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Angina inestable: realidad o ficción
unstable angina: reality or fiction
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Editorial

El síndrome coronario agudo espontáneo, causado por 
fisura, erosión de la placa ateroesclerótica, alteraciones fun-
cionales de las arterias coronarias epicárdicas o por vaso-
constricción de la microcirculación implica, activación de 
células inflamatorias como mecanismo clave en la fisura y 
erosión de placas, con activación de monocitos y linfocitos 
en la fisura, y de neutrófilos en la erosión de la misma, ge-
nerando los síndromes coronarios agudos con y sin eleva-
ción del segmento ST1,2.

El término angina inestable aplicado convencionalmente 
a pacientes con isquemia miocárdica sin necrosis miocár-
dica, se mantuvo constante en el tiempo, los biomarcado-
res de lesión miocárdica e infarto agudo de miocardio han 
evolucionado y han modificado la presentación de esta 
entidad. Los ensayos con troponinas cardíacas de alta sen-
sibilidad muestran diferencias analíticas entre las distintas 
generaciones de troponinas, que pueden modificar el diag-
nóstico y la frecuencia de la angina inestable, y afectar la 
comprensión de las estrategias de estratificación de riesgo 
previamente desarrolladas1,3.

En 2010 hubo más de 1.1 millones de pacientes con 
diagnósticos de síndrome coronario agudo dados de alta 
en hospitales estadounidenses, de los cuales el 74% fueron 
clasificados como infarto de miocardio1. A pesar de las me-
joras en el manejo de los factores de riesgo de enfermedad 
coronaria, las tasas anuales de infarto agudo de miocardio 
permanecieron bastante estables en Estados Unidos en la 
última década1. El impacto de las mejoras en la prevención, 
fueron contrarrestadas por el uso de biomarcadores de ne-
crosis cardíaca más sensibles, específicamente la troponina 
cardíaca ultrasensible, para definir infarto, así como el incre-
mento de comorbilidades que aumentan el riesgo de desa-
rrollar un síndrome coronario agudo, incluyendo diabetes, 
síndrome metabólico, enfermedad renal crónica, así como 
el envejecimiento general de la población. El porcentaje de 

pacientes con síndrome coronario agudo clasificado como 
infarto con elevación del segmento ST, oscila entre el 29 y el 
47%, en bases de datos y registros recientes, dependiendo 
de los métodos utilizados para identificar a los pacientes en 
la población estudiada1. Este porcentaje está disminuyendo 
en relación a los infartos sin elevación del segmento ST, en 
parte debido a cambios temporales en el perfil de los fac-
tores de riesgo, reducciones en la prevalencia de los “clási-
cos” factores de riesgo tabaquismo e hipertensión, pero con 
el incremento de las comorbilidades mencionadas2,3.

El uso de nuevos y más sensibles criterios diagnósticos 
para infarto conduce al incremento promedio en el número 
de infartos, sin elevación del segmento ST, del 20 al 30% 
en los pacientes con sospecha de síndrome coronario agu-
do. El porcentaje de pacientes con diagnóstico de angina o 
infarto re-categorizados es críticamente dependiente en el 
rendimiento del ensayo de la troponina utilizada. Aunque 
mayor precisión en las concentraciones de troponina no se 
equipara automáticamente con mayor sensibilidad clínica, 
el uso en un ensayo de troponina de alta sensibilidad, per-
mite identificar una proporción sustancial y adicional de 
pacientes con infarto en comparación con un ensayo con 
troponina menos sensible5.

Eggers y col6, al examinar las implicancias de la incor-
poración de troponinas ultrasensibles en la práctica clínica 
para la evaluación de pacientes del mundo real, admitidos 
con sospecha de síndrome coronario agudo, encontraron 
que 1 de cada 5 pacientes (21.6%) tuvo un incremento me-
nor en los valores de troponina (cTnTus 14 a 49 ng/l), que 
pudo no ser identificado por troponinas de cuarta genera-
ción. La prevalencia de enfermedad cardiovascular previa 
fue mayor en pacientes con menor aumento de TnTc-us. 
Esto probablemente se explica por una mayor proporción 
de pacientes con aumento crónico de los niveles de tropo-
nina en el primer grupo. En comparación con los pacientes 
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con TnTc-us <14 ng/l, los pacientes con TnTc-us de 14 a 49 
ng/l presentaron con más frecuencia estenosis coronaria 
significativas en la angiografía coronaria y depresión de la 
disfunción sistólica ventricular izquierda. Este último gru-
po fue tratado de manera más “intensiva” con tratamiento 
antitrombótico e intervenciones coronarias. Sin embargo, es 
importante señalar que sólo el 18.2% de aquellos con au-
mentos menores en TnTc-us (14 a 49 ng/l) fueron diagnosti-
cados como infarto. Se consideró que la mayoría presentaba 
angina de pecho inestable (43.5%) o ausencia de síndrome 
coronario agudo, lo que indica una proporción importante 
de pacientes con falta de ascenso y/o descenso de los nive-
les de troponina, o razones varias que pueden para aumen-
tar los niveles de troponina6.

En el trabajo publicado en este número de la Revista de 
la Federación Argentina de Cardiología, por Kohan y col7, se 
puede apreciar lo frecuente que es la angina inestable como 
forma de presentación de un síndrome coronario agudo.

 Esta alta proporción de pacientes con angina inestable 
en la era de la nueva definición del infarto de miocardio 
exige la reflexion sobre que el concepto actual “la angina 
inestable está disminuyendo constantemente” no es tan 
cierto, dado que más de la mitad de pacientes fueron ad-
mitidos con este diagnóstico. Las posibilidades que pueden 
explicar esta situación son: a) la troponina solo fue deter-
minada en el momento de la admisión y tal vez, una pro-
porción importante de pacientes eleven este biomarcador 
en el transcurso de las horas; b) otra posibilidad sería que 
estos pacientes con mayor frecuencia presentaron infarto 
y revascularización miocárdica previa, desarrollaron pre-
acondicionamiento miocárdico, manifestado solo por dolor 
precordial sin biomarcadores; o c) tal vez la enfermedad co-
ronaria pre existente hace de que tengan mayor circulación 
colateral que permite mejorar el flujo coronario en las zonas 
isquémicas sin daño miocárdico, dado que en pacientes con 
síndrome coronario agudo, el aumento de las concentra-
ciones de troponina está estrechamente relacionados con la 
presencia, complejidad y severidad de la enfermedad de las 
arterias coronarias epicárdicas, de la perfusión miocárdica 
microvascular y del desarrollo de circulación colateral.

Distintos estudios con troponinas ultrasensibles mostra-
ron un alto nivel de precisión para el diagnóstico precoz 
de infarto. Sin embargo, incluso cuando los ensayos con 
troponinas ultrasensibles estan ampliamente disponibles y 
los puntos de corte en el percentil 99 son consistentes, si-
gue siendo imprescindible considerar el escenario clínico, 
los hallazgos del electrocardiograma, los score de riesgo, y 
potencialmente la necesidad de contar con técnicas de imá-
genes para el diagnóstico rápido y preciso del infarto8.

A pesar de ser la angina inestable una entidad hetero-
génea, continua siendo un desafío para el cardiólogo, fun-
damentalmente para el médico de emergencia, quien en 
numerosas circunstancias se enfrenta a un paciente que 

presenta dolor precordial típico y biomarcadores negativos 
al momento de la admisión, considerando a este paciente 
como un representante del grupo de pacientes de bajo ries-
go y podría ser dado de alta inmediatamente a su domicilio.

La amplia proporción de pacientes, en el trabajo de Ko-
han y col7, 2 de cada 3 síndromes coronarios agudos cate-
gorizados como angina inestable, debe plantear la reflexion 
de que en presencia de individuos con enfermedad corona-
ria pre-existente, se debería estadificar a estos pacientes en 
base a los tradicionales “score”, hospitalizarlos, y utilizar 
las estrategias terapéuticas antitrombóticas que el cuerpo 
de evidencia disponible recomienda y de ser conveniente/ 
necesario, implementar una estrategia intervencionista pre-
coz para definir el árbol coronario y la revascularización 
más apropiada en este grupo de pacientes9.

El excelente rendimiento diagnóstico en los ensayos con 
troponinas ultrasensibles en el diagnóstico precoz de infar-
to puede extenderse a pacientes con enfermedad coronaria 
preexistente, población referida por el Dr Kohan y col7, en 
la que se aprecia una alta proporción de pacientes revascu-
larizados con infarto previo, en quienes la precisión para 
diagnosticar el síndrome coronario agudo fue menor en pa-
cientes con enfermedad coronaria preexistente y los niveles 
óptimos de corte tienden a ser más altos5,10.

La Fisiopatologia del accidente de placa en los síndromes 
coronarios agudos, tanto en la fisura como en la erosión de 
placa, con activación de células inflamatorias diferentes en 
uno y otro escenario clínico, probablemente involucren en 
el futuro diferentes estrategias terapéuticas direccionadas a 
las distintas células involucradas en cada una de las entida-
des clínicas en particular, mostrando que aun hoy la angina 
inestable existe y es un desafío para el cardiólogo1.
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