otros trabajos
españoles14,16. Esta discordancia en la incidencia hos-
pitalaria de infartos puede ser debida a diferencias en
la población estudiada o a la definición de infarto utili-
zada; sin embargo, es interesante observar que la mi-
tad de los infartos ocurridos en nuestro estudio apa-
recieron durante el curso de un procedimiento de
revascularización. Estudios recientes realizados con
bloqueadores de las glucoproteínas IIb/IIIa durante el
intervencionismo coronario han puesto de manifiesto
la alta incidencia de pequeños infartos en el transcurso
de la angioplastia coronaria23. Es posible, pues, que la
menor incidencia de infarto observada en nuestra serie
se corresponda con una menor utilización de procedi-
mientos de revascularización.

Incidencia de eventos 
después del alta hospitalaria

El resultado más llamativo de nuestro estudio fue
observar que, una vez que los pacientes fueron dados
de alta del hospital con el tratamiento que resultó
eficaz durante la hospitalización, hubo una alta inci-
dencia de complicaciones isquémicas durante los
primeros 3 meses de seguimiento. De hecho, la inci-
dencia de mortalidad, infarto o angina inestable fue
prácticamente la misma a la observada durante la
hospitalización. Esto ocurrió a pesar de que, desde
su ingreso, los pacientes recibieron tratamiento mé-
dico óptimo, fueron clasificados en categorías de
alto y bajo riesgo y se siguió una estrategia bien de-
finida de manejo, indicando coronariografía y revas-
cularización a todos los pacientes con signos o sínto-
mas de isquemia espontánea o inducida a cargas
bajas. De hecho, se hizo uso de un elevado número
de procedimientos diagnósticos, practicándose un
estudio ecocardiográfico al 80% de los pacientes,
una prueba de esfuerzo o de estrés farmacológico al
62% y una coronariografía al 51% de los enfermos.
La tasa de revascularización (27%), aunque menor
que la practicada en los EE.UU., es parecida a la ob-
servada en estudios europeos9,10 y acorde con la de-
mostración objetiva de isquemia recurrente.

Esta observación, por otro lado, suscita dos intere-
santes interrogantes; por un lado, sobre la eficacia de
las pautas actuales de estratificación del riesgo en la
angina inestable y, por otro, sobre la duración real del
proceso de inestabilidad de la angina.

La alta incidencia de complicaciones isquémicas ob-
servadas durante el seguimiento tuvo lugar en pacien-
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tes considerados como de bajo riesgo, ya sea porque
los considerados de alto riesgo en las primeras 48 h
fueron estabilizados y, la mayoría revascularizados, o
porque permanecieron asintomáticos y realizaron una
prueba de esfuerzo o de estrés farmacológico cuyo re-
sultado fue considerado de bajo riesgo. Es interesante
observar cómo en un estudio realizado en pacientes
con angina inestable que fueron dados de alta tras rea-
lizar una prueba de esfuerzo negativa, la incidencia de
mortalidad o infarto al año fue 6,1%24, cifra parecida a
la observada en nuestro estudio. En otro estudio en el
que se siguió durante 13 ± 6 meses a 93 pacientes que
realizaron una prueba de esfuerzo cuyo resultado fue
considerado de bajo riesgo, la incidencia de mortali-
dad, infarto o angina inestable fue del 2, 6 y 19%, res-
pectivamente25. De manera reciente, Ferreirós et al26

han descrito también el bajo valor pronóstico de la
prueba de esfuerzo en pacientes estabilizados tras un
episodio de angina inestable, señalando que, hoy día,
nuevos marcadores, como la proteína C reactiva, son
más eficaces en estratificar el pronóstico de estos pa-
cientes.

Duración de la angina inestable
y pasivación de la placa inestable

Nuestro estudio concuerda con otros que han obser-
vado una elevada incidencia de complicaciones isqué-
micas después del alta hospitalaria, especialmente du-
rante los primeros 3 meses2,3,21,22. La recurrencia de
episodios isquémicos puede deberse a una curación in-
completa del proceso y sugiere que la angina inestable
no es un síndrome agudo que se autolimite en unas po-
cas horas o días. Esto sugiere también que podría tra-
tarse de una exacerbación aguda de una enfermedad
subyacente más persistente27.

Por otro lado, la concienciación actual sobre la limi-
tación de los recursos, la demostrada eficacia de los
tratamientos actuales de la angina inestable y la mejo-
ria del pronóstico durante la hospitalización, han con-
ducido a un progresivo acortamiento de los tiempos de
hospitalización. Así, en los EE.UU. la estancia media
de estos pacientes es de 4 días28. Incluso entre los pa-
cientes con angina de reposo y cambios electrocardio-
gráficos que participaron en el estudio PURSUIT,
cuyo protocolo aconsejaba la administración de eptifi-
batida durante 72 h, un 19% fueron dados de alta del
hospital antes de este período29.

Por el contrario, los resultados de nuestro estudio
sugieren que un período de 2-4 días de tratamiento
puede no ser suficiente para estabilizar la placa de ate-
roma que ha inducido el síndrome de angina inestable,
al menos en ciertos subgrupos de pacientes en los que
la prueba de esfuerzo no sería eficaz, quizá por no de-
tectar el grado de inflamación y actividad de las lesio-
nes coronarias. Posiblemente sea la inestabilidad de la
placa que ha sufrido la rotura el elemento que condi-

ciona no sólo la forma de presentación de la angina
inestable, sino también su evolución.

Características y limitaciones del estudio

En nuestro estudio se incluyeron todos los pacientes
que ingresaron en el servicio de urgencias durante un
año con el diagnóstico de angina inestable. Se trata,
pues, de una población no seleccionada con una eleva-
da edad media y alta prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular. Sin embargo, la alta prevalencia de
antecedentes de cardiopatía isquémica y de revascu-
larización coronaria no es habitual en hospitales pe-
queños, por lo que la población estudiada es repre-
sentativa sólo de los pacientes con angina inestable
ingresados en grandes hospitales.

Durante el estudio no se utilizó la determinación en
plasma de las troponinas ni de la proteína C reactiva.
Estos marcadores de lesión e inflamación han demos-
trado tener valor pronóstico en enfermos con angina
inestable26,30 y ser útiles en la estratificación de los pa-
cientes. No obstante, no se ha demostrado que su in-
corporación a la práctica clínica diaria disminuya la
incidencia de eventos isquémicos. Por otro lado, el tra-
tamiento antitrombótico utilizado no incluyó los blo-
queadores de las glucoproteínas IIb/IIIa29,31, fármacos
de los que no se disponía en 1996, por lo que es posi-
ble que su utilización hubiera podido mejorar el pro-
nóstico de los pacientes.

Por último, los resultados obtenidos se alcanzaron
tras seguir una política de tratamiento inicialmente
conservadora guiada por los síntomas y los resulta-
dos de una prueba de esfuerzo realizada antes del
alta. A pesar de que en algunos estudios no se han
observado diferencias de pronóstico entre los pacien-
tes tratados de forma agresiva o conservadora2,21, en
el estudio FRISC II la incidencia de mortalidad o in-
farto disminuyó en un 22% y la de un nuevo episodio
de angina inestable en un 50% entre los pacientes tra-
tados en el momento del ingreso de forma invasiva22.
Por tanto, los resultados de nuestro estudio se aplican
sólo a los pacientes tratados de forma inicialmente
conservadora.

Implicaciones clínicas

Aunque la incidencia de complicaciones graves
haya disminuido considerablemente en los últimos 10
años entre los pacientes con angina inestable, una
proporción no despreciable de éstos evoluciona hacia
la muerte o el infarto de miocardio. Estas complica-
ciones no aparecen únicamente en la fase aguda de la
enfermedad; de hecho, la fase de inestabilidad se pro-
longa durante un tiempo que, aunque no esté todavía
definido con claridad, es de varias semanas. Por ello,
la duración del tratamiento antitrombótico después
de un episodio de inestabilidad debería ser suficiente-
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mente prolongado para permitir su estabilización,
evitando así la reactivación de la enfermedad. Ade-
más, en la angina inestable existe un marcado fenó-
meno de inflamación que parece persistir y que po-
dría reactivar el síndrome induciendo una nueva
rotura de la placa y la reactivación del proceso trom-
bótico. Los nuevos tratamientos hoy día disponibles,
como los inhibidores de las glucoproteínas
IIb/IIIa 29,31 y otros que pueden desarrollarse, deben
analizarse en este contexto con el objetivo de lograr
la estabilización de la placa inestable, prevenir su re-
activación y la recurrencia del síndrome, y, en último
término, la rápida progresión de la aterosclerosis ob-
servada en este síndrome.
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