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ABSTRACT

The current approach for the diagnosis of coronary syndromes 
includes diverse plans, according to the attending physicians’ 
individual preferences, as well as the institutional protocols 
mostly based on classical strategies and concepts. This 
paper summarizes a multidisciplinary consensus group 
that included thorough research of publications containing 
the evidence-based strategies for the more objective 
approach to discriminate the coronary cause. The statement 
recommendations stress the relevance of anamnesis and 
physical examination, the gender differences, the usefulness 
of the non-invasive tests, and the benefits of decisions based 
on a multidisciplinary approach.

How to cite: Moguel-Ancheita R, Arce-Piña L, Lozoya-Morales JJ, Ramos-Cházaro E, Cuevas-Cueto D, Lozoya-del-Rosal JJ 
et al. Mexican Consensus of Chronic Ischemic Heart Disease. Non-invasive diagnosis, classification, and stratification. Mexican 
College of Interventional Cardiology and Endovascular Therapy (COMECITE). Cardiovasc Metab Sci. 2021; 32 (s4): s288-
s316. https://dx.doi.org/10.35366/101973 

RESUMEN

El abordaje para el diagnóstico de los síndromes coronarios 
incluye diversos métodos de acuerdo con las preferencias 
individuales de cada médico tratante así como con los 
protocolos institucionales basados, en su mayoría, en 
estrategias y conceptos clásicos. Este artículo es resultado del 
trabajo de un grupo de consenso multidisciplinario tras una 
investigación exhaustiva de las publicaciones que contienen 
las estrategias basadas en la evidencia científica para una 
estrategia más eficiente con el fin de descartar la causa 
coronaria. Las recomendaciones del consenso consideran la 
relevancia de la anamnesis y el examen físico, las diferencias 
de género, la utilidad de las pruebas no invasivas y los 
beneficios de las decisiones de grupos de trabajo.
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INTRODUCTION

The current status of the diagnosis, 
stratification, and selection of patients with 

chronic ischemic heart disease implies diverse 
strategies, some without a document that puts 
the absolute value on them. Many patients are 
under the care of a single physician, who makes 
each diagnostic step’s decisions, and others 
under multidisciplinary groups with precisely 
designed protocols.

This document represents the consensus and 
point of view of a group of experts in Ischemic 
Heart Disease in Mexico, organized by the 
Mexican College of Interventional Cardiology 
and Endovascular Therapy. The College 
invited the most representative societies, 
associations, and colleges of cardiology in our 
country to study, discuss and agree on the 
non-invasive diagnostic approach, stratification, 
and selection of patients with chronic ischemic 
heart disease.

Ischemic heart disease has a prevalence 
of around 30% in adults over 40 years old 
in Mexico, being the leading cause of death. 
The diagnostic approach, stratification, and 
selection of patients for cardiac catheterization 
vary depending on whether the practice is 
institutional or private and the technological 
resources, regardless of what is stipulated by the 
American College of Cardiology and American 
Heart Association guidelines.

The group of experts that make up this 
consensus after an extensive review of the 
literature, discussion, and even surveys presents 
the following statements in the analysis and 
study of Chronic Ischemic Heart Disease and 
its diagnostic approach and patient selection for 
Percutaneous Coronary Interventional Therapy.

The United States of North America and 
European guidelines are hardly applicable 
in the Mexican population due to different 
health policies, medical expenses, diet, physical 
habits, and different behavior. The spectrum of 
coronary disease discrimination methods ranges 
from very low sensitivity old tests, towards 
sophisticated imaging tests, to multimodal 
imaging protocols.

This situation justifies the elaboration of 
a Mexican statement of clinical consensus to 
determine which are the minimum acceptable 

criteria to define which patients should be 
treated by revascularization or not. The 
consensus will seek to propose strategies with 
the highest diagnostic precision and the least 
possible error to avoid, as much as possible, 
uncertain diagnosis.

The main conditions to evaluate will be:

1.	 Group versus isolated physician strategies.
2.	 Functional versus anatomical diagnosis.
3.	 D i a g n o s i s  b a s e d  s o l e l y  o n  t h e 

electrocardiogram versus image.
4.	 Consider whether the EKG stress test and 

coronary calcium contains enough coronary 
discrimination accuracy, and

5.	 Di rec t  card iac  ca theter iza t ion in 
patients with symptoms suggestive of 
myocardial ischemia and high possibility of 
atherosclerosis.

METHODOLOGY

The consensus group conformed from 
COMECITE members, elected chair, and co-
chair, followed by the rest’s specific functions 
and invitation for other medical associations 
to participate.

The meetings took a nominal group 
technique format, which consists of the face-to-
face discussion on video conference, in which 
each member presents their proposal and their 
reasons, without a time limit. Delphi rounds 
finally solved disagreements.1-4

AUTHORSHIP

The consensus group will define the authors’ 
nomination from the beginning of the consensus 
work and modify it during its process. According 
to the International Committee of Medical 
Journal Editors (ICMJE),5 all the people who 
contribute and who strictly comply with every 
one of the following aspects will be authors:

1.	 Contribute substantially to the conception 
or design of the work; or the acquisition, 
analysis, or interpretation of data.

2.	 Write the work or critically review it.
3.	 Approve the final version to be published.
4.	 Confirm the accuracy and completeness 

concerning every part of the work.
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The acknowledgments section will mention 
the contributors who have not complied with 
every one of the four points outlined above. 
This section will include all participants who 
have contributed to the consensus, whether 
in decision-making, literature review, open 
discussion, and anonymous voting.5

The magnitude of consensus’ contribution 
ordered the authorship and the corresponding 
author designation, with a preponderance 
of the person who originated the idea and 
who presides and coordinates. In case of 
disagreement and dispute over the order, 
an anonymous vote in a ranking format of 
importance decides, and, in extreme cases, the 
consensus may call an internal or external judge.

CLINICAL ASPECTS

The clinical picture of coronary heart disease 
varies in presentation forms since ancient 
descriptions. William Heberden, in 1768, 
published his observations about angina 
pectoris and sudden death, detailing the chest 
pain in different locations and irradiations, 
sometimes with paresthesia in the hands; it 
may appear during the march, mainly uphill; 
the movement of a horse or carriage or even 
swallowing, coughing, defecating or any mental 
disorder may trigger it.

That classic description included some 
cases of paroxysmal nocturnal dyspnea, 
possible arrhythmia and sudden death, possible 
recovery with long term physical activity, and 
response to opium.6

The art of diagnosis is a matter of daily 
medical practice; the interpretation of the 
clinical manifestations related to coronary heart 
disease is not an exception; unfortunately, 
many patients seek attention under atypical 
symptoms. This chapter will review every 
significant clinical aspect in the characterization 
of coronary syndromes. It is crucial to say that 
misdiagnosis may lead to complications with 
lethal potential and overdiagnosis to increased 
costs over the health systems.

Chest pain is the chief complaint that brings 
the patient to medical care and triggers the 
protocol to discriminate against coronary heart 
disease. We can consider two conditions, either 
typical or atypical pain, both either chronic 

or in acute presentation; being the chronic 
the one that lasts more than 30-60 days and 
it is stable if it preserves unchanged pattern 
concerning the intensity, duration, frequency, 
tolerance to physical activity, time to relief 
after exercise and dose of vasodilator to stop 
the pain. Worsening on any or some of these 
aspects leads to progressive angina.

The Canadian Cardiovascular Society 
classified chronic angina into four clinical 
stages, on the following classes:7

1.	 Ordinary physical activity does not cause 
angina, such as walking and climbing stairs. 
Angina with strenuous, rapid, or prolonged 
exertion at work or recreation

2.	 Slight limitation of ordinary activity. Walking 
or climbing stairs rapidly, walking uphill, 
walking or climbing stairs after meals, or in 
the cold, or under emotional stress, only 
during the few hours after awakening. 
Walking more than two blocks on the 
level and climbing more than one flight of 
ordinary stairs, at an average pace and in 
normal conditions.

3.	 Limitation of ordinary physical activity.
4.	 Inability to carry on any physical activity 

without discomfort, the anginal syndrome 
may happen at rest.

Unstable angina is a syndrome with 
significant variation in presentation but may 
classify as follows: progressive, new-onset, 
prolonged and recurrent, variant angina, post-
myocardial, and post revascularization angina.8

In 1989 Eugene Braunwald published his 
unstable angina classification, recognizing 
the onset as less than two months, but giving 
the worst prognosis for the more recent 
start, presentation at rest, non-related to 
extracardiac conditions, and soon after an acute 
myocardial infarction.9

It is important to note that chest pain’s 
characterization is not reliable to rule out 
the coronary origin. In contrast, typical 
pain on a high-risk profile and abnormal 
electrocardiogram may raise almost the 
certainty of being myocardial ischemia, the 
atypical pain on a low-risk scenario, and 
normal electrocardiogram never completely 
discriminates the possible cardiovascular 



s291Moguel-Ancheita R et al. Mexican Consensus of Chronic Ischemic Heart Disease

Cardiovasc Metab Sci. 2021; 32 (s4): s288-s316 www.cardiovascularandmetabolicscience.org.mx

outcome. Indeed, these are the cases with 
enhanced risk of inappropriate early discharge 
and further complications, including legal ones.

For this reason, many investigators released 
several scores to grade the possibility of lousy 
prognosis related to acute coronary processes; 
the more frequent ones include the TIMI score, 
HEART score, Vancouver Chest Pain Rule,10 
and North American Chest Pain Rule. These 
scores enhance their sensitivity with the help 
of the electrocardiogram and the measurement 
of cardiac markers; their problem is the lack 
of absolute reliability; the TIMI 0 score has 
an unacceptably high 1.8% 30-day incidence 
cardiac events.11

David Markel et al describe several frequent 
arguments for discharge based on only clinical 
and bedside tests, considering young and 
healthy people, atypical symptoms, palpation 
reproducible pain, normal electrocardiogram, 
normal single troponin after six hours of 
initial symptoms, negative serial troponins 
and electrocardiograms, cero TIMI score and 
previous negative stress test. Note that every 
statement may lead to inappropriate early 
discharge from the Emergency Department.12

The clinical picture may qualify as typical 
or atypical, being the first something similar to 
Heberden’s description. Often, a quick priory 
interrogatory may lead to an atypical presentation 
that later becomes typical after a more detailed 
and dedicated conversation, sometimes with the 
expert or a person more inclined to diagnose 
better. Note that the narrative of the symptoms 
varies with cultural differences.

The pain felt as pressure or aching has a 
weak predictive value with a likelihood of 
one to two,13 whereas stabbing and sharp 
nature gives a high possibility of non-coronary 
pain.14 The pain in a specific area of the chest 
does not help either for positive or negative 
prediction, neither to establish the infarction 
localization, except for abdominal pain and 
digestive symptoms that are more prone for 
inferior myocardial infarction;15 the abdominal 
pain may herald acute myocardial infarction in 
10% of cases.16 In patients with previous angina 
or myocardial infarction, it helps qualify the 
pain’s similarity with the experience before.17

The localization in the right upper chest 
square is more predictive than the left lower 

one; women lead more radiation to the neck 
and back than men.18 The radiation of the pain 
is always part of every interrogation, but only 
radiation to shoulders or both arms shows a 
4.07 adjusted positive likelihood ratio for acute 
myocardial infarction.19 The severity of the 
pain is not able to differentiate the coronary 
origin.20 The pain’s duration has many classical 
descriptions, which gives less likelihood to the 
extremes of hours or days and few seconds 
lasting episodes, without confirmatory evidence 
yet, although the maximal pain at onset may 
lead to suspect of aortic dissection.

Several maneuvers may help the diagnosis: 
the pain triggered by every deep inspiration 
may lead towards a pleuritic one (sometimes 
found in pulmonary embolism), but it lacks 
utility if present in some inspirations and absent 
in others. The pain at the neck or shoulders’ 
movement or positive to pressure may lead to 
a musculoskeletal problem, and the partial or 
total relief at leaning forward may resemble 
pericarditis.18 The accompanying symptoms, 
such as nausea, vomiting, and diaphoresis, 
have conflicting information from several 
publications.19

The relationship with exercise may direct 
more to a coronary problem, both for angina 
and myocardial infarction. The relationship 
with emotions does not have clear evidence for 
prediction but classically is related to coronary 
problems, although it gives rise to suspicion 
for stress-induced cardiomyopathy.21,22 The 
relief after sublingual nitroglycerine does 
not have predictive value, as classically 
considered; this drug can relax blood vessels 
and esophagus.23 The same happens for 
the response to cocktails for gastrointestinal 
conditions is neither.24 After several minutes 
at rest, the relief of pain, although useful for 
chronic stable angina, is not for help to rule 
out the acute coronary problem.25

Fatih Aydin et al., from Turkey, in 2019, 
developed a score based only on the chest 
pain, without other aspects, on 484 patients on 
screening for chest pain. They compared the score 
against the stress test and completed the cases 
with nuclear scan and cardiac catheterization; 
finally, they found a significant power to suspect 
or rule out acute coronary syndrome.26 They 
gave one to two points for seven questions 
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relating to several aspects of pain, such as type, 
duration, localization, accompanying symptoms, 
and triggering factors, adding one more point if 
the patient is diabetic or older than 75 years. Of 
course, it is a reasonable effort but needs more 
time and reproducibility.

Angina equivalent often heralds myocardial 
ischemia and infarction; this refers to the patients 
seeking medical attention for an event where 
the chest pain is not the cardinal manifestation 
but other symptoms. The most common are 
dyspnea, isolated pain in the arm, neck, jaw, 
or shoulder, diaphoresis, syncope, nausea and 
vomiting, anxiety, delirium, and palpitations.27

Gokhroo et al published, in 2016, a study 
based on only clinical aspects to determine 
predictors for acute myocardial infarction on 
10,867. The study showed that typical chest 
pain (OR: 2.72, p < 0.0001) and diaphoresis 
(OR: 97.06, p < 0.0001) predicted ST-elevation 
myocardial infarction (STEMI), so based on this 
observation, diaphoresis should be considered 
the more powerful predictor of STEMI. Arm, 
back and epigastric pain, dyspnea, nausea, 
vomiting, and vertigo favored STEMI over 
non-ST elevation acute coronary syndrome 
(NSTE-ACS); palpitations, xerostomia, atypical 
chest pain, and throat pain favored NSTE-
ACS over STEMI.28

The same year, Morten et al. performed 
a study on ambulances by the Danish Tele-
database’s telemedical registry on 17,398 
patients. They found that, although dyspnea 
alone is less predictive for myocardial infarction, 
it associates with more than four-times lethality 
than chest pain (21 versus 5%) at 30 days, when 
both symptoms are related to a myocardial 
infarction; the 30-day lethality of cardiac arrest 
was 38%. The respective numbers at four years 
were 60, 23, and 51%.28

Vulnerable groups include young people 
who are frequently discharged without more 
tests because of age, although growing risk factors 
are associated with acute coronary syndromes 
in youth either related to atherosclerosis or 
recreational drugs. Symptoms of myocardial 
ischemia must lead to a dedicated protocol to 
rule out the coronary source in this group.29

Syncope may happen as a single symptom 
related to acute coronary syndrome. 
Myocardial ischemia is unlikely to cause the 

transitory circulatory collapse by itself but 
indirectly through arrhythmias, such as complex 
ventricular one, atrioventricular blockage, 
or the combination of bradycardia and 
hypotension during inferior wall myocardial 
infarction. Otherwise, syncope may consist of 
a prodrome towards sudden cardiac death.30,31

The elderly represents variable difficulties 
on the diagnosis; they share the same features 
for typical and atypical presentation but with 
the undesirable transient global disorder 
of cognition. Up to 28% of these patients 
complicate delirium after an acute myocardial 
infarction, but delirium may be the initial 
and single complaint during the acute 
myocardial ischemia.32

Women are unique and complex patients 
because of their lack of efficient survey for 
coronary heart disease. There are several 
reasons for this problem, starting with the 
generalized concept that heart attack is a 
«men’s disease» and followed the concept 
that women have different forms for clinical 
presentation, including more atypical chest 
pain, as well as non-chest pain; but of course, 
there is a gender continuum where there are 
many features shared with men. The current 
difference in the outcome against men may 
be related to less diagnosis and more delay for 
hospital admission and treatment.33

To further complicate the diagnosis, there 
is a substantial number of silent cases, with a 
significant danger due to the lack of awareness 
that makes them seek less for cardiac attention. 
It is widespread in people with diabetes due to 
cardiac autonomic dysfunction.34

The dedicated anamnesis of the chest pain 
may increase or reduce the suspicion for a 
coronary problem but never rules it out.

Family history

The detailed family history for any coronary 
heart disease and sudden death is indispensable 
in every clinical chart, with particular 
consideration regarding parents and siblings 
but trying to detect at least three generations. 
The questionnaire must be precise about the 
medical condition after the information of 
«heart attack» because sometimes this comes 
as a light common expression; often, such 
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precedent corresponds to sudden death. 
The patient may first say that the relative 
died from a heart attack, but after a detailed 
interrogation, the death happened suddenly; 
it is so frequent to interpret sudden death as a 
«heart attack», even by physicians. The typical 
case corresponds to the question:

1.	 What did your relative die of?
2.	 He died of a heart attack
3.	 Can  you  de sc r i be  i n  de t a i l  t he 

conditions of death?
4.	 He fell asleep and did not wake up or 

suddenly became unconscious and we were 
unable to revive him, etc.

A family history of sudden death is more 
frequent among survivors of myocardial 
infarction with ventricular fibrillation than 
controls without (OR 2.27, 95% CI, 1.84-
4.03).35 There is also more myocardial infarction 
related sudden cardiac death, with this first-
degree family history than otherwise (OR, 1.6, 
CI 95%, 1.2-2.2, p < 0.01).36,37

There is major prevalence of confirmed 
coronary disease by computed tomographic 
angiography on subjects with positive family 
history than the controls (40 vs 30%, p < 0.001), 
more obstructive lesions (11 vs 7%, p < 0.001), 
more annual rate of myocardial infarction (0.5 
vs 0.2%, log-rank p = 0.001) and strongest 
positive predict for myocardial infarction 
(hazard ratio 2.6, 95% confidence interval 1.4 
to 4.8, p = 0.002).38 The positive family history 
results more predictive for female patients 
before 65 years old (76 vs 62%, p = 0.0026), 
with more transmission of risk over sisters than 
over brothers.39

The coronary events are less in persons with 
both parents living 80 years or more (relative 
odds 0.49, 95% CI: 0.31-0.77) against people 
without longevity history (relative odds of 1.93, 
95% CI: 1.25-3.00). The Framingham heart 
study found the parental transmission indeed 
as an independent predictor for myocardial 
infarction even after correction for other 
variables, considering predictive a father’s 
event under 55 and mother’s under 65 years 
old, but the risk from sibling’s history is even 
higher (1.99; 95% CI, 1.32-3.00 versus 1.45; 
95% CI, 1.02-2.05).40,41

The family transmission of coronary and 
brain vascular risk is significant even in persons 
with zero coronary artery calcium scores.42 

Hosseini et al. found younger age on a first 
acute coronary event on positive family history 
(59 ± 11 versus 64 ± , p < 0.001); they also had 
more smoking and hypertension; besides they 
had more frequent left-main coronary disease 
(5.5 versus 3.2%, p = 0.017) and more unstable 
coronary syndrome.43,44

The odd rate of myocardial infarction is 
1.67 for positive history in one parent, 2.36 
for one parent less than 50 years old, 2.9 
for two parents, and 6.56 for both parents 
infarcted before 50 years old.45 The risk of 
lethal coronary disease is 3.8 to 15 times if 
an identical twin died before 75 years old; it 
is three times higher on identical than non-
identical twins, and the risk increases the earlier 
the other twin died. There is evidence of early 
carotid and aortic stiffness in children from 
hypertensive parents.46

The current evidence of family penetration 
for cardiovascular disease justifies the systematic 
screening and multidisciplinary intervention 
to prevent such events in relatives without 
cardiovascular events. This strategy may 
save many lives.

Personal history

The personal history must include former 
cardiovascular disease and other chronic 
problems but especially the known coronary 
risk factors, yet their presence may increase the 
possibility for a coronary source.

Let us start with the female gender because 
of the proclivity to underdiagnose myocardial 
ischemia in women. The official 2018 Mexican 
statistics inform that the primary cause of death 
is heart disease, either in men and women, 
being diabetes mellitus the second cause in 
both, but cerebrovascular disease the fourth 
cause in women and the seventh in men. The 
same year, the sum of heart disease, diabetes 
mellitus, and stroke constituted 138,434 
deaths only in women, 44% of the total female 
deaths that year, and 3.2 times the total of 
malignant tumors.47

Since the Framingham study, the increase 
of cardiovascular disease in women is not a 
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rapid curve but a tendency towards the next 
years, with a delay of ten years after male 
cardiovascular events. The lack of estrogens is 
related to physiologic changes in the circulation, 
particularly more tendency to vasoconstriction 
and lower levels of plasminogen activator 
inhibitor. There is controversy regarding the 
association with metabolic changes, but 
women share the other coronary risk factors 
with men, possibly with the worst outcome 
concerning low HDL-cholesterol, diabetes, and 
hypertriglyceridemia.48

Although menopause points to the start 
of the female cardiovascular decline, there 
is evidence that symptoms of menopause, 
such as hot flushes and nocturnal diaphoresis, 
possess the most potent hazard ratio compared 
with asymptomatic menopause (1.344, 
95% confidence interval [CI] = 1.262-1.43, 
p < 0.001).49 The menopause risk is mostly 
related to higher testosterone levels, especially 
after bilateral oophorectomy.50 Endometriosis 
imposes elevated combined risk for coronary 
heart disease (combined: myocardial infarction, 
confirmed angina by angiography, and any 
coronary revascularization) (relative risk 1.62; 
1.39-1.89); the younger patients have a 
higher risk (≤ 40 years: 3.08; 2.02-4.70). This 
elevated risk possibly follows chronic systemic 
inflammation, enhanced oxidative stress, and 
abnormal lipid profile.51

Is gender a cardiovascular risk factor? It 
is important to analyze the connotation of 
the male gender as a major risk factor for 
ischemic heart disease, discriminating women, 
with the consequent apathy in their study of 
cardiovascular disease, resulting in an error 
since this stigmatization has generated a higher 
incidence of underdiagnosis and therefore 
higher morbidity and mortality.52,53

Today the women in red (Mexican 
Cardiologists) are on an exceptional crusade 
seeking complete care for women in the area 
of cardiovascular disease.

There is another marginalized group, the 
transgender community. These people also 
occupy a preponderant place in suffering 
cardiovascular complications, particularly due 
to their hormone therapy.

Therefore, we must fight for health equality 
regardless of gender.

In the original article «Cardiovascular 
Disease Risk Factors and Myocardial infarction 
in Transgender Population»,54,55 the authors 
conclude that the transgender population had 
more history of myocardial infarction than the 
cisgender population, except in transgender 
women compared to cisgender men.

Age is a classical independent coronary 
risk factor, although the risk does not increase 
continuously with aging. Although independent 
risk, it is strongly associated with other 
modifiable risk factors and family history.56 
Every clinical history must include the classical 
coronary risk factors mostly for primary and 
secondary prevention more than for diagnosis; 
of course, the more risk factors predict more 
possibilities for a current coronary syndrome, 
but this approach renders a modest prognostic 
accuracy.53 The predictive potency of classic 
coronary risk factors during an acute coronary 
event is not significant in women; in men, only 
diabetes and family history are predictive with 
2.4 and 2.1 relative risks.57

The clinical history must always record any 
precedent or sign of peripheral arterial disease, 
in any of its manifestations: claudication, 
amputation for arterial vascular insufficiency, 
vascular reconstruction, bypass surgery, 
percutaneous intervention in the extremities, 
documented aortic aneurysm, lack of pulses, 
or a brachial ankle index of < 0.8 in any of 
the legs, as this is related to the increased 
relative risk for major cardiovascular (2.07; 95% 
confidence interval [CI]: 1.41-3.06; p < 0.001) 
events such as stroke (3.22; 95% CI: 1.80-5.75; 
p < 0.001), myocardial infarction (2.15; 95% 
CI: 1.29-3.59; p = 0.003), all-cause mortality 
(2.21; 95% CI: 1.33-3.69; p = 0.002), and 
readmissions for cardiac reasons (1.83; 95% 
CI: 1.24-2.70; p = 0.003).58

Erectile dysfunction is related, not only to the 
possibility for coronary disease but may predict 
its seriousness. Patients with lower scores of 
the international index of erectile dysfunction 
have significantly more involvement of the left 
main (4.3 versus 18.4%, p = 0.035), three 
vessel disease (17 versus 39.5%, p = 0.021) 
and combined left main + three vessel disease 
(21.3 versus 55.3%, p = 0.0012).59

Finally, patients with a history of coronary 
heart disease are at a permanent high risk for 
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recurrent events, especially if inefficient risk 
factors modification. These patients may help 
a lot with differentiating the symptoms from the 
non-cardiac origin.

The following diagnostic tools are based 
on the pre-test probability for coronary artery 
disease. The current work will not include the 
such pre-test process, but the reader may utilize 
a calculator on line.60

STRESS ELECTROCARDIOGRAM

The stress electrocardiogram test is the most 
common non-invasive diagnostic method to 
evaluate ischemic heart disease. However, 
there are many aspects to consider. In some 
meta-analyses, it is good at ruling out rather 
than confirming; it detects ischemia but not the 
presence of atherosclerosis in the absence of 
coronary flow limitations. Despite this, its wide 
distribution, feasibility, and cost keep it useful 
if carried out correctly. The pretest probability 
(the patient’s probability of coronary artery 
disease) is indispensable for coronary artery 
disease suspicion, considering the clinical 
characteristics, such as age, sex, time of pain, 
and personal and family history.61,62

The estimation of pretest probability reduces 
false negatives and positives. The patients 
able to exercise, without abnormal resting 
electrocardiogram and no revascularization 
history, may perform this test. The «non-
diagnostic» or nonspecific test renders higher 
mortality than the positive since the search for 
ischemia is frequently not continued, being the 
goal to identify high-risk patients such as those 
with multiple vessel disease.63

Unfortunately, the stress electrocardiogram 
possesses low sensibility to discriminate 
coronary heart disease, with the unfortunate 
suboptimal ruling out potency; that is why 
the current European guidelines indicates this 
option, only as alternative when the image 
modalities are not available.64

The standard criterion for abnormal response 
is ST-segment depression straight or descending, 
1 mm for 80 ms, after the J point, or 1 mm 
elevation of the ST segment, on at least two 
contiguous leads. The sensitivity is 68% and 
specificity 77%; these values decrease even more 
in women who tend to have higher false positives, 

enhancing the need for an adequate pretest 
evaluation. The test contraindications include 
ventricular hypertrophy, left bundle branch 
block, beta-blockade, digoxin, preexcitation, 
and any alteration of the ST segment at rest. The 
ST at least 1.5 mm depression into the first two 
stages, identifies patients with higher risk and 
mortality.65-71

Other aspects, besides the ST segment 
changes, predict coronary heart disease 
and are low exercise capacity, chronotropic 
incompetence (inability to reach 85% of the 
frequency heart rate), inadequate recovery 
of post-exertional heart rate (less than 12x’ 
reduction in the first minute or less than 22 
up to the second). The abnormal response of 
blood pressure to exercise (the drop in systolic 
pressure may reflect multivessel disease.72-79

The Duke Treadmill Score classifies into 
risk groups: low-risk score predicts 60% off-
significant disease, and high-risk predicts 74% 
multivessel or left main coronary disease. 
The Low-risk annual mortality is 0.25%, and 
the high-risk is 5%. The use of the Duke 
score also correlates with the severity of 
coronary disease.80-85

STRESS ECHOCARDIOGRAPHY

Stress echocardiography is currently a 
recognized method that intervenes in 
clinical decision-making in patients with 
known or suspected coronary artery disease, 
with proven diagnostic precis ion and 
prognostic value.

The incorporation of two-dimensional 
echocardiography substantially improved 
the recognition of exercise-induced regional 
myocardial ischemia in areas supplied by 
stenotic coronary arteries. Several advances 
allow greater diagnostic accuracy, including 
second harmonic, tissue Doppler, contrast 
infusion, and echo-enhancers that allow 
opacification to delineate the endocardial 
borders interface in both ventricles.

The current software enables rapid 
digitization and display of images in various 
formats and synchronizes them at different 
test stages to increase the diagnostic accuracy.

Compared to other forms of stress imaging, 
echocardiography has several significant 
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advantages, being very versatile, allowing 
from the resting images at the beginning, 
rapid recognition of many disorders that can 
contribute to the development of cardiac 
symptoms, such as valvular heart disease, 
hypertrophic cardiomyopathy, aortic dissection, 
diastolic dysfunction, arterial hypertension, 
and pericardial effusion. Other baseline 
information, such as left ventricular hypertrophy 
in hypertensive patients, can influence prognosis 
and therapeutic decision-making, as well as the 
contraindication to proceed in the case of aortic 
dissection, tamponade, or severe valve disease.

Throughout the study, the patient can be 
monitored, specifying the onset of myocardial 
ischemia, which can guide the type and 
urgency of treatment required.86

The stress echocardiogram is a first-line 
strategy in diagnosing and following-up ischemic 
heart disease as a suspected or established 
diagnosis, under the following indications:87

1.	 Diagnosis of chest pain suspected of angina 
in patients with an intermediate probability 
of coronary artery disease. The European 
guidelines indicate that the imaging stress 
test is the preferred modality for all patients 
with a pretest probability of 15-85% 
in expert hands.

2.	 Assessment of the functional significance 
o f  i n t e r m e d i a t e  s e v e r i t y  a f t e r 
coronary angiography.

3.	 Diagnosis of chest pain in patients with known 
coronary artery disease (including previous 
percutaneous coronary intervention and 
surgical coronary revascularization) who 
present angina symptoms.

4.	 Evaluation of cardiac etiology of dyspnea; 
the prevalence rate of angina increases with 
increasing dyspnea severity. Approximately 
one-third of patients referred to a stress test 
for dyspnea will render positive for ischemia. 
The positive test predictors include male 
gender, coronary history, and abnormal wall 
motion on resting echocardiogram.

5.	 Prognostic assessment and risk stratification 
after myocardial infarction.

6.	 Risk stratification before intermediate 
and high-risk non-cardiac surgery in 
patients with chronic angina or previous 
myocardial infarction.

The exercise stress echocardiography is 
the test of choice if the patient can exercise 
for most myocardial ischemia evaluation 
because it preserves normal electromechanical 
response and can provide important prognostic 
information on functional status. To acquire 
reliable sensitivity, the patient must reach 80% 
of the predicted workload.

The exercise echocardiogram can estimate 
the myocardial viability by making careful 
observation of the segmental wall motion. 
The accuracy in detecting hibernating 
myocardium is similar to positron emission 
tomography (PET).

The hemodynamic response to exercise can 
discriminate ischemic symptoms from other 
causes. It is almost always possible to control 
the most complications, such as hypertension 
or arrhythmias.

When the patient cannot exercise, the 
pharmacological stress echocardiography is 
the choice, with dobutamine more frequently. 
Other catecholamines, such as epinephrine, 
isoproterenol, and arbutamine, have limited 
indications due to side effects. In the presence 
of dobutamine infusion, ischemia occurs 
depending on the degree of obstruction.88-90

The poss ible ventr icular  response 
during the dobutamine infusion includes 
contractile improvement (normal), worsening 
of contractility (ischemia), improvement in 
contractility and therefore functional (viability), 
ischemia-viability: biphasic response with 
contractile improvement at low doses of 
dobutamine and worsening at high doses 
(ischemia-viability) and akinesis or dyskinesis 
with no improvement in regional function 
(fibrosis or scar).

In addition to the search for myocardial 
ischemia, dobutamine stress echocardiography 
is the most used modality to assess myocardial 
viability at low dobutamine dose (from 2.5 to 20 
mg/kg/min). Sustained ventricular tachycardia 
during dobutamine infusion may strongly 
indicate ischemia.

Dipyridamole provokes hyperemia and 
ischemia; the hyperemic effect works for 
myocardial perfusion test with radionuclides 
and magnetic resonance; the ischemic effect 
works for functional echocardiography and 
magnetic resonance.
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The precision of the dipyridamole 
echocardiogram implies 72% and 95% 
sensitivity and specificity. The rapid high-dose 
or atropine-boosted protocol test’s sensitivity 
and specificity are identical to those obtained 
by dobutamine stress echocardiography.

The strain and strain rate assess the 
longitudinally oriented fibers through the 
apical window; these fibers predominate in the 
subendocardium, a region where the supply-
demand imbalance is more significant during 
stress-induced ischemia. Ischemia delays the 
onset of shortening and reduces the speed 
and magnitude of systolic shortening, resulting 
in post-systolic shortening during isovolumic 
relaxation and decreasing the speed and 
magnitude of early diastolic lengthening.

The ischemia-induced reductions in the 
strain rate, the delay in the start of relaxation 
time, and the indices that assess the magnitude 
of post-systolic shortening have been the 
most useful parameters for detecting coronary 
artery disease.

The most current quantitative technique 
to assess myocardial deformation is speckle-
tracking. Most of the studies focus on measuring 
longitudinal strain using apical views. Ischemia 
affects longitudinal strain earlier than radial 
strain. The systolic longitudinal, global strain is 
the most widely used quantitative parameter 
in most publications, identifying the ischemia.

The differences between different machines 
in the measurements are still under constant 
investigation and homologation attempt. Changes 
in blood pressure during the stress echocardiogram 
may influence strain values. An optimal parameter 
for the detection of ischemia by strain in the stress 
echocardiogram is not yet defined.

The stress echocardiogram’s good accuracy 
detects coronary artery disease compared 
to coronary angiography as the gold. The 
imaging stress test is more accurate than 
the stress electrocardiogram, with 88 and a 
93% specificity. Like all stress tests, detecting 
ischemic heart disease is higher in multiple 
vessels than in single-vessel disease.

Several meta-analyses found similar 
diagnostic accuracy of nuclear perfusion 
imaging and stress echocardiography, with the 
same sensitivity for detecting coronary artery 
disease, but the latter is more specific.

The stress echocardiogram is more sensitive 
than nuclear myocardial perfusion imaging for 
the left main coronary or multivessel disease. 
Other studies have shown similar sensitivity 
and specificity between the dipyridamole test 
and the dobutamine stress echocardiogram.88

The abnormal pressure response to 
stress does not reduce the accuracy of the 
echocardiogram. The abnormal wall motion 
during hypertensive response must render a 
positive stress finding.

The microvascular disease may affect wall 
mobility in the absence of significant epicardial 
coronary disease through several mechanisms 
that include microvascular abnormalities, 
endothelial dysfunction, vasospasm, small-
vessel coronary disease, and amyloid deposition 
in intramyocardial vessels. Intensely false-
positive stress echocardiograms may involve 
atypical and mid-ventricular segments as occurs 
in apical ballooning syndrome.

Microvascular disease, endothelial 
dysfunction, coronary small vessel disease, 
vasospasm, amyloidosis, and apical ballooning 
syndrome are differential diagnoses on false-
positive stress echocardiograms.

False positives render a similar prognosis to 
true positives and justify intensive management 
of risk factors and strict clinical follow-up.

The stress echocardiogram discriminates 
patients at low risk from those at high risk to 
develop major cardiovascular events, including 
death. Simultaneously, negative results predict 
mostly benign prognosis, with event rate near 
to 0.9%/year, close to the normal population 
of the same age and the patients with normal 
coronary angiography. The course after a 
normal stress echocardiogram is similar to 
that of a normal myocardial SPECT (thallium 
201, technetium-99 or sestamibi), with 
benign prognosis.

C o m p a r e d  w i t h  e x e r c i s e  s t r e s s 
e c h o c a r d i o g r a p h y,  d o b u t a m i n e 
echocardiography is associated with a slightly 
higher risk of events, with older and sicker 
patients in the dobutamine group. The inability 
to reach the target heart rate on a dobutamine 
echocardiogram is associated with a higher 
event rate than patients with a negative test.90

According to multivariate analyses, the 
best predictors of cardiac events are peak 
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parietal mobility index and the left ventricle 
ejection fraction. In a study of 1500 patients 
undergoing stress echocardiography (3.4% 
exercise, 66% dobutamine) with a follow-up 
of 2.7 ± 1 years, 31% and 44% had a non-fatal 
myocardial infarction and cardiovascular death, 
respectively. A normal stress echocardiogram 
with parietal mobility index of 1 had a benign 
prognosis (0.9%/rate of cardiac events per 
year); the intermediate (1.1-1.7) and high 
indexes (1.7 or more, with 0.45 left ventricle 
ejection fraction or less), required additional 
risk stratification. The maximal stress parietal 
mobility index effectively stratified patients 
between low (0.9%/year), intermediate (3.1%/
year), and high risk (5.2%/year) groups for 
cardiac events.

The extent and severity of wall motion 
abnormalities correlate with an increase 
in adverse cardiovascular events and are 
independent and cumulative prognostic 
predictors. The event rate ranges from a 
minimum of 0.9%/year in patients without 
wall motion abnormalities to a maximum of 
6.7%/year in those with extensive wall motion 
abnormalities.

Another prognostic marker on the stress 
echocardiogram is the transient dilation of 
the left ventricle; resting LV volume and 
stress > 1.7 was the best threshold to define 
ischemic dilation. Patients with abnormal 
study and transient ischemic dilation have 
a greater extent and severity of parietal 
function abnormalities, higher parietal mobility 
index, multivessel disease probability, and 
more adverse events (19.7%) than ischemic 
patients without dilation (2.9%/year); this 
phenomenon is more observed in exercise 
stress echocardiography than in dobutamine 
echocardiography.91-96

MULTISLICE CT ANGIOGRAPHY 
OF CORONARY ARTERIES

The computed tomography coronary artery 
has clear evidence of benefit for coronary 
artery disease diagnosis in patients with chest 
pain. With the appropriate equipment and 
software, a good quality study allows evaluating 
the degree of obstruction and the plaque 
characteristics and helps identify high risk.97

The sensitivity of the study, on stable angina, 
is 97% (93-99% with 95% confidence interval) 
and its specificity is 78% (67-86% with 95% 
CI), for the detection of anatomically significant 
coronary artery disease. For functionally 
significant disease, its sensitivity is 93% (89-96% 
with 95% CI) and its specificity 53% (37-68 
with 95% CI).98

The most important advantage of coronary 
CT angiography is its negative predictive value, 
which is 99%; a negative CT scan can rule out 
hemodynamically significant coronary artery 
disease with great certainty; this makes it a 
very useful test in low to intermediate patients 
pretest risk.99

Image quality is essential when performing 
a coronary angiography. The Society of 
Cardiovascular Computed Tomography (SCCT) 
ideally establishes having at least a 64-slice 
scanner. Significant obesity, difficulty in 
performing inspiratory apnea, inability to lift 
one or both arms, contraindication for beta-
blockers, heart rhythm variation, nitroglycerine 
contraindication, risk of nephropathy, and 
elevated heart rate at rest should prompt 
to consider other diagnostic options.100 
Some protocols, technology, and acquisition 
adjustment allow reducing radiation.101

ASSESSMENT OF CHRONIC 
CORONARY DISEASE

Coronary CT angiography allows an objective 
evaluation of atherosclerotic plaque. Plaques 
classify as slightly, moderately, severely, 
heterogeneous or  non-calc i f ied.  The 
Hounsfield units (HU) of the plaque may 
identify a high-risk, minimal luminal area, 
plaque load,99 and degree of obstruction, 
qualitatively, and quantitatively according 
to the SCCT guidelines. The qualitative 
evaluation classifies:102,103

0	 Normal: no evidence of plaque.
1	 M in imum:  p l aque  w i th  m in ima l 

impact on lumen.
2	 Mild: slight obstruction of the diameter.
3	 Moderate: moderate stenosis and possible 

hemodynamic significance.
4	 Severe: probable flow limitation.
5	 Total occlusion.
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The quantitative evaluation is similar and is 
divided into percentages: 0 Normal: absence of 
plaque and luminal stenosis; 1 Minimal: plaque 
with stenosis < 25%; 2 Mild: 25-49% stenosis; 
3 Moderate: 50-69% stenosis; 4 Severe: 70-
99% stenosis and 5 Occlusion: 100% stenosis.

The computed tomography angiography 
can rule out in-stent re-stenosis, especially in 
stents with larger diameters. Stents metallic 
artifacts difficult the diagnosis of patency, which 
may improve with some iterative reconstruction 
algorithms. Movement artifacts and partial 
volume effect also affect diagnosis.

The criteria for appropriate use consider 
the technology, the patient’s characteristics, 
the time of implantation, and the site of stent 
placement, with the evidence that the larger the 
diameter of the stent increases the diagnostic 
precision.104-107

The provides information about arterial 
and venous grafts location, patency, and 
anastomosis sites; it also helps to evaluate 
the native vessels, with a different acquisition 
including a larger field covering the subclavian 
artery.108,109

The computed tomography fraction flow 
reserve is a post-processing tool, which does not 
require additional radiation or the administration 
of a pharmacological agent to induce stress,110 
being comparable to the obtained during cardiac 
catheterization,111 with 86% sensitivity and 
79% specificity for ischemia; a better predictor 
of major adverse cardiac events (MACE: 
death, non-fatal acute myocardial infarction, 
hospitalization, and unstable angina) at five years 
average follow-up, without long-term prognostic 
value yet. This test modifies the therapeutic 
management plan in two-thirds of the patients 
compared to angiotomography alone.112

The use of  perfus ion tomography 
is an imaging method that also increases 
the diagnost ic  accuracy of  coronary 
angiotomography, performed at rest or after 
pharmacological stress, to evaluate myocardial 
ischemia; it requires several acquisitions, 
which increases the duration of the test. The 
current recommendation is to add myocardial 
perfusion by tomography in patients at high risk 
of ischemic heart disease.113

The coronary artery disease reporting and 
data system (CAD-RADS) standardizes the test 

report by communicating the findings and 
recommendations based on the results. Not 
only does it help to identify the severity of 
the disease, but it also identifies whether the 
patient has stents or vascular grafts, as well as 
high-risk plaque.114

In 1975 the American Heart Association 
established a system that assessed the coronary 
tree by dividing it into 16 segments that 
facilitates communication and clinical decision-
making, using only the most severe identifiable 
obstructive lesion.115

The coronary calcium score (SCC) is 
one of the most important predictors of 
cardiovascular risk and has a superior predictive 
value to multiple algorithms, biomarkers, and 
screening imaging tests for cardiovascular 
disease. Coronary calcium is an early sign 
of coronary atherosclerosis; quantifying it 
allows determining therapeutic behavior 
changes in asymptomatic patients with low or 
intermediate risk.116-118

The test requires chest collimation, 
electrocardiographic gating in diastole, and 
at least five apnea seconds; it does not 
need contrast dye. The effective radiation 
dose is less than 1.0 mSv, similar to that of 
a mammogram.119

The coronary calcium, expressed in 
Agatston units (AU), results from a mathematical 
algorithm automatical ly calculated by 
software before manual validation of the 
lesions’ location.

There are multiple cut-off points described 
to denote cardiovascular risk levels; in 15 
prospective trials, the SCC of cero AU showed 
very low, 1-100 low, 101-400 intermediate, 
greater than 400 or percentile greater than 75% 
high, and > 1,000 very high risk.

Current evidence suggests that the greatest 
benefit is for individuals between 45 and 75 
years old, with Framingham score intermediate-
risk, since the SCC reclassifies approximately 
50% of patients to low risk, minimizing 
costs, or high risk where statin therapy is 
recommended.119-121

NUCLEAR CARDIOLOGY

Nuclear instrumentation technology has shown 
great development for more than forty years 
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with proven efficiency of radionuclides and 
radiopharmaceuticals for diagnosis. At present, 
single-photon emission computed tomography 
(SPECT) is the most widely used nuclear imaging 
modality worldwide for coronary diagnosis. 
Most nuclear laboratories are equipped with 
multipurpose, variable angle detectors SPECT 
gamma cameras, as they allow imaging not only 
of the heart but any other organ.

There are also cardiology SPECT gamma 
cameras, with two 90-degree fixed-angle 
detectors and solid-state cardiology, with some 
of th e four universally accepted post-processing 
programs: Cedars-Sinai, Emory Tool Box, QGS/
QPS, and Michigan 4D Corridor to share files 
and images with any similar diagnostic center 
in the world, and achieve minimal intra- and 
inter-observer variability.

Conventional cardiology gamma cameras 
are equipped, like the multipurpose ones, with 
detectors of Sodium Chloride activated with 
Thallium, which detect the electromagnetic 
energy of radioactive elements and convert 
it into electrical energy, then amplified 
through photomultiplier devices, and sent to 
workstations to create the images. However, 
cardiology gamma cameras significantly 
reduce the distance between the heart and 
the detectors, achieving a lower percentage of 
artifacts due to tissue attenuation.

Solid-state gamma cameras (with high-
efficiency Cadmium, Zinc, and Tellurium 
detectors’ high radiation count, motionless 
acquisitions, and extreme proximity to 
the patient’s chest), reduce the dose of 
radioactive drugs and artifacts, improve image 
quality and diagnostic performance and 
estimate the absolute coronary blood flow, 
previously reserved only for positron emission 
tomography (PET).

Thal l ium-201, and Sestamibi,  and 
Tetrofosmin labeled with Metastable Technetium 
99 (Tc99m) are the currently accepted 
radionuclides for myocardial perfusion. 
Thallium-201 undergoes redistribution, the 
gradual incorporation into a living but critically 
hypoperfused tissue, making it ideal for 
identifying myocardial viability after reinjection.

Radiopharmaceuticals labeled with Tc99m 
do not show redistribution and are highly 
dependent on coronary blood flow, making 

them convenient to confirm or rule out 
ischemia.122,123

SPECT performed myocardial perfusion tests 
offer several types of images. The tomograms 
display in two rows that correspond to stress 
and resting, in two longitudinal axes, vertical 
and horizontal, and short or transverse. The 
evaluation of the degree of ischemia is merely 
qualitative, and the same happens in the three-
dimensional images of the left ventricle.

The unification of the reporting criteria, 
displays the ischemia quantification in polar 
maps, promoted by the multicenter study 
«Ischemia Trial», constructed by short-axis 
tomograms, from the apex to the left ventricular 
base, both under stress and at rest. The 
ischemia degree comes from the summed 
differential score, resulting from the difference 
between the summed stress score and the rest. 
Other images and data derived from SPECT 
are those of the function, timing, contractility, 
ventricular dilatation and the incorporation of 
radionuclides into the lungs, meaning elevation 
of LV end-diastolic pressure and significant 
functional deterioration.124

According to the polar maps, if there is no 
reversibility, the study is negative for ischemia; if 
the reversibility ranges from 1 to 9%, it is mild; 
for 10 to 14% moderate, and 15% or more, it 
is severe. The left anterior descent coronary is 
involved when the ischemia is in the anterior 
wall, interventricular septum, apex; the left 
circumflex for the lateral wall, and the right for 
the inferior wall. The clinical aspect of the patient 
and the electrocardiographic changes should 
complete the nuclear perfusion assessment.

SPECT’s diagnostic efficiency of myocardial 
perfusion tests was determined compared to 
the results of invasive coronary angiography, 
disclosing 87% sensitivity and 73% specificity, 
adding pharmacological stress, dipyridamole 
or adenosine, the sensitivity reaches 89%, and 
specificity 75%, with conventional gamma 
cameras. With solid-state cardiology gamma 
cameras and CZT detectors, the sensitivity goes 
to 95%, with similar specificity.125,126

This test identifies ischemia, but not 
necessarily atherosclerosis origin; other causes 
are left ventricular hypertrophy, coronary artery 
ectasia, muscle bridging, anomalous congenital 
origin, and microvascular dysfunction. The high 
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sensitivity renders a high negative predictive 
value; if the study indicates no disease, the 
probability of a false negative result is remote. 
Hence, the post-test probability of an acute 
coronary event is less than 1% at four years 
after a negative result.

However, specificity is not prominent, 
rendering false-positive results, not worse 
than false-negative ones. Finally, all these 
factors influence the type of indication and 
reference level and how inadequate, uncertain, 
or adequate it is to carry out a myocardial 
perfusion SPECT test.127,128

The 2003 North American consensus 
established three indications for nuclear 
cardiology tests:

1.	 Acute ischemic syndromes.
2.	 Chronic ischemic syndromes.
3.	 Heart failure (myocardial viability).

The 2005 Mexican Institute of Social 
Security (IMSS) made a similar consensus, 
confirmed in 2011, for five indications:

1.	 Identification of silent myocardial ischemia.
2.	 Suspected myocardial ischemia.
3.	 Risk stratification.
4.	 Acute coronary syndrome.
5.	 Identification of myocardial viability.

More than 70% of ischemic episodes are 
silent, hence the importance of identifying it 
to decrease fatality, especially for those with 
a family history of coronary heart disease, 
dyslipidemia, and premature cardiac death 
as well as subjects with metabolic syndrome, 
mainly diabetes mellitus, and those with 
professional risks, such as aviation pilots and 
operators of various means of transport.129,130

The lethal cardiac ischemia has not 
decreased in our country and many others 
throughout thirty years, after failed strategies. 
New cardiovascular drugs, thrombolysis, 
coronary artery intervention, and technological 
advances in all imaging modalities, non-invasive 
or invasive, failed in reducing morbidity 
and mortality. So, prevention, risk factors 
modification, and early and timely diagnoses 
are possibly the only solution.

The nuclear cardiology department controls 
the biases derived from the pharmacological 
stress test, stress test’s performance, acquisition, 
processing, interpretation reporting of the 
result. The patient referral is the only bias 
beyond its control; hence the importance 
of following clinical practice and consensus 
guidelines. The subject correctly sent to 
myocardial perfusion studies should not have 
a low or high probability of having CAD, but 
rather intermediate, to define next steps, 
based on the ischemia degree. The 2013 
consensus of all North American non-invasive 
and invasive cardiovascular imaging and 
cardiology societies established the pre-test 
probability for coronary heart disease as 
follows:131,132

1.	 Low pre-test predicts less than 10%.
2.	 I n t e r m e d i a t e  p r e - t e s t  p r e d i c t s 

between 10 and 90%.
3.	 High pre-test predicts more than 90%.

The thallium-201 SPECT with reinjection, 
in two-phase at rest, or a PET with fluorine-18-
deoxyglucose, distinguish ischemia, stunning 
and hibernation; reversible conditions, different 
from myocardial dead.133

Most patients with severe myocardial 
damage die of ventricular arrhythmia; 
the isotope tests determine if there is any 
possibility of recovery, even partially, after 
revascularization.134

Nuclear cardiology, in its SPECT modality, 
offers a fully discriminative diagnosis. Various 
diagnostic methods and non-invasive imaging 
determine the probability of suffering CAD; 
they are calibrative since they establish a risk, 
but not whether the disease exists or not. 
Radionuclide myocardial perfusion images 
allow quantitative analysis of myocardial 
perfusion and left ventricular function.

The heart studies with positron emission 
tomography (PET) are a useful tool for the 
diagnosis of chronic ischemic heart disease 
(IC). PET allows quantification of in vivo 
physiological and pathophysiological processes 
of the heart through high-energy molecular 
radiotracers with a short physical half-life (T½). 
These radioisotopes are positron emitting that 
resemble natural processes at the molecular 



Moguel-Ancheita R et al. Mexican Consensus of Chronic Ischemic Heart Diseases302

Cardiovasc Metab Sci. 2021; 32 (s4): s288-s316 www.cardiovascularandmetabolicscience.org.mx

level and characterize physiological processes 
in qualitative and quantitative terms.135

The most common in clinical practice are 
rubidium-82 (82Rb; T½ 75 sec) or nitrogen-13-
ammonia (13 NH3; T½ 10 min) for perfusion, 
and 18F-fluoro-2-deoxyglucose (18 FDG; T½ 
110 min) for viability. An external detector 
system acquires the tomographic images, 
adding simultaneous non-invasive anatomy of 
the coronary arteries by computed tomography 
(CT), through hybrid equipment (PET/CT), 
which combines in a single technology the 
anatomical (CT) and functional (PET) evaluation 
of coronary artery disease (CAD).

The acquisition of PET tests gates to the 
electrocardiogram (Gated-PET) simultaneously 
evaluating left ventricular function adds 
prognostic value. Although its availability 
is increasing in our country, sometimes its 
cost limits its utilization. PET has higher 
sensitivity and spatial resolution than SPECT, 
mainly in specific groups such as multivessel 
epicardial coronary disease, obesity, women, 
and microvascular dysfunction.136

Another advantage of PET is low radiation 
exposure (82Rb: 3.5 mSv, 13 NH3: 1.5 mSv, 
18FDG: 7mSv), which is significant due to 
the lower dose and shorter half-life. PET has 
a place in evaluating myocardial perfusion 
(ischemia), energy metabolism (viability), and 
quantifying regional and total myocardial 
blood flow.137

The acquisition of images at rest and stress 
after the administration of 13 NH3 or 82Rb has 
high diagnostic efficiency detecting myocardial 
ischemia, with 90% (95% confidence interval 
[CI]: 83-100%; p < 0.05) sensitivity to detect 
50% stenosis in at least one vessel and 89% 
(95% CI: 75-100%; p < 0.01) specificity; 
94% (95% CI: 80-100% p < 0.01) positive 
predictive value and negative predictive value 
(NPV) (95% CI: 85-98%, p < 0.01 ); with 100% 
diagnostic efficacy.138

The sensitivity to detect single-vessel CAD 
is 92% and 95% in multivascular disease, 
respectively. Due to its high spatial resolution, 
the images obtained in obese patients or 
increased breast tissue show less attenuation 
(attenuation artifact). In this group of patients, 
the sensitivity to detect obstructive coronary 
disease is very high, up to 100%.139

The evaluation of multivascular disease, 
with or without previous infarction, requires 
special attention since often only perfusion 
alteration is discovered in the coronary territory 
of the most severe or significant stenosis, 
because the vasodilator reserve is abnormal, 
even in the presence of noncritical stenosis, 
reducing flow heterogeneity and myocardial 
perfusion abnormalities.

Significant left-main or multivascular injury 
can lead to a steady-state in the myocardial flow 
distribution (homogeneous), so perfusion may 
appear normal. In these cases, the Gated-PET 
(rest/stress) and the left ventricular function 
assessment (transient dilation under stress, end-
diastolic/end-systolic volume increase, stress 
ejection fraction decrease, parietal mobility 
alterations, and systolic thickening decrease) 
add prognostic value.140,141

The simultaneous evaluation of myocardial 
perfusion and ventricular function increases the 
identification of high-risk patients (85%), with a 
greater probability of developing cardiovascular 
events at one year (5-7%), compared to those 
of low risk (< 1%). PET studies for diagnosis 
and risk stratification of myocardial ischemia 
works in patients with moderate-high pretest 
risk for a functional assessment of anatomic 
coronary stenosis.

PET images with 13 NH3 at rest/stress 
allow a non-invasive, absolute, and dynamic 
quantification of myocardial blood flow 
at rest (FMR), myocardial blood flow at 
stress (FME)(quantified in mL/min/g of the 
myocardium), and coronary flow reserve 
(CFR = FME/FMR); the latter the most 
important prognostic variable.

The measurement of the regional and global 
flows interprets the functional repercussion of 
coronary stenosis.

The values obtained are usually linear and 
inversely proportional to stenosis severity, 
mainly when > 80%. The determination of 
myocardial flows has an important role in 
the identification of high-risk patients with 
multivascular disease with normal or minimally 
abnormal perfusion; in these cases, most 
patients have an abnormal CFR (< 2.0); on 
the opposite, a preserved CFR (> 2.0) confers 
a low probability of left-main or multivascular 
disease (NPV 97%).
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A homogeneous decrease in CFR in the 
three coronary anatomical territories can 
detect diffuse endothelial damage and or 
microvascular disease. Quantification of 
myocardial flows and CFR is also a prognostic 
tool for major cardiac events. Patients with 
preserved CFR (> 2.0) have a good prognosis 
(cardiovascular events and death < 1% per 
year), compared to those with decreased CFR 
(< 2.0) (> 5-7% per year).

A CFR < 1.6 renders a worse prognosis 
and suggests significant diffuse disease. The 
determination of myocardial flows plays 
an important role in diagnosing and risk 
stratification of patients with microvascular 
diseases, such as those with chronic kidney 
disease, post-transplant vasculopathy, women, 
and diabetics.142

Studies with 18 FDG have shown greater utility 
in those patients with dilated cardiomyopathy of 
ischemic origin and < 35% ejection fraction for 
myocardial viability. The protocol for viability 
(perfusion-metabolism) includes the evaluation 
of baseline perfusion (perfusion images at rest 
with 13 NH3) and images at rest with 18 FDG 
(energy metabolism or viability), obtaining four 
main diagnostic patterns:

1.	 N o r m a l :  p r e s e r v e d  p e r f u s i o n 
and metabolism.

2.	 Discordant or «mismatch»: the hibernating 
myocardium is characterized by impaired 
myocardial perfusion at rest and preserved 
metabolism. Greater discordance (viability) 
suggests ventricular function improvement 
after revascularization, in the regional 
presence of 5-7% viable myocardium, 
and notable survival  improvement 
on 25% (25-40%).

3.	 Concordant or «match»: the presence 
of abnormal myocardial perfusion and 
abnormal metabolism. This pattern 
indicates scar (infarction) without viable 
tissue, predicting poor improvement and 
survival after revascularization.

4.	 Reverse discordant or «reverse mismatch»: 
normal perfusion and decreased metabolism 
present in special situations: non-ischemic 
cardiomyopathy, myocardial stunning, left 
bundle branch block, and some patients 
with diabetes mellitus.

The 18 FDG protocol has 92% sensitivity 
and 68% specificity for myocardial viability 
(discordant pattern) to predict improvement 
after revascularization.

In the presence of abnormal segmental 
mobility, the detection of «discordant» patterns 
highly predicts the existence of reversible 
and recoverable segments after myocardial 
revascularization in up to 85% of cases. Those 
patients with evidence of viability who do 
not undergo revascularization are more likely 
to experience major cardiovascular events 
(myocardial infarction, death, and heart failure) 
against revascularization (p < 0.01).143,144

Therefore, viability studies with PET 
predict outcome in patients with dilated 
cardiomyopathy of ischemic origin (< 35% 
ejection fraction).145

I n  s u m m a r y,  a d v a n c e s  i n  n o n -
invasive molecular imaging, especially in 
the cardiovascular area, currently allow a 
comprehensive and detailed assessment of 
the function, energy metabolism, and cardiac 
vasculature. 18FDG PET studies are currently 
the gold standard for detecting myocardial 
viability in nuclear cardiology, providing 
additional information in patients with dilated 
cardiomyopathy of ischemic origin, complex 
therapy, and high revascularization risk.

The simultaneous study of physiology 
(perfus ion,  myocardia l  f lows,  energy 
metabolism) and coronary anatomy using 
hybrid techniques with PET/CT offers a 
complete evaluation of coronary atherosclerosis 
functional repercussion.146-150

MAGNETIC RESONANCE IMAGING

Cardiovascular magnetic resonance imaging 
(CMR) is a non-invasive and ionizing radiation-
free test to evaluate cardiovascular diseases’ 
etiology due to its ability to estimate function, 
edema, perfusion, and fibrosis. CMR is also 
useful to assess the presence of ischemia and 
viability of the myocardium in patients with 
heart failure and chronic ischemic heart disease. 
These patients usually present segmental 
alterations in contractility and ventricular 
dysfunction due to stunned or hibernating 
myocardium, with recovery potential after 
coronary revascularization.
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The detection of myocardial viability may 
predict benefit from revascularization under 
late gadolinium-enhanced CMR, indeed II-b 
recommendation of the European Society of 
Cardiology for evaluating myocardial ischemia and 
viability in patients with coronary artery disease 
and heart failure with reduced ejection fraction.151

The MR-INFORM study compared fractional 
flow reserve (FFR) vs CMR perfusion in patients 
with stable angina and an intermediate-high 
probability of coronary artery disease, with 
the primary outcomes of death, non-fatal 
MI revascularization in one year. CMR was 
not inferior to FFR concerning the primary 
cut-off points; however, patients with CMR 
had less revascularizations (162 [35.7%] vs 
209 [45.0%], p = 0.005).152 Meta-analyses 
showed that myocardial perfusion stress studies 
with magnetic resonance imaging, computed 
tomography, and positron emission tomography 
can accurately rule out hemodynamically 
significant coronary artery disease against FFR 
as a reference standard, wit 90% sensitivity and 
85% specificity [3]. However, these studies have 
different cut-off points for stenosis (≥ 50 and 
70%) and equipment (1.5 T and 3 T).153,154

D o b u t a m i n e  C M R  c a n  d e t e c t 
ischemia-induced abnormalities in wall 
motion, comparable to dobutamine stress 
echocardiography, particularly useful in 
s u b o p t i m a l  a c o u s t i c  w i n d o w s  a n d 
contraindication to adenosine. In patients 
with chronic ischemic heart disease, it provides 
a strong orientation towards revascularization 
if the result is positive. If it is negative, it can 
also provide important information on the 
underlying pathophysiology (microvascular 
or inflammatory disease such as myocarditis), 
which may explain the symptoms and guides 
specific medical treatment.155

The 2019 guidelines on criteria for the 
appropriate use of multimodal imaging in 
evaluating cardiac structure and function in 
nonvalvular heart disease considered CMR 
appropriate to exclude coronary artery disease 
in patients without angina with heart failure 
or ventricular dysfunction and to decide on 
intracardiac defibrillator/resynchronization 
therapy after revascularization.156

Cardiac MRI with adenosine/dipyridamole 
images under adenosine stress (140 μg/kg per 

minute) and at rest, during the injection of 0.1 
mmol/kg gadolinium at three short-axis locations 
renders 89% sensitivity and 85% specificity.157

Gadolinium may cause nephrogenic fibrosis 
in patients with advanced kidney disease. T1 
mapping is a promising non-contrast technique 
that allows for quantitative characterization 
of tissue since, under normal circumstances, 
adenosine’s vasodilator stress causes an increase 
in myocardial blood volume and, consequently, 
an increase in myocardial T1. Mapping of T1 at 
rest and adenosine stress can help differentiate 
normal, ischemic, and infarcted myocardium; 
however, prospective studies are still required 
to evaluate this technique.158,159

The STRATEGY study compared CMR against 
CT in 600 symptomatic revascularized patients, 
finding that the patients who underwent CMR 
had less major cardiac adverse effects, cost, 
need for other imaging studies, and invasive 
angiography. Stress CMR continues underused 
in our country, even though several studies 
in other countries demonstrate lower cost,131 
perhaps due to low availability of equipment 
and lack of adequate software for analysis and 
acquisition in public and private institutions.

The American College of Cardiology criteria 
considers perfusion CMR appropriate on the 
intermediate probability of cardiovascular 
disease and nondiagnostic stress ECG and high 
probability of ischemic heart disease, regardless 
of the exercise ECG result. CMR can also 
recognize the cause of chest pain in patients 
with a low probability of ischemia (myocarditis, 
pericarditis, or microvascular disease), easily 
missed on invasive coronary angiography or 
computed tomography. However, it is not 
the best to evaluate ventricular function in 
patients with SICA.

Cardiac MRI can find the cause of 
troponin elevation in 87% of cases without 
coronary obstructions. The most frequent 
causes are myocarditis, apical hypertrophic 
cardiomyopathy, acute myocardial infarction, 
and tako-tsubo cardiomyopathy.160

ISCHEMIC HEART 
DISEASE IN WOMEN

The diagnostic approach to ischemic heart 
disease has continuously changed due to 
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current knowledge about the difference 
between genders.

The recognition of the behavior of the various 
traditional and the emergence of new risk factors 
unique to gender, or predominant in women, 
could allow a restratification of cardiovascular 
risk and, in turn, predict that patients will 
eventually develop cardiovascular disease.161

Until now, the diagnosis of ischemic heart 
disease in women follows the definition of 
typical angina, derived from the result of the 
analysis of large male populations, and by the 
tendency to emphasize therapeutic strategies 
for the obstructive coronary disease.162

The diagnosis is more difficult in women 
than in men. It is common to observe that 
women have different symptoms, with pain in 
places other than the precordial or retrosternal 
region, like the lower jaw, arms, neck, shoulders, 
back, and epigastrium, and angina equivalents 
such as dyspnea, palpitations, presyncope, 
fatigue, sweating, nausea, or vomiting.163

Atypical angina is more common in women 
with suspected ischemia related to coronary 
obstructions than typical angina and predicts 
higher long-term mortality; perhaps this would 
explain the worse prognosis in women due to 
less recognition of angina.164

The typical symptoms for coronary 
obstructions usually occur in older women, 
but not in young women. Instead of occurring 
on exercise, atypical symptoms occur at rest, 
associated with fatigue, or emotional stress, 
particularly periods of mental stress, which even 
wakes her up at night, and is a simple trigger for 
ischemia, likewise they occur more often during 
daily activities, and not when exercising. The 
psychosocial origin is a true trigger for ischemia 
that causes angina in women, which may have 
implications for management and prognosis.165

Diamond et al. described three criteria 
(retrosternal location, relationship with exercise, 
and disappearance with rest or nitroglycerin) in 
1979, later called typical angina if it has all three 
characteristics, atypical angina if it has two, and 
non-anginal chest pain for only one or none. 
The vast majority of women have a probability 
of less than 15% coronary obstructions with 
only dyspnea or typical or atypical angina. 
The pretest probability increases above 15% 
in women with atypical angina after 70 

years and in women with typical angina after 
60 years old.166

Up to 60% of coronary angiographies are 
negative. A Mexican review of patients referred 
to cardiac catheterization observed that up 
to 43.5% of women did not have obstructive 
lesions; 19% of men presented this condition. 
The proportion of positive nuclear medicine 
tests (14 vs 16%) and stress electrocardiogram 
was similar (36 vs 28%).167

The biggest problem is that patients 
with non-obstructive arterial disease and 
angina symptoms have multiple hospital 
admissions and reevaluation for non-obstructive 
coronary disease, with angina persistence in 
approximately 50% of patients.

Recurrent angina is associated with non-
fatal myocardial infarction, cerebrovascular 
disease, lower functional capacity, and 
chronic angina. Women with angina without 
coronary obstructions are at increased risk of 
hospitalization mainly due to stable, unstable 
angina, new revascularization procedures, and 
heart failure, compared to healthy controls.168

Appropriate diagnostic evaluation is the 
first step towards improving the prognosis of 
women with known ischemic heart disease, 
with identification of patients with varying 
degrees of risk, the various diagnostic tests 
according to physical status and pretest 
probability, in agreement with the consensus 
of the American Heart Association, which 
defines the role of non-invasive tests in the 
clinical evaluation of women with suspected 
ischemic heart disease.

There are many very important studies in 
favor of treating women with chronic ischemic 
heart disease. There is always a great debate 
about revascularization indication, considering 
the patient’s specific profile, including diabetes, 
previous revascularizations, number of affected 
vessels, ejection fraction, and comorbidities. 
However, the question is whom to select for 
cardiac catheterization, when and what studies 
help make this decision, and support the clinical 
context to avoid leaving out of catheterization 
and potential timely revascularization.

The basis of everything is the clinic, the risk 
factors, and the pretest probability of coronary 
disease. The guides are very clear about what 
to do, but the behavior varies according to 
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places and context, mostly available resources, 
equipment, and expertise.

The objective of studying a patient with 
ischemic heart disease aims at detecting 
ischemia, its extension, and its relationship 
to the coronary anatomy; the combination of 
different tests can come close to this ideal.169-171

CORONARY DIAGNOSIS ON 
ATRIAL FIBRILLATION

Atrial fibrillation imposes considerable difficulty 
to detect myocardial ischemia due to the lack 
of appropriate rate response to exercise or 
drugs; this is a significant problem because this 
arrhythmia is becoming more frequent with the 
population age.

Bouzas -Mosquera et a l .  publ ished 
their results in 419 patients with atrial 
fibrillation referred for chest pain to exercise-
echocardiogram; many of them under 
chronotropic modification (beta-blockers, 
calcium channel blockers, and digoxin). 
Ninety percent of the patients performed 
Bruce protocol, and 13.6% did not reach 
age-predicted maximal heart rate. The study 
aimed to follow up the patients, 31 ± 3 years, 
for prognosis; they did not compare against 
other ischemia-detecting tests.

The result of this publication is quite 
interesting in terms of prognosis because 
the combination of resting wall motion 
abnormalities and ischemia was associated 
with 55.7% five-year risk major cardiac events, 
compared with 10.3% in patients without 
resting or exercise-induced wall motion 
abnormalities (p = 0.001).

This publication is useful to know the 
importance of detecting myocardial ischemia 
in atrial fibrillation, besides its well-known worst 
cardiovascular prognosis.172 The myocardial 
perfusion imaging on cadmium-zinc-telluride 
camera renders comparable diagnostic accuracy 
on atrial fibrillation, compared to matched sinus 
rhythm controls, but only under dipyridamole 
provocation (p = 212). The test has very poor 
accuracy under exercise provocation.

The cardiac magnetic resonance with 
inducible ischemia, under adenosine or 
dipyridamole and late gadolinium enhancement, 
gives a good quality image and accuracy for 

prognosis of major cardiovascular events 
(8.9 versus 1.2%; hazard ratio HR 7.56; 95% 
confidence interval CI: 4.86-11.80; p < 0.001). 
The results compare well against catheter-based 
coronary angiography.173

CORONARY DIAGNOSIS ON LEFT 
BUNDLE BRANCH BLOCK

The left bundle branch block (LBBB) is a 
significant precedent that impacts the patients’ 
prognosis, especially if coincident with mild 
to moderate reduction of the left ventricle 
ejection fraction.174

LBBB is an obstacle when trying to unmask 
myocardial ischemia due to the very poor 
electrocardiographic value and its associated 
septal motion delay. The dobutamine stress 
provides over 90% accuracy for ischemia in the 
left circumflex territory and 82% sensitivity for 
ischemia in the left anterior descent coronary 
artery territory.175-177

As echocardiography, nuclear perfusion 
imaging has more accuracy with pharmacologic 
than exercise stress; nonetheless. The 
confounding septal perfusion results may 
improve with PET instead of SPECT. The 
heterogeneous regional radionuclide uptake 
in LBBB is related to underlying regional 
myocardial dyskinesis and wall thickness rather 
than stress-induced ischemia.178-180

The computed tomography coronary 
angiography has a similar value for patients 
with LBBB and patients without it. This test 
may completely rule out significant coronary 
stenosis, especially in patients under 65 years 
old. For older patients, this test has the usual 
limitations due to calcifications.

The 64-slices tomography or more can 
assess the coronary anatomy, showing accuracy, 
sensitivity, specificity, positive predictive value, 
and negative predictive value of 64-slice CT for 
identifying coronary artery disease, was 95, 97, 
95, 93, and 97%, respectively, and by segment 
was 97, 72, 99, 91 and 97%, respectively.

Finally, the cardiac magnetic resonance 
compares favorable against echocardiography, 
both under dobutamine stress, with the 
same sensitivity (72%), but higher specificity, 
negative predictive value, and overall 
diagnostic accuracy than did DSE (87.5 
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vs 72.9%; 80.8 vs 67.3%; and 80.4 vs 
72.0%, respectively), and further improved 
sensitivity (82.4%), specificity (95.8%), positive 
predictive (93.3%), negative predictive value 
(88.5%) and diagnostic accuracy (90.2%) with 
first-pass stress perfusion and late gadolinium 
enhancement.181-183

CONSENSUS RECOMMENDATIONS

Figure  1  summar izes  the  consensus 
recommendations about non-invasive tests.

1.	 The consensus discourages to rule 
out coronary disease based solely on 
symptoms and signs.

2.	 The term non-typical angina must be 
separated from clinical history since it 
automatically excludes the disease and 
generates diagnostic errors.

3.	 The consensus recommends abolishing 
the male gender as a significant coronary 

risk factor in the medical charts; both men 
and women have equivalent risks after the 
estrogenic vascular protection ends.

4.	 The consensus recommends careful 
follow-up in transgenders under hormonal 
therapy for early onset of atherosclerotic 
complicat ions,  including coronary 
heart disease.

5.	 The consensus recommends stress 
electrocardiogram only under image 
tests unavailability, intermediate pretest 
probability, and maximal stress test. Always 
stating that stress electrocardiogram does 
not rule out coronary heart disease.

6.	 The consensus recommends the stress echo 
as one of the first-line diagnostic approaches 
for chronic coronary disease, with a 
preference of exercise, when possible.

7.	 The consensus recommends the computed 
tomography coronary angiography:
a.	 In patients with intermediate pretest 

risk, with appropriate equipment.

Figure 1: Flow chart with the consensus recommendations for the diagnostic approach to the chronic coronary artery disease.

Echo-stress
•	 First line test

Coronary angioTAC
•	 For intermediate pretest risk
•	 Triple rule-out for acute cases
•	 Non-atherosclerotic causes

Stress test
•	 Recommended only in the 

absence of imaging tests

Chronic angina or equivalent

Magnetic resonance imaging
•	 For low to moderate pretest risk
•	 Possibly for high risk

Nuclear Cardiology (SPECT)
•	 Tc99 for diagnosis and stratification 

of ischemic heart disease
•	 Thallium-201 for the identification 

of myocardial viability

Positron emission tomography
•	 For pretest high and moderate risk
•	 For myocardial flow quantification
•	 For identification of myocardial viability
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b. 	 to evaluate chest pain in the emergency 
room in intermediate-risk and non-
interpretable electrocardiogram.

c.	 In selected acute chest pain cases, 
for triple rule-out protocol decision 
(coronary  s tenos i s ,  pu lmonary 
embolism, and aortic dissection).

d.	 For non-atherosclerotic causes of 
ischemic heart disease, such as 
abnormal origins of the coronary 
arteries, ectasia, and muscle bridges. It is 
the best method to establish the spatial 
relationship between the coronaries and 
neighboring structures.

e.	 Special caution in patients with 
arrhythmias (especially atrial fibrillation) 
and high heart rates difficult to reduce 
with negative chronotropic drugs as this 
may affect the image quality.

f.	 Not indicated in renal failure without 
replacement therapy; consider deferral 
in the case of risk of contrast dye 
induced nephropathy.

g.	 The requesting physician must prepare 
the patient, mainly with the use of 
negative chronotropic medications, take 
care of the use of medications that can 
facilitate kidney damage by contrast 
medium, and guarantee sufficient apnea.

8.	 The consensus recommends labeling Tc99m 
for diagnosing and stratifying myocardial 
ischemia and reserve Thallium-201 to 
identify viability in the cases with significant 
ventricular dysfunction and possible 
revascularization.

9.	 The consensus recommends the PET test in:
a.	 Patients with moderate-high pretest 

risk, for functional evaluation, after a 
non-diagnostic coronary angiography.

b.	 Pat ient s  wi th  abundant  breas t 
tissue or prosthesis, or other image 
quality attenuation.

c.	 Suspected tri-vascular or left main 
coronary disease.

d.	 Suspected microvascular disease.
e.	 Suspected post-heart transplantation  

vasculopathy.
f.	 Ischemic dilated cardiomyopathy for 

revascularization suitability.
10.	The consensus recommends the perfusion 

cardiac magnetic resonance:

a.	 In patients with a low to intermediate 
pretest probability, a negative perfusion 
CMR carries a good prognosis and often 
identifies the underlying noncoronary 
cause of the patient’s symptoms.

b.	 In patients with an intermediate to high 
pretest probability of CAD, the current 
invasive strategy is the most appropriate, 
but stress CMR is an option.

c.	 CMR helps recognize the cause of 
chest pain in patients with low pretest 
probability and patients with negative 
troponin-positive coronary angiography.

11.	The consensus discourages any exercise 
test from inducing myocardial ischemia on 
patients with atrial fibrillation or LBBB.

12.	The consensus recommends, on patients 
with atrial fibrillations, to diagnose 
myocardial ischemia with CMR under 
adenosine or dipyridamole and late 
gadolinium enhancement or dipyridamole 
myocardial perfusion imaging on cadmium-
zinc-telluride camera.

13.	The consensus recommends, on patients 
with LBBB, to diagnose coronary heart 
disease with ≥ 64 slices of computed 
tomography in patients under 65 years old; 
beyond that age, calcification may reduce 
the specificity.

14.	The consensus recommends that patients 
with LBBB diagnose myocardial ischemia 
with either echocardiography or nuclear 
scan under pharmacological stress. In 
the case of nuclear scan; the consensus 
recommends PET over SPECT.

15.	The consensus recommends, on patients 
with LBBB, dobutamine-induced myocardial 
ischemia and gadolinium enhancement.

16.	The consensus does not recommend 
cardiac catheterization, in chronic 
coronary disease, without evidence 
o f  i schemia ,  modera te  to  severe 
impairment of the lifestyle, or coronary or 
hemodynamic instability.
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ABSTRACT

The current approach for the diagnosis of coronary syndromes 
includes diverse plans, according to the attending physicians’ 
individual preferences, as well as the institutional protocols 
mostly based on classical strategies and concepts. This 
paper summarizes a multidisciplinary consensus group 
that included thorough research of publications containing 
the evidence-based strategies for the more objective 
approach to discriminate the coronary cause. The statement 
recommendations stress the relevance of anamnesis and 
physical examination, the gender differences, the usefulness 
of the non-invasive tests, and the benefits of decisions based 
on a multidisciplinary approach.

RESUMEN

El abordaje para el diagnóstico de los síndromes coronarios 
incluye diversos métodos de acuerdo con las preferencias 
individuales de cada médico tratante así como con los proto-
colos institucionales basados, en su mayoría, en estrategias y 
conceptos clásicos. Este artículo es resultado del trabajo de un 
grupo de consenso multidisciplinario tras una investigación 
exhaustiva de las publicaciones que contienen las estrate-
gias basadas en la evidencia científica para una estrategia 
más eficiente con el fin de descartar la causa coronaria. Las 
recomendaciones del consenso consideran la relevancia de 
la anamnesis y el examen físico, las diferencias de género, 
la utilidad de las pruebas no invasivas y los beneficios de las 
decisiones de grupos de trabajo.
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INTRODUCCIÓN

El estado actual del diagnóstico, estratifica-
ción y selección de pacientes con cardiopa-

tía isquémica crónica implica diversas estrategias 
a veces carentes de eficiencia. Muchos pacientes 
están bajo el cuidado de un solo médico, que 
toma las decisiones de cada paso diagnóstico y 
otros, bajo grupos multidisciplinarios con proto-
colos diseñados con precisión.

Este documento representa el consenso 
y punto de vista de un grupo de expertos en 
cardiopatía isquémica en México, organizado 
por el Colegio Mexicano de Cardiología Inter-
vencionista y Terapia Endovascular (COME-
CITE). Dicho colegio invitó a las sociedades, 
asociaciones y colegios de cardiología más re-
presentativos de nuestro país a estudiar, discutir 
y consensar el enfoque diagnóstico no invasivo, 
la estratificación y la selección de pacientes con 
cardiopatía isquémica crónica.

La cardiopatía isquémica tiene una preva-
lencia de alrededor de 30% en adultos mayores 
de 40 años en México, y es la principal causa 
de muerte. El enfoque diagnóstico, la estra-
tificación y la selección de pacientes para el 
cateterismo cardiaco varían dependiendo de 
si la práctica es institucional o privada y de los 
recursos tecnológicos, independientemente de 
las guías actuales del Colegio Americano de 
Cardiología (American College of Cardiology) 
y de la Asociación Americana del Corazón 
(American Heart Association). 

El grupo de expertos que conforman este 
consenso, tras una extensa revisión de la litera-
tura, discusión e incluso encuestas presenciales 
y anónimas, presenta las siguientes declaracio-
nes en el análisis y estudio de la cardiopatía 
isquémica crónica, su enfoque diagnóstico 
y selección de pacientes para revasculariza-
ción coronaria.

Las directrices europeas y de Estados 
Unidos apenas son aplicables en México, 
debido a diferentes políticas de salud, gastos 
médicos, dieta, hábitos físicos y diferentes 
comportamientos. El espectro de métodos 
de discriminación por enfermedad coronaria 
abarca desde pruebas antiguas de muy baja 
sensibilidad hasta sofisticadas pruebas de 
diagnóstico por imágenes, y protocolos mul-
timodales de imágenes.

Esta situación justifica la elaboración de una 
declaración mexicana de consenso clínico para 
determinar cuáles son los criterios mínimos 
aceptables para definir qué pacientes deben 
ser tratados por revascularización. El consenso 
buscará proponer estrategias con la mayor 
precisión diagnóstica y el menor error para 
evitar, en la medida de lo posible, un diagnós-
tico equivocado.

Las principales condiciones a evaluar serán:

1.	 Estrategias de grupo versus médicos aislados.
2.	 Diagnóstico funcional versus anatómico.
3.	 Diagnóstico basado únicamente en el elec-

trocardiograma frente a la imagen.
4.	 Considerar si la prueba de esfuerzo EKG 

y el calcio coronario contienen suficiente 
precisión de discriminación coronaria.

5.	 Cateterismo cardiaco directo en pacientes 
con síntomas que sugieren isquemia mio-
cárdica y alta posibilidad de aterosclerosis.

Es indispensable reconocer las diferencias 
entre los síndromes coronarios agudos y cró-
nicos; por ello, este artículo contiene varios 
conceptos sobre las presentaciones agudas.

METODOLOGÍA

El grupo de consenso se conformó con los 
miembros del COMECITE, con elección 
de presidente y copresidente, seguido de 
las funciones específicas del resto y la in-
vitación para que otras asociaciones médi-
cas participaran.

Las reuniones se realizaron en formato de 
técnica de grupo nominal, que consiste en el 
debate cara a cara por videoconferencia, en la 
que cada miembro presenta su propuesta y sus 
razones, sin límite de tiempo. Los desacuerdos 
se resolvieron por rondas de Delphi.1-4

AUTORÍA

El grupo de consenso definió la nominación de 
los autores desde el comienzo del trabajo de 
consenso y la modificará durante su proceso. 
Según el Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas (ICMJE)5 son autores todas las 
personas que contribuyeron y cumplieron con 
cada uno de los siguientes aspectos:
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1.	 Contribuir sustancialmente a la concepción 
o diseño de la obra, o la adquisición, análisis 
o interpretación de datos.

2.	 Escritura o revisión crítica de la obra.
3.	 Aprobar la versión final que se publicará.
4.	 Confirmar la exactitud e integridad con 

respecto a cada parte de la obra.

La sección de reconocimientos menciona-
rá a los contribuyentes que no han cumplido 
con cada uno de los cuatro puntos descritos 
anteriormente. Esta sección incluirá a todos 
los participantes que hayan contribuido al 
consenso, ya sea en la toma de decisiones, la 
revisión de la literatura, el debate abierto y el 
voto anónimo.5

El grado de la contribución del consenso 
ordenó la autoría y la designación del autor 
correspondiente con preponderancia de la 
persona que originó la idea, quien preside y 
quien coordina. En caso de desacuerdo y dis-
puta sobre el orden, se recurre al voto anónimo, 
y en casos extremos, el consenso puede llamar 
a un juez interno o externo.

ASPECTOS CLÍNICOS

El cuadro clínico de la cardiopatía isquémica 
varía en formas de presentación a partir de des-
cripciones antiguas. William Heberden publicó 
en 1768 sus observaciones sobre la angina de 
pecho y la muerte súbita, detallando el dolor 
torácico en diferentes lugares e irradiaciones 
a veces con parestesia en las manos. Puede 
aparecer durante la marcha, principalmente 
cuesta arriba; el movimiento de un caballo o 
carruaje o incluso tragar, toser, defecar o cual-
quier trastorno mental puede desencadenarlo.

Esa descripción clásica incluyó algunos 
casos de disnea paroxística nocturna, arritmia, 
muerte súbita, recuperación con actividad física 
a largo plazo y respuesta al opio.6

El arte del diagnóstico es una cuestión de 
práctica médica diaria; la interpretación de las 
manifestaciones clínicas relacionadas con la 
cardiopatía coronaria no es una excepción y, 
desafortunadamente, muchos pacientes buscan 
atención por síntomas atípicos. Este capítulo 
revisará todos los aspectos clínicos significativos 
en la caracterización de los síndromes corona-
rios. Es crucial decir que el diagnóstico erróneo 

posiblemente conduzca a complicaciones con 
potencial letal y sobrediagnóstico que puede 
aumentar los costos en los sistemas de salud.

El dolor en el pecho es la principal queja 
que lleva al enfermo a la atención médica y 
activa el protocolo para discriminar enferme-
dad coronaria. Podemos considerar dos con-
diciones, ya sea dolor típico o atípico, crónico 
o agudo; siendo el crónico el que dura más 
de 30-60 días y es estable si conserva un pa-
trón sin cambios con respecto a la intensidad, 
duración, frecuencia, tolerancia a la actividad 
física, tiempo de alivio después del ejercicio y 
dosis de vasodilatador para detener el dolor. 
El empeoramiento de cualquiera o alguno de 
estos aspectos conduce a la angina progresiva.

La Sociedad Cardiovascular Canadiense 
clasificó la angina de pecho crónica en cuatro 
etapas clínicas del modo siguiente:7

1.	 La actividad física ordinaria como caminar 
y subir escaleras no causa angina de pecho. 
La angina aparece con esfuerzo extenuante, 
rápido o prolongado; el esfuerzo puede ser 
de origen laboral o recreativo.

2.	 Ligera limitación de la actividad ordinaria. 
Caminar o subir escaleras rápidamente, 
caminar cuesta arriba, caminar o subir esca-
leras después de las comidas, en ambiente 
frío, o bajo estrés emocional. Caminar más 
de dos cuadras en nivel plano y subir más de 
un tramo de escaleras a un ritmo promedio 
y en condiciones normales.

3.	 Limitación de la actividad física ordinaria.
4.	 Incapacidad para llevar a cabo cualquier 

actividad física sin molestias, la angina 
puede ocurrir en reposo.

La angina inestable es un síndrome con 
variaciones significativas en la presentación, 
pero puede clasificarse de la siguiente ma-
nera: angina progresiva, de nueva aparición, 
prolongada y recurrente, variante, postinfarto 
y postrevascularización.8

Eugene Braunwald publicó, en 1989, su 
clasificación de angina inestable, reconocien-
do el inicio como menos de dos meses; con 
peor pronóstico cuanto más reciente sea el 
comienzo, si es en reposo, no relacionada con 
condiciones extracardiacas, y poco después de 
un infarto agudo de miocardio.9
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Es importante tener en cuenta que la carac-
terización del dolor torácico no es fiable para 
descartar el origen coronario. Si bien el dolor 
típico en un perfil de alto riesgo y electrocardio-
grama anormal puede aumentar la certeza de 
ser isquemia miocárdica, el dolor atípico en un 
escenario de bajo riesgo y el electrocardiogra-
ma normal nunca discrimina completamente 
el posible resultado cardiovascular. De hecho, 
éstos son los casos con mayor riesgo de un alta 
temprana inadecuada y otras complicaciones, 
incluidas las legales.

Por esta razón, muchos investigadores pu-
blicaron varias puntuaciones para calificar la 
posibilidad de mal pronóstico relacionado con 
procesos coronarios agudos; los más frecuentes 
incluyen la puntuación TIMI, HEART, Vancouver 
Chest Pain Rule10 y North American Chest Pain 
Rule. Estas puntuaciones mejoran la sensibilidad 
con la ayuda del electrocardiograma y la me-
dición de marcadores cardiacos, su problema 
es la falta de fiabilidad absoluta, la puntuación 
TIMI 0 tiene un inaceptablemente alto 1.8% 
de incidencia de eventos cardiacos a 30 días.11

David Markel y colaboradores12 describie-
ron varios argumentos de descarte, basándose 
únicamente en pruebas clínicas y aspectos 
de bajo riesgo como el de personas jóvenes 
y sanas, síntomas atípicos, dolor reproducible 
a la palpación, electrocardiograma normal, 
troponina única normal después de seis horas 
del inicio de los síntomas, troponinas seriales 
y electrocardiogramas negativos, puntuación 
TIMI 0 y prueba de esfuerzo negativa previa. Se 
debe tomar en cuenta que cada concepto pue-
de conducir a un alta temprana inapropiada.

El cuadro clínico puede calificarse como 
típico o atípico, siendo el primero algo similar 
a la descripción de Heberden. A menudo, un 
rápido interrogatorio previo puede conducir 
a una presentación atípica que más tarde se 
vuelve típica después de una conversación más 
detallada y dedicada, a veces con el experto 
o una persona más inclinada a diagnosticar 
mejor. También hay que considerar que la 
descripción de los síntomas varía con las dife-
rencias culturales.

La pura sensación de dolor u presión tiene 
un valor predictivo débil con una probabi-
lidad de uno a dos,13 mientras que el dolor 
punzante da una alta posibilidad de dolor no 

coronario.14 El dolor en una zona específica 
del pecho no ayuda a una predicción positiva 
o negativa, ni a establecer la localización de 
la zona de isquemia, salvo el dolor abdomi-
nal y síntomas digestivos más propensos a la 
isquemia inferior;15 el dolor abdominal puede 
anunciar infarto agudo de miocardio en 10% 
de los casos.16 Los pacientes con enfermedad 
coronaria conocida pueden ayudar al comparar 
las molestias actuales con las previas.17

La localización en el cuadrante superior 
derecho del pecho es más predictiva que la 
inferior izquierda; las mujeres sienten más 
radiación al cuello y la espalda que los hom-
bres.18 Siempre se debe interrogar acerca de la 
irradiación del dolor, pero sólo la radiación a 
hombros o ambos brazos muestra una relación 
de probabilidad positiva ajustada de 4.07 para 
el infarto agudo de miocardio.19 La intensidad 
del dolor no es capaz de diferenciar el origen 
coronario.20 Hay muchas descripciones clási-
cas respecto a la duración del dolor, que da 
menos probabilidades de causa coronaria a los 
extremos de horas o días y pocos segundos; 
generalmente cada evento de angina tiene un 
patrón ascendente y el dolor máximo al inicio 
puede conducir a sospechar disección aórtica.

Varias maniobras pueden ayudar al diag-
nóstico: el dolor desencadenado por cada 
inspiración profunda puede hacer suponer una 
pleuritis (a veces se encuentra en la embolia 
pulmonar), pero carece de utilidad si está 
presente en algunas inspiraciones y ausente en 
otras. El dolor durante el movimiento del cuello 
o los hombros o positivo a la presión puede 
conducir a un problema musculoesquelético, 
y el alivio parcial o total al inclinarse hacia 
adelante puede sugerir pericarditis.18 La im-
portancia de los síntomas acompañantes como 
náuseas, vómitos y diaforesis tiene información 
contradictoria en varias publicaciones.19

La relación con el ejercicio puede dirigir 
más a un problema coronario tanto para la 
angina de pecho como para el infarto del 
miocardio. La relación con las emociones 
no tiene evidencia clara de predicción, pero 
clásicamente está relacionada con problemas 
coronarios, aunque también puede encontrarse 
en la miocardiopatía inducida por el estrés.21,22 
El alivio después de la nitroglicerina sublingual 
no tiene valor predictivo como se considera 
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clásicamente, ya que este medicamento tam-
bién puede relajar los vasos sanguíneos y el 
esófago.23 Lo mismo sucede con la respuesta 
a los cocteles para problemas gastrointestina-
les.24 Después de varios minutos en reposo, 
el alivio del dolor, aunque útil para la angina 
estable crónica, no es de ayuda para descartar 
el problema coronario agudo.25

Fatih Aydin y su equipo de Turquía desa-
rrollaron en 2019 una puntuación basada sólo 
en el dolor torácico, sin otros aspectos, en 484 
pacientes con dolor de pecho. Compararon la 
puntuación con el test de estrés y completaron 
los casos con escaneo nuclear y cateterismo 
cardiaco; finalmente, encontraron un poder 
significativo para sospechar o descartar el 
síndrome coronario agudo.26 Dieron de uno 
a dos puntos a siete preguntas relacionadas 
con varios aspectos del dolor como el tipo, la 
duración, la localización, los síntomas que los 
acompañan y los factores desencadenantes, 
añadiendo un punto más si el paciente es dia-
bético o mayor de 75 años. Por supuesto, es un 
esfuerzo razonable, pero necesita más tiempo 
y reproducibilidad.

A menudo anuncia isquemia miocárdica 
e infarto que se manifiestan con equivalentes 
de angina; esto se refiere a los pacientes que 
buscan atención médica por un evento en el 
que el dolor torácico no es la manifestación 
cardinal, sino otros síntomas. Los más comu-
nes son disnea, dolor aislado en el brazo, 
cuello, mandíbula u hombros, diaforesis, 
síncope, náuseas, vómitos, ansiedad, delirio 
y palpitaciones.27

Gokhroo y su equipo publicaron en 2016 
un estudio basado únicamente en aspectos clí-
nicos para determinar predictores para el infarto 
agudo de miocardio en 10,867 pacientes. El 
estudio mostró que el dolor torácico típico (OR: 
2.72, p < 0.0001) y la diaforesis (OR: 97.06, 
p < 0.0001) predijeron el infarto del miocardio 
con elevación ST (STEMI), por lo que con base en 
esta observación, la diaforesis debe considerarse 
el predictor más potente de este tipo de infarto. 
Dolor de brazo, espalda y epigástrico, disnea, 
náuseas, vómitos y vértigo favorecieron STEMI 
sobre el síndrome coronario agudo sin elevación 
de ST (NSTE-ACS); las palpitaciones, la xerosto-
mía, el dolor atípico en el pecho y el dolor de 
garganta favorecieron NSTE-ACS sobre STEMI.28

Ese mismo año, Morten y colaboradores 
llevaron a cabo un estudio sobre ambulancias 
realizado por el registro de la telemédica da-
nesa en 17,398 pacientes. Encontraron que 
aunque la disnea por sí sola es menos predictiva 
para el infarto de miocardio, se asocia más de 
cuatro veces con la letalidad que con el dolor 
torácico (21 contra 5%) a los 30 días, cuando 
ambos síntomas están relacionados con un in-
farto de miocardio, la letalidad de 30 días del 
paro cardiaco fue de 38%. Las cifras respectivas 
a cuatro años fueron 60, 23 y 51%.28

Los grupos vulnerables incluyen jóvenes 
que con frecuencia son dados de alta sin más 
pruebas debido a la edad, aunque los factores 
de riesgo crecientes se asocian con síndromes 
coronarios agudos en los jóvenes, ya sea rela-
cionados con la aterosclerosis o drogas recrea-
tivas. Los síntomas de la isquemia miocárdica 
deben conducir a un protocolo específico para 
descartar la fuente coronaria de este grupo.29

El síncope puede ocurrir como un solo 
síntoma relacionado con el síndrome coronario 
agudo. Es poco probable que la isquemia mio-
cárdica cause el colapso circulatorio transitorio 
por sí misma, pero indirectamente a través 
de arritmias como la ventricular compleja, el 
bloqueo atrioventricular o la combinación de 
bradicardia e hipotensión durante el infarto de 
la pared inferior. Por otro lado, el síncope pue-
de consistir en un pródromo hacia la muerte 
súbita cardiaca.30,31

Los ancianos representan dificultades va-
riables en el diagnóstico, comparten las mis-
mas características de la presentación típica y 
atípica, pero con el trastorno global transitorio 
indeseable de la cognición. Hasta 28% de estos 
pacientes complican el delirio después de un 
infarto agudo de miocardio, pero el delirio 
puede ser la queja inicial y única durante la 
isquemia miocárdica aguda.32

Las mujeres son pacientes únicos y comple-
jos debido a su falta de presencia en las encues-
tas de las enfermedades coronarias. Hay varias 
razones para este problema, comenzando con 
el concepto generalizado de que el ataque 
cardiaco es una «enfermedad de hombres», 
además de que las mujeres tienen diferentes 
formas para la presentación clínica, incluyendo 
dolor torácico más atípico así como dolor no to-
rácico, pero hay un continuo de género donde 
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hay muchas características compartidas con los 
hombres. La diferencia actual en el resultado 
contra los hombres puede estar relacionada 
con un menor diagnóstico y más retraso en el 
ingreso y tratamiento hospitalarios.33

Para complicar aún más el diagnóstico, hay 
un número sustancial de casos silenciosos con 
un peligro significativo debido a que los hace 
buscar menos atención cardiaca, muy frecuente 
en personas con diabetes.34

La anamnesis dedicada del dolor torácico 
puede aumentar o reducir la sospecha de un 
problema coronario, pero nunca lo descarta.

Historia familiar

Los antecedentes familiares detallados de cual-
quier enfermedad coronaria y muerte súbita 
son indispensables en todos los cuadros clíni-
cos, con especial consideración con respecto a 
los padres, hermanas y hermanos, pero se trata 
de detectar al menos tres generaciones. El cues-
tionario debe ser preciso sobre la condición 
médica después de la información de «infarto» 
porque a veces esto viene como una expre-
sión común ligera; a menudo tal precedente 
corresponde a la muerte súbita. El paciente 
puede decir primero que el pariente murió 
de infarto, pero después de un interrogatorio 
detallado, la muerte ocurrió repentinamente; 
es tan frecuente interpretar la muerte súbita 
como un «infarto», incluso por los médicos. El 
caso típico corresponde a la pregunta:

1.	 ¿De qué murió su familiar?
2.	 Se murió de un infarto
3.	 ¿Puede narrar en detalle las condiciones del 

fallecimiento?
4.	 Se quedó dormido y no despertó o de re-

pente quedó inconsciente y no lo pudimos 
reanimar, etcétera.

Si nos quedamos con la primera respuesta, 
tendremos un antecedente equivocado en la 
historia clínica.

Un historial familiar de muerte súbita es más 
frecuente entre los sobrevivientes de infarto del 
miocardio con fibrilación ventricular que los con-
troles sin ésta (2.27, IC del 95%, 1.84-4.03).35 
También se observa más infarto del miocardio 
relacionado con muerte súbita cardiaca con esta 

historia familiar de primer grado que de otra 
manera (1.6, CI 95%, 1.2-2.2, p < 0.01).36,37

Existe una prevalencia significativa de la 
enfermedad coronaria confirmada por angio-
grafía tomográfica computarizada en sujetos 
con antecedentes familiares positivos que los 
controles (40 vs. 30%, p < 0.001), lesiones más 
obstructivas (11 vs. 7%, p < 0.001), más tasa de 
infarto del miocardio (0.5 vs. 0.2%, p = 0.001) 
y predicción positiva más fuerte para infarto del 
miocardio (relación de riesgo 2.6, intervalo de 
confianza del 95% de 1.4 a 4.8, p = 0.002).38 
La historia familiar positiva resulta más predic-
tiva en las mujeres antes de los 65 años (76 
vs. 62%, p = 0.0026), con más transmisión de 
riesgo entre hermanas que entre hermanos.39

Los eventos coronarios son menores en 
personas con ambos padres que viven 80 años 
o más (probabilidades relativas 0.49, IC del 
95%: 0.31-0.77) contra personas sin historia de 
longevidad (probabilidades relativas de 1.93, IC 
del 95%: 1.25-3.00). El estudio del corazón de 
Framingham identificó la transmisión parental 
como un predictor independiente para el infar-
to del miocardio incluso después de la correc-
ción de otras variables teniendo en cuenta la 
predicción del evento de un padre menor de 
55 años y la madre menor de 65 años, pero el 
riesgo de la historia del hermano es aún mayor 
(1.99; IC del 95%, 1.32-3.00 frente a 1.45; IC 
del 95%, 1.02-2.05).40,41

La transmisión familiar del riesgo vascular 
coronario y cerebral es significativa incluso en 
personas con cero puntuaciones de calcio de las 
arterias coronarias.42 Hosseini y colaboradores 
encontraron la edad más joven en un primer 
evento coronario agudo en historia familiar posi-
tiva (59 frente a 64, p < 0.001); también tenían 
más tabaquismo e hipertensión, además presen-
taban enfermedad más frecuente de la coronaria 
izquierda (5.5 frente a 3.2%, p = 0.017) y mayor 
incidencia de síndrome coronario inestable.43,44

El valor de momios de infarto del miocardio 
es de 1.67 para la historia positiva en uno de los 
padres, 2.36 para un padre menor de 50 años, 
2.9 para dos padres y 6.56 para ambos padres 
infartados antes de los 50 años.45 El riesgo de 
enfermedad coronaria letal es de 3.8 a 15 veces 
si un gemelo idéntico murió antes de los 75 
años, es tres veces mayor en gemelos idénticos 
que los no idénticos, y el riesgo aumenta cuanto 
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más joven fallece el gemelo. Hay evidencia de 
rigidez carótida y aórtica temprana en los niños 
de padres hipertensos.46

La evidencia actual de penetración fami-
liar por enfermedad cardiovascular justifica 
la investigación sistemática y la intervención 
multidisciplinaria para prevenir tales eventos 
en familiares sin eventos cardiovasculares. Esta 
estrategia puede salvar muchas vidas.

Historia personal

La historia personal debe incluir enfermedades 
cardiovasculares anteriores y otros problemas 
crónicos y factores de riesgo coronario cono-
cidos; su presencia puede aumentar la posibi-
lidad de una causa coronaria.

Comencemos por el género femenino debi-
do a la propensión a subdiagnosticar la isquemia 
miocárdica en las mujeres. Las estadísticas oficia-
les mexicanas de 2019, previas a la pandemia 
de COVID-19, informan que la causa mayor 
de muerte es la enfermedad cardiaca tanto en 
hombres como en mujeres; la diabetes mellitus 
es la segunda causa en ambos y la enfermedad 
cerebrovascular la cuarta causa en mujeres y la 
séptima en hombres. El mismo año, la suma de 
las enfermedades cardiacas, la diabetes mellitus 
y los accidentes cerebrovasculares constituyeron 
138,434 defunciones sólo en mujeres, 44% del 
total de defunciones de mujeres ese año, 3.2 
veces el total de tumores malignos y alrededor 
de 20 veces las muertes por cáncer de mama.47

A partir del estudio de Framingham se sabe 
que el aumento de enfermedades cardiovas-
culares en mujeres no tiene una curva rápida, 
sino una tendencia hacia los próximos años con 
un retraso de 10 años después de los eventos 
cardiovasculares masculinos. La falta de estró-
genos está relacionada con cambios fisiológicos 
en la circulación, particularmente una mayor 
tendencia a la vasoconstricción y niveles más 
bajos de inhibidor del activador del plasmi-
nógeno. Existe controversia con respecto a la 
asociación con cambios metabólicos, pero las 
mujeres comparten los demás factores de riesgo 
coronario con los hombres, particularmente 
en cuanto a colesterol HDL bajo, diabetes e 
hipertrigliceridemia.48

Aunque la menopausia señala el inicio del 
declive cardiovascular femenino, hay pruebas 

de que los síntomas de la menopausia, como 
los sofocos y la diaforesis nocturna, poseen 
un riesgo más probable en comparación con 
la menopausia asintomática (1,344, intervalo 
de confianza [IC] del 95% = 1.262-1.43, 
p < 0.001).49 El riesgo de menopausia se rela-
ciona principalmente con niveles más altos de 
testosterona, especialmente después de la oo-
forectomía bilateral.50 La endometriosis impone 
un riesgo combinado elevado de enfermedad 
coronaria (combinado: infarto de miocardio, 
angina confirmada por angiografía y cualquier 
revascularización coronaria) (riesgo relativo 
1.62; 1.39-1.89); las pacientes más jóvenes 
tienen mayor riesgo (≤ 40 años: 3.08; 2.02-
4.70). Este riesgo elevado posiblemente sigue 
a inflamación sistémica crónica, mayor estrés 
oxidativo y perfil lipídico anormal.51

¿Es el género un factor de riesgo cardiovas-
cular? Es importante aceptar que la connotación 
del género masculino como factor de riesgo 
mayor de cardiopatía isquémica discrimina a las 
mujeres con la consecuente apatía en su estudio 
de la enfermedad cardiovascular, resultando en 
un error porque esta estigmatización ha gene-
rado mayor incidencia de subdiagnóstico y por 
tanto, mayor morbilidad y mortalidad.52,53

Hoy las mujeres de rojo (cardiólogas mexica-
nas) se encuentran en una cruzada excepcional 
en busca de una atención integral para las mujeres 
en el área de las enfermedades cardiovasculares.

Hay otro grupo marginado, la comunidad 
transgénero. Estas personas también ocupan 
un lugar preponderante en el padecimiento de 
complicaciones cardiovasculares, sobre todo 
por su terapia hormonal.

Por lo tanto, debemos luchar por la igualdad 
en salud, independientemente del género.

En el artículo original «Factores de riesgo 
de enfermedad cardiovascular e infarto de 
miocardio en una población transgénero»,54,55 
los autores concluyen que la población trans-
género tenía más antecedentes de infarto del 
miocardio que la población cisgénero, excepto 
en las mujeres transgénero en comparación con 
los hombres cisgénero.

La edad es un factor de riesgo coronario 
independiente clásico y no aumenta continua-
mente con el envejecimiento. Aunque es un 
riesgo independiente, está fuertemente asocia-
do con otros factores de riesgo modificables y 
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antecedentes familiares.56 Toda historia clínica 
debe incluir los factores de riesgo coronario 
clásicos principalmente para la prevención 
primaria y secundaria más que para el diag-
nóstico; por supuesto, los factores de riesgo 
predicen más posibilidades de un síndrome 
coronario actual, pero este enfoque ofrece una 
precisión pronóstica modesta.53 La potencia 
predictiva de los factores de riesgo coronarios 
clásicos durante un evento coronario agudo no 
es significativa en las mujeres; en los hombres 
sólo la diabetes y los antecedentes familiares 
son predictivos con riesgos relativos de 2.4 y 
2.1 respectivamente.57

La historia clínica debe siempre registrar 
cualquier antecedente o signo de enfermedad 
arterial periférica en cualquiera de sus ma-
nifestaciones: claudicación, amputación por 
insuficiencia vascular arterial, reconstrucción 
vascular, cirugía de bypass, intervención percu-
tánea en las extremidades, aneurisma aórtico 
documentado, falta de pulsos, o índice de tobi-
llo/brazo de < 0.8 en cualquiera de las piernas, 
ya que esto está relacionado con aumento del 
riesgo relativo de eventos cardiovasculares 
mayores (2.07; intervalo de confianza [IC] del 
95%: 1.41-3.06; p < 0.001) como accidente 
cerebrovascular (3.22; IC 95%: 1.80-5.75; 
p < 0.001), infarto de miocardio (2.15; IC 95%: 
1.29-3.59; p = 0.003), mortalidad por todas las 
causas (2.21; IC 95%: 1.33-3.69; p = 0.002 ) y 
reingresos por causas cardiacas (1.83; IC 95%: 
1.24-2.70; p = 0.003).58

La disfunción eréctil está relacionada no 
sólo con la posibilidad de enfermedad coro-
naria, sino que puede predecir su gravedad. 
Los pacientes con puntuaciones más bajas del 
índice internacional de disfunción eréctil tienen 
significativamente más afectación del tronco 
principal izquierdo (4.3% frente a 18.4%, 
p = 0.035), enfermedad de tres vasos (17% 
frente a 39.5%, p = 0.021) y tronco principal 
izquierdo + enfermedad de tres vasos (21.3% 
versus 55.3%, p = 0.0012).59

Por último, los pacientes con anteceden-
tes de enfermedad coronaria tienen un alto 
riesgo permanente de episodios recurrentes, 
especialmente si la modificación de los factores 
de riesgo es ineficaz. Estos pacientes pueden 
ayudar mucho a diferenciar los síntomas del 
origen no cardiaco.

Las siguientes herramientas de diagnóstico 
se basan en la probabilidad previa de enferme-
dad de las arterias coronarias. El trabajo actual 
no incluirá el proceso de prueba previa, pero el 
lector puede utilizar una calculadora en línea.60

ELECTROCARDIOGRAMA DE ESFUERZO

La prueba de electrocardiograma de esfuerzo 
es el método de diagnóstico no invasivo más 
común para evaluar la cardiopatía isquémica. 
Sin embargo, hay muchos aspectos a conside-
rar. En algunos metaanálisis es bueno descartar 
en lugar de confirmar; detecta isquemia, pero 
no presencia de aterosclerosis en ausencia de 
limitaciones del flujo coronario. A pesar de ello, 
su amplia distribución, viabilidad y bajo costo 
lo mantienen útil si se realiza correctamente, 
basado en la probabilidad pretest (probabilidad 
del paciente de enfermedad coronaria), que es 
indispensable para la sospecha de enfermedad 
coronaria, considerando las características 
clínicas como edad, sexo, tiempo de dolor e 
historia personal y familiar.61,62

La estimación de la probabilidad previa a 
la prueba reduce los falsos negativos y positi-
vos. Los pacientes capaces de hacer ejercicio 
con electrocardiograma de reposo normal y 
sin antecedentes de revascularización pueden 
realizar esta prueba. La prueba «no diagnóstica» 
o inespecífica produce mayor mortalidad que la 
positiva, ya que con frecuencia no se continúa 
con la búsqueda de isquemia cuando es funda-
mental identificar a pacientes de alto riesgo como 
aquéllos con enfermedad de múltiples vasos.63

Desgraciadamente, el ecocardiograma 
de esfuerzo posee una baja sensibilidad para 
discriminar la enfermedad coronaria, con la 
desafortunada potencia diagnóstica subóptima; 
por eso, las actuales guías europeas indican 
esta opción sólo como alternativa cuando las 
modalidades de imagen no están disponibles.64

El criterio estándar para la respuesta anor-
mal es la depresión del segmento ST recta o 
descendente, ≥ 1 mm durante 80 ms, después 
del punto J, o una elevación de ≥ 1 mm del 
segmento ST, en al menos dos derivaciones 
contiguas. La sensibilidad es de 68% y la es-
pecificidad de 77%; estos valores disminuyen 
aún más en las mujeres que tienden a tener 
más falsos positivos, lo que aumenta la nece-
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sidad de una adecuada evaluación previa a la 
prueba. Las contraindicaciones de la prueba 
incluyen hipertrofia ventricular, bloqueo de 
rama izquierda, bloqueo beta, digoxina, pre-
excitación y cualquier alteración del segmento 
ST en reposo. La depresión ST de al menos 1.5 
mm en las dos primeras etapas identifica a los 
pacientes con mayor riesgo y mortalidad.65-71

Otros aspectos, además de los cambios 
del segmento ST, predicen enfermedad co-
ronaria como baja capacidad de ejercicio, 
incompetencia cronotrópica (incapacidad 
para alcanzar 85% de la frecuencia cardiaca), 
recuperación inadecuada de la frecuencia 
cardiaca postesfuerzo (reducción de menos 
de 12x’ en el primer minuto o menos de 22 
hasta el segundo) y respuesta anormal de la 
presión arterial al ejercicio (la caída de la 
presión sistólica puede reflejar enfermedad 
multivaso.72-79

La puntuación de Duke clasifica los gru-
pos de riesgo: el riesgo bajo predice 60% de 
enfermedad no significativa y el de riesgo alto 
predice 74% de enfermedad de tronco princi-
pal izquierdo o multivaso. La mortalidad anual 
de bajo riesgo es de 0.25% y la de alto riesgo 
es de 5%. El uso de la puntuación de Duke 
también se correlaciona con la gravedad de la 
enfermedad coronaria.80-85

ECOCARDIOGRAFÍA DE ESTRÉS

La ecocardiografía de estrés es actualmente 
un método reconocido que interviene en la 
toma de decisiones clínicas en pacientes con 
enfermedad coronaria conocida o sospe-
chada, con probada precisión diagnóstica y 
valor pronóstico.

La incorporación de la ecocardiografía 
bidimensional mejoró sustancialmente el reco-
nocimiento de la isquemia miocárdica regional 
inducida por el ejercicio en áreas irrigadas por 
arterias coronarias estenóticas. Varios avances 
permiten mayor precisión diagnóstica, inclui-
do el segundo armónico, el Doppler tisular, la 
infusión de contraste y los potenciadores de 
eco que permiten que la opacificación deli-
nee la interfaz de los bordes endocárdicos en 
ambos ventrículos.

El software actual permite una rápida 
digitalización y visualización de imágenes en 

varios formatos y las sincroniza en diferentes 
etapas de prueba para aumentar la precisión 
del diagnóstico.

En comparación con otras formas de 
imagen de estrés, la ecocardiografía tiene 
varias ventajas significativas: es muy versátil 
y permite desde las imágenes de reposo al 
inicio, un rápido reconocimiento de muchos 
trastornos que pueden contribuir al desarrollo 
de síntomas cardiacos, como valvulopatía, 
miocardiopatía hipertrófica, disección aórtica, 
disfunción diastólica, hipertensión arterial y 
derrame pericárdico. Otra información basal, 
como la hipertrofia ventricular izquierda en 
pacientes hipertensos, puede influir en el pro-
nóstico y la toma de decisiones terapéuticas 
así como en la contraindicación para proceder 
en caso de disección aórtica, taponamiento o 
valvulopatía grave.

Durante todo el estudio, el paciente puede 
ser monitoreado especificando el inicio de la 
isquemia miocárdica, lo que puede orientar el 
tipo y la urgencia del tratamiento requerido.86

El ecocardiograma de estrés es una es-
trategia de primera línea en el diagnóstico y 
seguimiento de la cardiopatía isquémica como 
diagnóstico sospechado o establecido bajo las 
siguientes indicaciones:87

1.	 Diagnóstico de dolor torácico con sospecha 
de angina en pacientes con probabilidad 
intermedia de enfermedad coronaria. Las 
directrices europeas indican que la prueba 
de esfuerzo por imágenes es la modalidad 
preferida para todos los pacientes con una 
probabilidad previa a la prueba de 15-85% 
en manos expertas.

2.	 Valoración del significado funcional de la 
gravedad intermedia tras coronariografía.

3.	 Diagnóstico de dolor torácico en pacien-
tes con enfermedad coronaria conocida 
(incluyendo intervención coronaria per-
cutánea previa y revascularización coro-
naria quirúrgica) que presenten angina o 
sus equivalentes.

4.	 Evaluación de la etiología cardiaca de la 
disnea; la tasa de prevalencia de la isque-
mia aumenta con la gravedad de la disnea. 
Aproximadamente un tercio de los pacien-
tes remitidos a una prueba de esfuerzo por 
disnea darán positivo para isquemia. Los 
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predictores positivos de la prueba incluyen 
sexo masculino, antecedentes coronarios 
y movimiento anormal de la pared en el 
ecocardiograma en reposo.

5.	 Valoración pronóstica y estratificación del 
riesgo tras un infarto del miocardio.

6.	 Estratificación del riesgo antes de la cirugía 
no cardiaca de riesgo intermedio y alto en 
pacientes con angina crónica o previo del 
infarto miocardio.

La Sociedad Estadounidense de Ecocar-
diografía publicó recientemente las pautas 
para la realización, interpretación y aplicación 
de la ecocardiografía de estrés en la cardio-
patía isquémica.

La ecocardiografía de esfuerzo es la prueba 
de elección si el paciente puede hacer ejercicio 
para la mayoría de las evaluaciones de isque-
mia miocárdica porque conserva la respuesta 
electromecánica normal y puede proporcionar 
información pronóstica importante sobre el 
estado funcional. Para adquirir una sensibilidad 
confiable, el paciente debe alcanzar 80% de la 
carga de trabajo prevista.

El ecocardiograma de ejercicio puede esti-
mar la viabilidad del miocardio mediante una 
observación cuidadosa del movimiento de la 
pared segmentaria. La precisión en la detección 
del miocardio en hibernación es similar a la 
tomografía por emisión de positrones (PET). 
La respuesta hemodinámica al ejercicio puede 
diferenciar los síntomas isquémicos de otras 
causas. Casi siempre es posible controlar la 
mayoría de las complicaciones como la hiper-
tensión o las arritmias.

Cuando el paciente no puede realizar 
ejercicio, la ecocardiografía de estrés farma-
cológico es la elección con dobutamina con 
mayor frecuencia. Otras catecolaminas, como 
la epinefrina, el isoproterenol y la arbutamina, 
tienen indicaciones limitadas debido a los 
efectos secundarios. En presencia de infusión 
de dobutamina se produce isquemia según el 
grado de obstrucción.88-90

La posible respuesta ventricular durante 
la infusión de dobutamina incluye mejoría 
contráctil (normal), empeoramiento de la 
contractilidad (isquemia), mejoría de la con-
tractilidad y por tanto funcional (viabilidad), 
isquemia-viabilidad: respuesta bifásica con 

mejoría contráctil a dosis bajas de dobutamina 
y empeoramiento a altas dosis (viabilidad e 
isquemia) y acinesia o discinesia sin mejoría de 
la función regional (fibrosis o cicatriz).

Además de la búsqueda de isquemia 
miocárdica, la ecocardiografía de estrés con 
dobutamina es la modalidad más utilizada 
para evaluar la viabilidad miocárdica a dosis 
bajas (de 2.5 a 20 mg/kg/min). La taquicardia 
ventricular sostenida durante la infusión de do-
butamina puede sugerir fuertemente isquemia.

El dipiridamol provoca hiperemia e isque-
mia; el efecto hiperémico funciona para la 
prueba de perfusión miocárdica con radio-
núclidos y resonancia magnética; el efecto 
isquémico funciona para la ecocardiografía 
funcional y la resonancia magnética.

La precisión del ecocardiograma con dipiri-
damol implica una sensibilidad de 72% y espe-
cificidad de 95%. La sensibilidad y especificidad 
de la prueba de protocolo rápida de dosis alta 
o potenciada con atropina son idénticas a las 
obtenidas mediante ecocardiografía de estrés 
con dobutamina.

La deformación y la tasa de deformación 
evalúan las fibras orientadas longitudinalmen-
te a través de la ventana apical; estas fibras 
predominan en el subendocardio, una región 
donde el desequilibrio entre la oferta y la de-
manda es más significativo durante la isquemia 
inducida por estrés. La isquemia retrasa el inicio 
del acortamiento y reduce la velocidad y la 
magnitud del acortamiento sistólico, lo que 
resulta en un acortamiento postsistólico du-
rante la relajación isovolumétrica y disminuye 
la velocidad y la magnitud del alargamiento 
diastólico temprano.

Las reducciones de la tasa de deformación 
inducidas por la isquemia, el retraso en el inicio 
del tiempo de relajación y los índices que eva-
lúan la magnitud del acortamiento postsistólico 
han sido los parámetros más útiles para detectar 
la enfermedad coronaria.

La técnica cuantitativa más actual para 
evaluar la deformación miocárdica es la captura 
de marcas (speckle-tracking). La mayoría de 
los estudios se centran en medir la deforma-
ción longitudinal por aproximación apical. La 
isquemia afecta la deformación longitudinal 
antes que la radial. La deformación sistólica 
longitudinal global es el parámetro cuantitativo 
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más utilizado en la mayoría de las publicacio-
nes, que es capaz de identificar la isquemia.

Las diferencias entre los diversos equipos en 
las mediciones aún están bajo constante investi-
gación e intento de homologación. Los cambios 
en la presión arterial durante el ecocardiograma 
de esfuerzo pueden influir en los valores de 
tensión. Aún no se ha definido un parámetro 
óptimo para la detección de isquemia por 
deformación en el ecocardiograma de estrés.

La buena precisión del ecocardiograma de 
esfuerzo detecta la enfermedad de las arterias 
coronarias en comparación con la angiografía 
coronaria como el estándar de oro. La prueba 
de esfuerzo por imágenes es más precisa que 
el electrocardiograma de esfuerzo, con 88% 
de sensibilidad y 93% de especificidad. Como 
todas las pruebas de esfuerzo, la detección de 
cardiopatía isquémica es mayor en múltiples 
vasos que en la de un solo vaso.

Varios metaanálisis revelaron una precisión 
diagnóstica similar a las imágenes de perfusión 
nuclear y la ecocardiografía de estrés con la 
misma sensibilidad para detectar la enfermedad 
de las arterias coronarias, pero esta última es 
más específica.

El ecocardiograma de esfuerzo es más sen-
sible que las imágenes de perfusión miocárdica 
nuclear para la enfermedad coronaria principal 
izquierda o multivaso y se ha mostrado una 
sensibilidad y especificidad similares entre la 
prueba de dipiridamol y el ecocardiograma de 
estrés con dobutamina.

La respuesta anormal de la presión al estrés 
no reduce la precisión del ecocardiograma. El 
movimiento anormal de la pared durante la 
respuesta hipertensiva debe generar un ha-
llazgo positivo.

La enfermedad microvascular puede afec-
tar la movilidad de la pared en ausencia de 
enfermedad coronaria epicárdica significativa a 
través de varios mecanismos que incluyen ano-
malías microvasculares, disfunción endotelial, 
vasoespasmo, enfermedad coronaria de vasos 
pequeños y depósito de amiloide en los vasos in-
tramiocárdicos. Los ecocardiogramas de esfuer-
zo intensamente falsos positivos pueden afectar 
segmentos ventriculares medios y apicales, como 
ocurre en el síndrome de balonamiento apical.

La enfermedad microvascular, la disfunción 
endotelial, la enfermedad de vasos pequeños 

coronarios, el vasoespasmo, la amiloidosis y el 
síndrome de balonamiento apical son diagnós-
ticos diferenciales en los ecocardiogramas de 
estrés con falsos positivos.

Los falsos positivos tienen un pronóstico 
similar al de los verdaderos positivos y justifican 
un manejo intensivo de los factores de riesgo y 
un seguimiento clínico estricto.

El ecocardiograma de estrés discrimina a los 
pacientes de bajo riesgo de los de alto riesgo de 
desarrollar eventos cardiovasculares importan-
tes, incluida la muerte. Simultáneamente, los 
resultados negativos predicen un pronóstico 
principalmente benigno, con una tasa de even-
tos cercana a 0.9%/año, cercana a la población 
normal de la misma edad y con coronariografía 
normal. El curso después de un ecocardiograma 
de estrés normal es similar al de una SPECT 
miocárdico normal (talio 201, tecnecio-99 o 
sestamibi) con pronóstico benigno.

En comparación con la ecocardiografía de 
esfuerzo con ejercicio, la ecocardiografía con 
dobutamina se asocia a un riesgo ligeramente 
mayor de eventos en pacientes mayores y más 
enfermos en el grupo de dobutamina. La inca-
pacidad para alcanzar la frecuencia cardiaca 
objetivo en un ecocardiograma de dobutamina 
se asocia a una tasa de eventos más alta que los 
pacientes con una prueba negativa.

Según los análisis multivariados, los mejores 
predictores de eventos cardiacos son el índice 
de movilidad parietal pico y la fracción de ex-
pulsión del ventrículo izquierdo. En un estudio 
de 1,500 pacientes sometidos a ecocardiografía 
de estrés (3.4% de ejercicio, 66% de dobutami-
na) con un seguimiento de 2.7 ± un años, 31 y 
44% tuvieron un infarto de miocardio no mortal 
y muerte cardiovascular, respectivamente. Un 
ecocardiograma de estrés normal con índice 
de movilidad parietal de uno tuvo pronóstico 
benigno (0.9% eventos cardiacos por año); 
los índices intermedio (1.1-1.7) y alto (1.7 o 
más, con fracción de expulsión del ventrículo 
izquierdo de 0.45 o menos) requirieron una 
estratificación de riesgo adicional. El índice de 
movilidad parietal de estrés máximo estratificó 
efectivamente a los pacientes entre grupos de 
riesgo bajo (0.9%/año), intermedio (3.1%/año) 
y alto (5.2%/año) de eventos cardiacos.

El alcance y la gravedad de las anomalías 
del movimiento de la pared se correlacionan 
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con un aumento de los eventos cardiovascu-
lares adversos y son predictores independien-
tes y acumulativos de pronóstico. La tasa de 
eventos varía desde un mínimo de 0.9%/año 
en pacientes sin anomalías del movimiento 
de la pared hasta un máximo de 6.7%/año 
en aquéllos con anomalías extensas del mo-
vimiento de la pared.

Otro marcador pronóstico en el ecocar-
diograma de esfuerzo es la dilatación transi-
toria del ventrículo izquierdo, su volumen en 
reposo/estrés > 1.7 es el mejor umbral para 
definir la dilatación isquémica. Los pacientes 
con estudio anormal y dilatación isquémica 
transitoria tienen mayor extensión y gravedad 
de las anomalías de la función parietal, mayor 
índice de movilidad parietal, probabilidad de 
enfermedad multivaso y más eventos adversos 
(19.7%) que los pacientes isquémicos sin dilata-
ción (2.9%/año); este fenómeno se observa más 
en la ecocardiografía de esfuerzo con ejercicio 
que en la ecocardiografía con dobutamina.91-96

ANGIOGRAFÍA POR TOMOGRAFÍA 
MULTICORTE DE ARTERIAS CORONARIAS

La arteria coronaria por tomografía computa-
rizada tiene una clara evidencia de beneficio 
para el diagnóstico de enfermedad de las arte-
rias coronarias en pacientes con dolor torácico. 
Con el equipo y software adecuados, un estu-
dio de buena calidad permite evaluar el grado 
de obstrucción y las características de la placa 
y ayuda a identificar alto riesgo.97

La sensibilidad del estudio sobre angina 
estable es de 97% (93-99% con intervalo de 
confianza del 95%) y su especificidad es de 
78% (67-86% con IC del 95%) en la detección 
de enfermedades coronarias anatómicamente 
significativas. En la enfermedad funcionalmente 
significativa, su sensibilidad es de 93% (89-96% 
con IC del 95%) y su especificidad es de 53% 
(37-68% con IC del 95%).98

La ventaja más importante de la angiotomo-
grafía coronaria es su valor predictivo negativo, 
que es de 99%; una tomografía computarizada 
negativa puede descartar enfermedad arterial 
coronaria hemodinámicamente significativa 
con gran certeza; esto la convierte en una prue-
ba muy útil en pacientes con riesgo preprueba 
de bajo a intermedio.99

La calidad de la imagen es fundamental 
a la hora de realizar una coronariografía. La 
Sociedad de Tomografía Computarizada Car-
diovascular (SCCT) establece tener al menos 
un escáner de 64 cortes. Se debe considerar 
otra opción en los casos de obesidad severa, 
dificultad para realizar apnea inspiratoria, in-
capacidad para levantar uno o ambos brazos, 
contraindicación para uso de betabloqueado-
res, variación del ritmo cardiaco, contraindi-
cación de nitroglicerina, riesgo de nefropatía 
y frecuencia cardiaca elevada en reposo.100 
Algunos protocolos, tecnología y ajustes de 
adquisición permiten reducir la radiación.101

EVALUACIÓN DE LA ENFERMEDAD 
CORONARIA CRÓNICA

La angiografía coronaria por tomografía permite 
la evaluación objetiva de la placa aterosclerosa. 
Las placas se clasifican en leve, moderada, se-
vera, heterogénea, calcificada o no calcificada. 
Las unidades Hounsfield (UH) de la placa pue-
den identificar el área luminal mínima de alto 
riesgo, carga de placa99 y grado de obstrucción, 
cualitativa y cuantitativamente de acuerdo con 
las pautas de la SCCT. La evaluación cualitativa 
clasifica:102,103

0	 Normal: sin evidencia de placa.
1	 Mínimo: placa con impacto mínimo en la luz.
2	 Leve: ligera obstrucción del diámetro.
3	 Moderado: estenosis moderada y posible 

significado hemodinámico.
4	 Grave: probable limitación de flujo.
5	 Oclusión total.

La evaluación cuantitativa es similar y se 
divide en porcentajes: 0 Normal: ausencia 
de placa y estenosis luminal; 1 Mínimo: placa 
con estenosis < 25%; 2 Leve: 25-49% de 
estenosis; 3 Moderado: 50-69% de estenosis; 
4 Grave: 70-99% de estenosis y 5 Oclusión: 
100% de estenosis.

La angiografía por tomografía computarizada 
puede descartar restenosis intrastent, especial-
mente en stents de gran diámetro. Los artefactos 
metálicos de los stents dificultan el diagnóstico de 
permeabilidad, que puede mejorar con algunos 
algoritmos de reconstrucción. Los artefactos de 
movimiento y el efecto de volumen parcial tam-
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bién afectan el diagnóstico. Los criterios de uso 
adecuado consideran la tecnología, las caracte-
rísticas del paciente, el momento de implante y 
el lugar de colocación del stent, con la evidencia 
de que cuanto mayor es el diámetro del stent 
aumenta la precisión diagnóstica.104-107

Proporciona información sobre la ubicación 
de los injertos arteriales y venosos así como la 
permeabilidad y los sitios de anastomosis; tam-
bién ayuda a evaluar los vasos nativos con una 
adquisición diferente que incluye un campo 
más grande que cubre la arteria subclavia.108,109

La reserva fraccionada de flujo por tomografía 
computarizada es una herramienta de postpro-
cesamiento que no requiere radiación adicional 
ni la administración de un agente farmacológico 
para inducir estrés,110 comparable con la obteni-
da durante el cateterismo cardiaco,111 con 86% 
de sensibilidad y 79% de especificidad para is-
quemia; un mejor predictor de eventos cardiacos 
adversos mayores (MACE: muerte, infarto agudo 
de miocardio no fatal, hospitalización y angina 
inestable) a los cinco años de seguimiento pro-
medio, sin valor pronóstico a largo plazo todavía.

Esta prueba modifica el plan de manejo 
terapéutico en dos tercios de los pacientes en 
comparación con la angiotomografía sola.112

El uso de la tomografía de perfusión es un 
método de imagen que también aumenta la 
precisión diagnóstica de la angiotomografía 
coronaria, realizada en reposo o después del 
estrés farmacológico para evaluar la isquemia 
miocárdica; requiere varias adquisiciones, lo 
que aumenta la duración de la prueba. La 
recomendación actual es agregar perfusión 
miocárdica por tomografía en pacientes con 
alto riesgo de cardiopatía isquémica.113

El sistema de informes y datos de enferme-
dades de las arterias coronarias (CAD-RADS) 
estandariza el informe de la prueba al comu-
nicar los hallazgos y recomendaciones basados ​​
en los resultados. No sólo ayuda a identificar la 
gravedad de la enfermedad, sino que también 
identifica si el paciente tiene stents o injertos 
vasculares así como placa de alto riesgo.114

En 1975, la American Heart Association 
estableció un sistema que evaluó el árbol 
coronario dividiéndolo en 16 segmentos que 
facilita la comunicación y la toma de decisiones 
clínicas, utilizando sólo la lesión obstructiva 
identificable más grave.115

La puntuación de calcio coronario (SCC) 
es uno de los predictores más importantes del 
riesgo cardiovascular y tiene un valor predictivo 
superior a múltiples algoritmos, biomarcadores 
y pruebas de detección de imágenes de enfer-
medades cardiovasculares. El calcio coronario es 
un signo temprano de aterosclerosis coronaria; 
cuantificarlo permite determinar cambios de 
comportamiento terapéutico en pacientes asin-
tomáticos con riesgo bajo o intermedio.116-118

La prueba requiere colimación torácica, acti-
vación electrocardiográfica en diástole y al menos 
cinco segundos de apnea; no necesita tinte de 
contraste. La dosis de radiación efectiva es menos 
de 1.0 mSv, similar a la de una mamografía.119

El calcio coronario, expresado en unida-
des de Agatston (AU), resulta de un algoritmo 
matemático calculado automáticamente por 
software antes de la validación manual de la 
ubicación de las lesiones.

Se describen varios puntos de corte para 
indicar los niveles de riesgo cardiovascular; en 
15 ensayos prospectivos, el SCC de cero AU 
mostró riesgo muy bajo, 1-100 bajo, 101-400 
intermedio, mayor de 400 o percentil mayor 
de 75% alto y > 1,000 riesgo muy alto.

La evidencia actual sugiere que el mayor 
beneficio es para individuos entre 45 y 75 
años, con puntaje de Framingham de riesgo 
intermedio, ya que el SCC reclasifica aproxima-
damente 50% de los pacientes de bajo riesgo, 
minimizando costos o alto riesgo donde se 
recomienda el tratamiento con estatinas.119-121

CARDIOLOGÍA NUCLEAR

La tecnología de instrumentación nuclear ha 
mostrado un gran desarrollo durante más de 
40 años con eficacia probada de radionúcli-
dos y radiofármacos para el diagnóstico. En la 
actualidad, la tomografía computarizada por 
emisión de fotón único (SPECT) es la modalidad 
de imagenología nuclear más utilizada en todo 
el mundo para el diagnóstico coronario.

La mayoría de los laboratorios nucleares es-
tán equipados con cámaras gamma SPECT con 
detectores de ángulo variable y multipropósito, 
ya que permiten obtener imágenes no sólo del 
corazón, sino de cualquier otro órgano. Tam-
bién hay cámaras gamma SPECT de cardiología 
con dos detectores de ángulo fijo de 90 grados 
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y cardiología de estado sólido, con algunos de 
los cuatro programas de postprocesamiento 
universalmente aceptados: Cedars-Sinai, Emory 
Tool Box, QGS/QPS y Michigan 4D Pasillo para 
compartir archivos e imágenes con cualquier 
centro de diagnóstico similar en cualquier parte 
del mundo y lograr una mínima variabilidad 
intraobservador e interobservador.

Las gamma cámaras convencionales de 
cardiología están equipadas, al igual que las 
polivalentes, con detectores de cloruro de so-
dio activado con talio que detectan la energía 
electromagnética de los elementos radiactivos 
y la convierten en energía eléctrica, luego se 
amplifican mediante dispositivos fotomultipli-
cadores y se envían a las estaciones de trabajo 
para crear las imágenes. Sin embargo, las 
cámaras gamma de cardiología reducen signi-
ficativamente la distancia entre el corazón y los 
detectores, logrando un menor porcentaje de 
artefactos por atenuación tisular.

Las cámaras gamma de estado sólido con 
detectores de cadmio, zinc y telurio de alta 
eficiencia con alto recuento de radiación, ad-
quisiciones inmóviles y extrema proximidad al 
tórax del paciente reducen la dosis de fármacos 
y artefactos radiactivos, mejoran la calidad de 
la imagen y el rendimiento del diagnóstico y 
estiman el flujo sanguíneo coronario absoluto, 
previamente reservado sólo para la tomografía 
por emisión de positrones (PET).

El talio-201, el sestamibi y la tetrofosmina 
marcados con tecnecio 99 metaestable (Tc99m) 
son los radionúclidos actualmente aceptados 
para la perfusión miocárdica. El talio-201 se 
redistribuye y su incorporación gradual en un 
tejido vivo, pero críticamente hipoperfundido, 
lo hace ideal para identificar la viabilidad del 
miocardio después de la reinyección.

Los radiofármacos marcados con Tc99m 
no muestran redistribución y son altamente 
dependientes del flujo sanguíneo coronario, 
lo que los hace convenientes para confirmar o 
descartar isquemia.122,123

Tradicionalmente, las pruebas de perfusión 
miocárdica realizadas con SPECT ofrecen varios 
tipos de imágenes. Los tomogramas se mues-
tran en dos filas que corresponden a esfuerzo 
y reposo en dos ejes longitudinales, vertical 
y horizontal, y corto o transversal. La evalua-
ción del grado de isquemia es meramente 

cualitativa, y lo mismo ocurre en las imágenes 
tridimensionales del ventrículo izquierdo (VI).

De acuerdo con la unificación de los crite-
rios de reporte, la cuantificación de la isquemia 
viene en mapas polares, promovido por el 
estudio multicéntrico Ischemia Trial, construido 
por tomografías de eje corto desde el ápice 
hasta la base del VI tanto en estrés como en 
reposo. El grado de isquemia proviene de la 
puntuación diferencial sumada, que resulta 
de la diferencia entre la puntuación de estrés 
sumada y el resto. Otras imágenes y datos deri-
vados de la SPECT son los de función, tiempo, 
contractilidad y posible dilatación del VI y la 
incorporación de radionúclidos a los pulmones, 
que significa elevación de la presión teledias-
tólica y deterioro significativo de la función del 
ventrículo izquierdo.124

Según los mapas polares, si no hay reversibi-
lidad, el estudio es negativo para isquemia; si la 
reversibilidad varía de 1 a 9%, es leve; de 10 a 
14% es moderado, y de 15% o más, severo. La 
coronaria descendente anterior izquierda está 
comprometida cuando la isquemia está en la 
pared anterior, tabique interventricular, ápice; 
la circunfleja izquierda para la pared lateral y 
la derecha para la pared inferior. El aspecto 
clínico del paciente y los cambios electrocar-
diográficos deben completar la evaluación de 
la perfusión nuclear.

La eficiencia diagnóstica de SPECT de las 
pruebas de perfusión miocárdica se determinó 
en comparación con los resultados de la angio-
grafía coronaria invasiva, revelando una sensibi-
lidad de 87% y especificidad de 73%, agregando 
estrés farmacológico, dipiridamol o adenosina, la 
sensibilidad alcanza 89% y la especificidad 75%, 
con cámaras gamma convencionales. Con las 
cámaras gamma de cardiología de estado sólido 
y los detectores CZT, la sensibilidad llega a 95% 
con especificidad similar.125,126

Esta prueba identifica isquemia, pero no 
necesariamente el origen de la aterosclerosis; 
otras causas son hipertrofia ventricular izquier-
da, ectasia de arterias coronarias, puente mus-
cular, origen congénito anómalo y disfunción 
microvascular. La alta sensibilidad produce 
un alto valor predictivo negativo; si el estudio 
indica que no hay enfermedad, la probabilidad 
de un resultado falso negativo es remota. Por 
lo tanto, la probabilidad posterior a la prueba 
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de un evento coronario agudo es inferior a 1% 
cuatro años después de un resultado negativo.

Sin embargo, la especificidad no es promi-
nente, lo que genera resultados falsos positivos. 
Finalmente, todos estos factores influyen en el 
tipo de indicación y nivel de referencia y en 
lo inadecuado, incierto o adecuado que sea 
realizar una prueba de SPECT de perfusión 
miocárdica.127,128

El consenso estadounidense de 2003 es-
tableció tres indicaciones para las pruebas de 
cardiología nuclear:

1.	 Síndromes isquémicos agudos.
2.	 Síndromes isquémicos crónicos.
3.	 Insuficiencia cardiaca (viabilidad miocárdica).

El Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS) 2005 hizo un consenso similar en 2005, 
confirmado en 2011 para cinco indicaciones:

1.	 Identificación de isquemia miocár-
dica silenciosa.

2.	 Sospecha de isquemia miocárdica.
3.	 Estratificación del riesgo.
4.	 Síndrome coronario agudo.
5.	 Identificación de la viabilidad miocárdica.

Más de 70% de los episodios isquémicos 
son silentes, de ahí la importancia de identifi-
carlos para disminuir la letalidad, especialmen-
te en quienes tienen antecedentes familiares de 
enfermedad coronaria, dislipidemia y muerte 
cardiaca prematura así como en sujetos con 
síndrome metabólico, principalmente diabetes 
mellitus, y aquéllos con riesgos profesionales 
como pilotos de aviación y operadores de 
diversos medios de transporte.129,130

La isquemia cardiaca letal no ha disminuido 
en nuestro país y en muchos otros a lo largo de 
30 años luego de estrategias fallidas. Los nue-
vos fármacos cardiovasculares, la trombólisis, 
la intervención de las arterias coronarias y los 
avances tecnológicos en todas las modalidades 
de imagen, no invasivas o invasivas, no lograron 
reducir la morbilidad y la mortalidad. Entonces, 
la prevención, la modificación de los factores 
de riesgo y el diagnóstico temprano y oportuno 
son posiblemente la única solución.

El Departamento de Cardiología Nuclear 
controla los sesgos derivados de la prueba de 

esfuerzo farmacológica, la realización de la 
prueba de esfuerzo, la adquisición, el proce-
samiento, y el reporte de interpretación del 
resultado. La derivación del paciente es el 
único sesgo que escapa a su control, de ahí la 
importancia de seguir la práctica clínica y las 
pautas de consenso. El sujeto enviado correc-
tamente a los estudios de perfusión miocárdica 
no debe tener una probabilidad baja o alta de 
enfermedad coronaria, sino intermedia para 
definir los próximos pasos en función del grado 
de isquemia. El consenso de 2013 de todas las 
sociedades de cardiología e imágenes cardio-
vasculares invasivas y no invasivas de Estados 
Unidos estableció la probabilidad previa a la 
prueba de enfermedad coronaria de la siguien-
te manera:131,132

1.	 La prueba previa baja predice menos de 10%.
2.	 La prueba previa intermedia predice 

entre 10 y 90%.
3.	 La prueba previa alta predice más de 90%.

El talio-201 SPECT con reinyección en dos 
fases en reposo, o una PET con flúor 18-des-
oxiglucosa distinguen isquemia, aturdimiento e 
hibernación; condiciones reversibles, diferentes 
de la muerte miocárdica.133

La mayoría de los pacientes con daño mio-
cárdico grave mueren de arritmia ventricular; 
las pruebas de isótopos determinan si existe al-
guna posibilidad de recuperación, incluso par-
cialmente, después de la revascularización.134

La cardiología nuclear, en su modalidad 
SPECT, ofrece un diagnóstico totalmente dis-
criminativo. Diversos métodos de diagnóstico 
e imagenología no invasiva determinan la 
probabilidad de sufrir enfermedad coronaria; 
son calibrados porque establecen un riesgo, 
pero no si la enfermedad existe. Las imágenes 
de perfusión miocárdica con radionúclidos 
permiten el análisis cuantitativo de la perfusión 
miocárdica y la función ventricular izquierda.

Los estudios cardiacos con tomografía por 
PET son una herramienta útil para el diagnóstico 
de la cardiopatía isquémica crónica. La PET 
permite cuantificar los procesos fisiológicos y 
fisiopatológicos in vivo del corazón mediante 
radiotrazadores moleculares de alta energía con 
vida media física corta (T½). Estos radioisótopos 
emiten positrones que se asemejan a los proce-
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sos naturales a nivel molecular y caracterizan 
los procesos fisiológicos en términos cualitativos 
y cuantitativos.135

Los más comunes en la práctica clínica 
son rubidio-82 (82Rb; T½ 75 s) o nitrógeno-
13-amoníaco (13 NH3; T½ 10 min) para 
perfusión y 18F-Fluoro-2-desoxiglucosa (18 
FDG; T½ 110 min) para viabilidad. Un sistema 
detector externo adquiere las imágenes tomo-
gráficas, agregando la anatomía no invasiva 
simultánea de las arterias coronarias mediante 
tomografía computarizada (TC) a través de 
equipos híbridos (PET/TC) que combinan en 
una sola tecnología lo anatómico (TC) y funcio-
nal (PET) para la evaluación de la enfermedad 
de las arterias coronarias.

La adquisición de pruebas PET se sincroniza 
al electrocardiograma (Gated-PET) y agrega 
valor pronóstico al evaluar simultáneamente la 
función ventricular izquierda. Si bien su dispo-
nibilidad está aumentando en nuestro país, en 
ocasiones su costo limita su utilización. La PET 
tiene mayor sensibilidad y resolución espacial 
que la SPECT, principalmente en grupos espe-
cíficos como enfermedad coronaria epicárdica 
multivaso, obesidad, mujeres y disfunción 
microvascular.136

Otra ventaja de la PET es la baja exposición 
a la radiación (82Rb: 3.5 mSv, 13 NH3: 1.5 
mSv, 18FDG: 7 mSv), que es significativa debi-
do a la dosis más baja y la vida media más corta. 
La PET tiene un lugar en la evaluación de la per-
fusión miocárdica (isquemia), el metabolismo 
energético (viabilidad) y la cuantificación del 
flujo sanguíneo miocárdico regional y total.137

La adquisición de imágenes en reposo y 
estrés tras la administración de 13 NH3 o 82Rb 
tiene alta eficiencia diagnóstica en la detección 
de isquemia miocárdica, con 90% (intervalo de 
confianza [IC] de 95%: 83-100%; p < 0.05) 
de sensibilidad para detectar 50% estenosis de 
50% en al menos un vaso y especificidad de 
89% (IC de 95%: 75-100%; p < 0.01); 94% (IC 
de 95%: 80-100% p < 0.01) valor predictivo 
positivo y valor predictivo negativo (VPN) (IC 
de 95%: 85-98%, p < 0.01) con una eficacia 
diagnóstica de 100%.138

La sensibilidad para detectar la enfer-
medad de un solo vaso es de 92 y 95% en 
enfermedad multivascular, respectivamente. 
Debido a su alta resolución espacial, las 

imágenes obtenidas en pacientes obesas o 
tejido mamario aumentado muestran menor 
atenuación (artefacto de atenuación). En este 
grupo de pacientes, la sensibilidad para detec-
tar enfermedad coronaria obstructiva es muy 
alta, hasta de 100%.139

La evaluación de la enfermedad multivas-
cular, con o sin infarto previo, requiere una 
atención especial, ya que muchas veces sólo se 
descubre alteración de la perfusión en el territo-
rio coronario de la estenosis más severa o signi-
ficativa, debido a que la reserva vasodilatadora 
es anormal, incluso en presencia de estenosis 
no crítica, reduciendo heterogeneidad del flujo 
y anomalías de la perfusión miocárdica.

La lesión significativa del tronco común 
izquierdo o enfermedad multivascular puede 
conducir a un estado estacionario en la distri-
bución del flujo miocárdico (homogéneo), por 
lo que la perfusión puede parecer normal. En 
estos casos, la PET-Gated (reposo/estrés) y la 
evaluación de la función ventricular izquierda 
(dilatación transitoria bajo estrés, aumento del 
volumen telediastólico/telesistólico, disminu-
ción de la fracción de expulsión durante estrés, 
alteraciones de la movilidad parietal y disminu-
ción del engrosamiento sistólico) suman valor 
pronóstico.140,141

La evaluación simultánea de la perfusión 
miocárdica y la función ventricular aumenta la 
identificación de pacientes de alto riesgo (85%), 
con mayor probabilidad de desarrollar eventos 
cardiovasculares al año (5-7%) en comparación 
con los de bajo riesgo (< 1%). Los estudios 
PET para el diagnóstico y estratificación del 
riesgo de isquemia miocárdica funcionan en 
pacientes con riesgo pretest moderado-alto 
para la evaluación funcional de estenosis co-
ronaria anatómica.

Las imágenes de PET con 13 NH3 en re-
poso/estrés permiten la cuantificación no inva-
siva, absoluta y dinámica del flujo sanguíneo 
miocárdico en reposo (FMR), flujo sanguíneo 
miocárdico en estrés (FME) (cuantificado en 
mL/min/g de miocardio) y reserva de flujo 
coronario (CFR = FME/FMR); esta última es la 
variable de pronóstico más importante.

La medición de los flujos regionales y glo-
bales interpreta la repercusión funcional de la 
estenosis coronaria. Los valores obtenidos sue-
len ser lineales e inversamente proporcionales 
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a la gravedad de la estenosis, principalmente 
cuando es > 80%. La determinación de los 
flujos miocárdicos tiene un papel importante 
en la identificación de pacientes de alto riesgo 
con enfermedad multivascular con perfusión 
normal o mínimamente anormal; en estos 
casos, la mayoría de los pacientes tienen una 
CFR anormal (< 2.0); por el contrario, un 
CFR conservado (> 2.0) confiere una baja 
probabilidad de enfermedad multivascular o 
del tronco común izquierdo (valor pronóstico 
negativo de 97%).

Una disminución homogénea de la CFR en 
los tres territorios anatómicos coronarios puede 
detectar daño endotelial difuso o enfermedad 
microvascular. La cuantificación de los flujos 
miocárdicos y la CFR también es una herra-
mienta de pronóstico para eventos cardiacos 
importantes. Los pacientes con CFR conservada 
(> 2.0) tienen un buen pronóstico (eventos 
cardiovasculares y muerte < 1% por año) en 
comparación con aquéllos con CFR disminuido 
(< 2.0) (> 5-7% por año).

Un CFR < 1.6 tiene peor pronóstico y 
sugiere enfermedad difusa significativa. La 
determinación de los flujos miocárdicos tie-
ne un papel importante en el diagnóstico y 
estratificación del riesgo de los pacientes con 
enfermedades microvasculares como aquéllos 
con enfermedad renal crónica, vasculopatía 
postrasplante, mujeres y diabéticos.142

Los estudios con 18-FDG han mostrado 
mayor utilidad en la miocardiopatía dilatada de 
origen isquémico y fracción de expulsión < 35% 
para la viabilidad miocárdica. El protocolo de 
viabilidad (perfusión-metabolismo) incluye la 
evaluación de la perfusión basal (imágenes de 
perfusión en reposo con 13 NH3) e imágenes 
en reposo con 18-FDG (metabolismo energé-
tico o viabilidad), obteniendo cuatro patrones 
diagnósticos principales:

1.	 No rma l:  p e r fu s ión  y  me t ab o l i s -
mo conservados.

2.	 Discordante o «desajuste»: el miocardio en 
hibernación se caracteriza por perfusión 
miocárdica alterada en reposo y metabo-
lismo conservado. Una mayor discordancia 
(viabilidad) sugiere mejoría de la función 
ventricular después de la revascularización, 
en presencia regional de 5-7% de miocardio 

viable, y mejora notable de la supervivencia 
de 25% (25-40%).

3.	 Concordante o «compatible»: la presencia 
de perfusión miocárdica anormal y meta-
bolismo anormal. Este patrón indica cicatriz 
(infarto) sin tejido viable, que predice poca 
mejoría y supervivencia después de la re-
vascularización.

4.	 Discordancia inversa o «desajuste inverso»: 
perfusión normal y metabolismo disminui-
do presentes en situaciones especiales: 
miocardiopatía no isquémica, aturdimiento 
miocárdico, bloqueo de rama izquierda y 
algunos pacientes con diabetes mellitus.

El protocolo de 18-FDG tiene sensibilidad 
de 92% y especificidad de 68% para viabilidad 
miocárdica (patrón discordante) y para predecir 
la mejoría después de la revascularización.

En presencia de movilidad segmentaria 
anormal, la detección de patrones «discordan-
tes» predice altamente la existencia de segmen-
tos reversibles y recuperables después de la 
revascularización miocárdica hasta en 85% de 
los casos. Los pacientes con evidencia de via-
bilidad que no se someten a revascularización 
tienen más probabilidades de experimentar 
eventos cardiovasculares mayores (infarto de 
miocardio, muerte e insuficiencia cardiaca) 
frente a la revascularización (p < 0.01).143,144

Por tanto, los estudios de viabilidad con 
PET predicen el resultado en pacientes con 
miocardiopatía dilatada de origen isquémico 
(fracción de expulsión < 35%).145

En resumen, los avances en la imagenología 
molecular no invasiva, especialmente en el 
área cardiovascular, permiten actualmente la 
evaluación completa y detallada de la función, 
metabolismo energético y vasculatura cardiaca. 
Los estudios PET con 18-FDG son actualmente el 
estándar de oro para detectar la viabilidad mio-
cárdica en cardiología nuclear, proporcionando 
información adicional en pacientes con miocar-
diopatía dilatada de origen isquémico, terapia 
compleja y alto riesgo de revascularización.

El estudio simultáneo de fisiología (perfu-
sión, flujos miocárdicos, metabolismo energé-
tico) y anatomía coronaria mediante técnicas 
híbridas con PET/TC ofrece una evaluación 
completa de la repercusión funcional de la 
aterosclerosis coronaria.146-150
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IMAGEN DE RESONANCIA MAGNÉTICA

La resonancia magnética cardiovascular 
(RMC) es una prueba no invasiva y sin radia-
ción ionizante para evaluar la etiología de las 
enfermedades cardiovasculares debido a su 
capacidad para estimar función, edema, per-
fusión y fibrosis. La RMC también es útil para 
evaluar la presencia de isquemia y la viabilidad 
del miocardio en pacientes con insuficiencia 
cardiaca y cardiopatía isquémica crónica. 
Estos pacientes suelen presentar alteraciones 
segmentarias de la contractilidad y disfunción 
ventricular por miocardio aturdido o hiber-
nado, con potencial de recuperación tras la 
revascularización coronaria.

La detección de la viabilidad del miocardio 
puede predecir el beneficio de la revascu-
larización en la RMC con realce tardío con 
gadolinio, actualmente recomendación II-b 
de la Sociedad Europea de Cardiología para 
evaluar isquemia y viabilidad del miocardio 
en pacientes con enfermedad de las arterias 
coronarias e insuficiencia cardiaca con fracción 
de expulsión reducida.151

El estudio MR-INFORM comparó la reserva 
fraccional de flujo (FFR) versus la perfusión por 
RMC en pacientes con angina estable y proba-
bilidad intermedia-alta de enfermedad coro-
naria, con los resultados primarios de muerte, 
revascularización e infarto no fatal a un año. 
La CMR no fue inferior a la FFR con respecto a 
los puntos de corte primarios; sin embargo, los 
pacientes con RMC tuvieron menos revascula-
rizaciones (162 [35.7%] frente a 209 [45.0%], 
p = 0.005).152 Los metaanálisis mostraron que 
los estudios de estrés de perfusión miocárdi-
ca con imágenes de resonancia magnética, 
tomografía computarizada y tomografía por 
emisión de positrones pueden descartar con 
precisión la enfermedad arterial coronaria he-
modinámicamente significativa frente a la FFR 
como estándar de referencia, con sensibilidad 
de 90% y especificidad de 85%. Sin embargo, 
estos estudios tienen diferentes puntos de corte 
de estenosis (≥ 50 y 70%) y equipamiento (1.5 
T y 3 T).153,154

La RMC con dobutamina puede detec-
tar anomalías inducidas por isquemia en el 
movimiento de la pared, comparable con la 
ecocardiografía de estrés con dobutamina, 

particularmente útil en ventanas acústicas su-
bóptimas y contraindicación para la adenosina. 
En pacientes con cardiopatía isquémica crónica 
proporciona una fuerte orientación hacia la re-
vascularización si el resultado es positivo. Si es 
negativo, también puede aportar información 
importante sobre la fisiopatología subyacente 
(enfermedad microvascular o inflamatoria como 
la miocarditis) que pueda explicar los síntomas 
y orientar el tratamiento médico específico.155

Las directrices de 2019 sobre criterios para 
el uso apropiado de imágenes multimodales 
en la evaluación de la estructura y función 
cardiacas en la cardiopatía no valvular consi-
deraron que la RMC era apropiada para excluir 
la enfermedad de las arterias coronarias en 
pacientes sin angina con insuficiencia cardiaca 
o disfunción ventricular y para decidir sobre 
el desfibrilador intracardiaco/terapia de resin-
cronización después de revascularización.156

La resonancia magnética cardiaca con imá-
genes de adenosina/dipiridamol bajo estrés de 
adenosina (140 μg/kg por minuto) y en reposo, 
durante la inyección de gadolinio 0.1 mmol/kg 
en tres localizaciones del eje corto, arroja una 
sensibilidad de 89% y especificidad de 85%.157

El gadolinio puede causar fibrosis nefrogéni-
ca en pacientes con enfermedad renal avanza-
da. El mapeo de T1 es una técnica sin contraste 
prometedora que permite la caracterización 
cuantitativa del tejido, ya que en circunstancias 
normales el estrés vasodilatador de la adeno-
sina provoca aumento del volumen sanguíneo 
miocárdico y, en consecuencia, aumento de 
la T1 miocárdica. El mapeo de T1 en reposo y 
estrés por adenosina puede ayudar a diferenciar 
el miocardio normal, isquémico e infartado; sin 
embargo, aún se requieren estudios prospecti-
vos para evaluar esta técnica.158,159

El estudio STRATEGY comparó la RMC con 
la TC en 600 pacientes sintomáticos revascula-
rizados y reveló que los pacientes sometidos a 
RMC tenían menos efectos adversos cardiacos 
importantes, costo, necesidad de otros estudios 
de imagen y angiografía invasiva. El Stress CMR 
continúa siendo infrautilizado en nuestro país 
a pesar de que varios estudios en otros países 
demuestran menor costo,131 quizás debido a 
la baja disponibilidad de equipos y a la falta de 
software adecuado para análisis y adquisición 
en instituciones públicas y privadas.
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Los criterios del American College of  
Cardiology consideran que la RMC de perfusión 
es apropiada para la probabilidad intermedia 
de enfermedad cardiovascular y electrocar-
diograma de esfuerzo no diagnóstico y alta 
probabilidad de cardiopatía isquémica, inde-
pendientemente del resultado de la prueba de 
esfuerzo. La RMC también puede reconocer la 
causa del dolor torácico en pacientes con baja 
probabilidad de isquemia (miocarditis, pericar-
ditis o enfermedad microvascular), que se pasa 
por alto fácilmente en la angiografía coronaria 
invasiva o la tomografía computarizada. Sin 
embargo, no es lo mejor para evaluar la función 
ventricular en pacientes con SICA.

La resonancia magnética cardiaca puede 
encontrar la causa de la elevación de la tro-
ponina en 87% de los casos sin obstrucciones 
coronarias. Las causas más frecuentes son la 
miocarditis, la miocardiopatía hipertrófica 
apical, el infarto agudo de miocardio y la mio-
cardiopatía de tako-tsubo.160

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA EN MUJERES 

El enfoque diagnóstico de la cardiopatía is-
quémica ha cambiado continuamente debido 
al conocimiento actual sobre la diferencia 
entre géneros.

El reconocimiento del comportamiento 
de los factores tradicionales y la aparición de 
nuevos factores de riesgo propios del género, o 
predominantes en la mujer, podría permitir una 
reestratificación del riesgo cardiovascular y a 
su vez predecir que los pacientes desarrollarán 
con el tiempo enfermedad cardiovascular.161

Hasta ahora, el diagnóstico de cardiopatía 
isquémica en mujeres sigue la definición de 
angina típica, derivada del resultado del análisis 
de grandes poblaciones masculinas, y por la 
tendencia a enfatizar estrategias terapéuticas 
para la enfermedad coronaria obstructiva.162

El diagnóstico es más difícil en mujeres 
que en hombres. Es común observar que las 
mujeres presentan diferentes síntomas con 
dolor en lugares distintos a la región precordial 
o retroesternal como la mandíbula inferior, 
brazos, cuello, hombros, espalda y epigas-
trio, y equivalentes de angina como disnea, 
palpitaciones, presíncope, fatiga, sudoración, 
náuseas o vómitos.163

La angina atípica es más común en mujeres 
con sospecha de isquemia relacionada con 
obstrucciones coronarias que la angina típica 
y predice mayor mortalidad a largo plazo; 
quizás esto explicaría el peor pronóstico en 
las mujeres debido al menor reconocimiento 
de la angina.164

Los síntomas típicos de las obstrucciones 
coronarias suelen presentarse en mujeres 
mayores, pero no en jóvenes. En lugar de pre-
sentarse con el ejercicio, los síntomas atípicos 
se manifiestan en reposo, asociados a fatiga 
o estrés emocional, particularmente periodos 
de estrés mental, que incluso las despierta 
por la noche, y puede ser un desencadenante 
de isquemia; asimismo ocurren con mayor 
frecuencia durante las actividades diarias y no 
especialmente durante el ejercicio. El origen 
psicosocial es un verdadero desencadenante 
de isquemia que causa angina en las mujeres, 
lo que puede tener implicaciones para el tra-
tamiento y pronóstico.165

La gran mayoría de las mujeres tiene una 
probabilidad de menos de 15% de obstruccio-
nes coronarias con sólo disnea o angina típica 
o atípica. La probabilidad previa a la prueba 
aumenta por encima de 15% en mujeres con 
angina atípica después de los 70 años y en 
mujeres con angina típica después de los 60 
años de edad.166

Hasta 60% de las angiografías coronarias 
son negativas. Una revisión mexicana de pa-
cientes referidas a cateterismo cardiaco observó 
que hasta 43.5% de las mujeres no presentaban 
lesiones obstructivas; 19% de los hombres pre-
sentó esta condición. La proporción de pruebas 
de medicina nuclear positivas (14 frente a 16%) 
y electrocardiograma de esfuerzo fue similar 
(36 frente a 28%).167

El mayor problema es que los pacientes con 
enfermedad arterial no obstructiva y síntomas 
de angina tienen múltiples ingresos hospitala-
rios y reevaluación por enfermedad coronaria 
no obstructiva, con persistencia de la angina 
en aproximadamente 50% de los pacientes.

La angina recurrente se asocia con infarto 
de miocardio no fatal, enfermedad cerebro-
vascular, menor capacidad funcional y angina 
crónica. Las mujeres con angina sin obstruc-
ciones coronarias tienen mayor riesgo de hos-
pitalización debido principalmente a angina 
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estable e inestable, nuevos procedimientos de 
revascularización e insuficiencia cardiaca en 
comparación con los controles sanos.168

La evaluación diagnóstica adecuada es el 
primer paso para mejorar el pronóstico de las 
mujeres con cardiopatía isquémica conocida, 
con la identificación de pacientes con diversos 
grados de riesgo, las distintas pruebas diagnós-
ticas según el estado físico y la probabilidad 
preprueba de acuerdo con el consenso del 
American Heart Association, que define el papel 
de las pruebas no invasivas en la evaluación 
clínica de mujeres con sospecha de cardio-
patía isquémica.

Hay muchos estudios muy importantes a 
favor del tratamiento de mujeres con cardio-
patía isquémica crónica. Siempre hay un gran 
debate sobre la indicación de revascularización, 
considerando el perfil específico del paciente, 
incluyendo diabetes, revascularizaciones pre-
vias, número de vasos afectados, fracción de 
expulsión y comorbilidades. Sin embargo, la 
pregunta es a quién seleccionar para el catete-
rismo cardiaco, cuándo y qué estudios ayudan 
a tomar esta decisión y respaldan el contexto 
clínico para evitar dejar fuera del cateterismo y 
la posible revascularización oportuna.

La base de todo es la clínica, los factores de 
riesgo y la probabilidad previa de enfermedad 
coronaria. Los guías son muy claras sobre qué 
hacer, pero el comportamiento varía según 
los lugares y el contexto, principalmente los 
recursos, el equipo y la experiencia disponibles.

El objetivo del estudio de un paciente con 
cardiopatía isquémica se destina a detectar la 
isquemia, su extensión y su relación con la ana-
tomía coronaria; la combinación de diferentes 
pruebas puede acercarse a este ideal.169-171

DIAGNÓSTICO CORONARIO DE 
FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular impone una dificultad 
considerable para detectar la isquemia miocár-
dica debido a la falta de una respuesta de fre-
cuencia adecuada al ejercicio o a los fármacos; 
éste es un problema importante porque esta 
arritmia es cada vez más frecuente conforme 
aumenta la edad de la población.

Bouzas-Mosquera y colaboradores publi-
caron sus resultados en 419 pacientes con 

fibrilación auricular remitidos por dolor torácico 
a ecocardiograma de ejercicio, muchos de 
ellos bajo modificación cronotrópica (betablo-
queantes, bloqueantes de los canales de calcio 
y digoxina). De los pacientes, 90% realizaron 
el protocolo de Bruce y 13.6% no alcanzaron 
la frecuencia cardiaca máxima prevista para 
la edad. El estudio tuvo como objetivo ha-
cer un seguimiento de los pacientes durante 
31 ± 3 años para observar el pronóstico; no 
se compararon con otras pruebas de detec-
ción de isquemia.

El resultado de esta publicación es bastante 
interesante en términos de pronóstico porque 
la combinación de anomalías del movimiento 
de la pared en reposo e isquemia se asoció con 
55.7% de riesgo de eventos cardiacos mayores 
de cinco años en comparación con 10.3% en 
pacientes sin anomalías del movimiento de 
la pared en reposo o inducidas por el ejerci-
cio (p = 0.001).

Esta publicación es útil para conocer la 
importancia de detectar la isquemia miocár-
dica en la fibrilación auricular, además de su 
conocido peor pronóstico cardiovascular.172 Las 
imágenes de perfusión miocárdica en la cámara 
de telurio-cadmio-zinc ofrecen una precisión 
diagnóstica comparable en la fibrilación auricu-
lar en comparación con los controles de ritmo 
sinusal, pero sólo bajo provocación con dipi-
ridamol (p = 212). La prueba tiene muy poca 
precisión bajo la provocación con ejercicio.

La resonancia magnética cardiaca con is-
quemia inducible por adenosina o dipiridamol 
y realce tardío de gadolinio da una imagen de 
buena calidad y precisión para el pronóstico de 
eventos cardiovasculares mayores (8.9 contra 
1.2%; razón de riesgo de 7.56; intervalo de 
confianza 95%: 4.86-11.80; p < 0.001). Los 
resultados se comparan bien con la angiografía 
coronaria con catéter.173

DIAGNÓSTICO CORONARIO EN 
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA

El bloqueo de rama izquierda (BRIHH) es un 
precedente significativo que impacta en el 
pronóstico de los pacientes, especialmente si 
coincide con una reducción leve a moderada 
de la fracción de expulsión del ventrícu-
lo izquierdo.174
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El BRIHH es un obstáculo a la hora de 
desenmascarar la isquemia miocárdica debido 
al valor electrocardiográfico muy bajo y al re-
traso del movimiento septal asociado. El estrés 
con dobutamina proporciona una precisión 
de más de 90% para isquemia en el territorio 
de la circunfleja izquierda y una sensibilidad 
de 82% para la isquemia en el territorio de la 
arteria coronaria descendente anterior.175-177

Al igual que la ecocardiografía, la imagen 
por perfusión nuclear tiene más precisión con 
el estrés farmacológico que con el ejercicio; sin 
embargo, los resultados confusos de la perfu-
sión septal pueden mejorar con PET en lugar de 
SPECT. La captación regional heterogénea de 
radionúclidos en el BRIHH está relacionada con 
la discinesia miocárdica regional subyacente y 
el grosor de la pared más que con la isquemia 
inducida por estrés.178-180

La angiografía coronaria por tomografía com-
putarizada tiene un valor similar para pacientes 
con y sin BRIHH. Esta prueba puede descartar 
por completo una estenosis coronaria significativa, 
especialmente en pacientes menores de 65 años. 
Para los pacientes mayores esta prueba tiene las li-
mitaciones habituales debido a las calcificaciones.

La tomografía de 64 cortes o más puede 
evaluar la anatomía coronaria, mostrando 
precisión, sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y valor predictivo negativo 
de 95, 97, 95, 93 y 97%, respectivamente, y 
por segmento fue de 97, 72, 99, 91 y 97%, 
respectivamente.

Por último, la resonancia magnética cardiaca 
se compara favorablemente con la ecocardiogra-
fía, ambas bajo estrés con dobutamina, con la 
misma sensibilidad (72%), pero mayor especifi-
cidad, valor predictivo negativo y precisión diag-
nóstica general (87.5 vs. 72.9%; 80.8 vs. 67.3%; 
y 80.4 vs. 72%, respectivamente), y mejoró aún 
más la sensibilidad (82.4%), la especificidad 
(95.8%), el valor predictivo positivo (93.3%), el 
valor predictivo negativo (88.5%) y la precisión 
diagnóstica (90.2%) con perfusión de estrés de 
primer paso y realce tardío de gadolinio.181-183

RECOMENDACIONES DE CONSENSO

La Figura 1 resume las recomendaciones de 
consenso sobre las indicaciones de las prue-
bas no invasivas.

1.	 El consenso desaconseja descartar enfer-
medad coronaria basándose únicamente 
en síntomas y signos

2.	 El término angina atípica debe separarse de 
la historia clínica, ya que automáticamente 
excluye la enfermedad y genera errores 
de diagnóstico.

3.	 El consenso recomienda abolir el género 
masculino como factor de riesgo coronario 
significativo en las historias clínicas; tanto 
hombres como mujeres tienen riesgos 
equivalentes después de que finaliza la 
protección vascular estrogénica.

4.	 El consenso recomienda un seguimiento 
cuidadoso de las personas transgénero 
que reciben terapia hormonal para la 
aparición temprana de complicacio-
nes ateroscleróticas, incluida la enfer-
medad coronaria.

5.	 El consenso recomienda el electrocardio-
grama de esfuerzo sólo cuando las pruebas 
de imagen no estén disponibles, en proba-
bilidad intermedia previa y que alcancen 
máximo esfuerzo. Afirmar siempre que el 
electrocardiograma de esfuerzo no descarta 
enfermedad coronaria.

6.	 El consenso recomienda el eco de estrés 
como uno de los enfoques diagnósticos 
de primera línea para la enfermedad 
coronaria crónica con ejercicio, siempre 
que sea posible.

7.	 El consenso recomienda la coronariografía 
por tomografía computarizada:
a.	 En pacientes con riesgo intermedio 

pretest con equipamiento adecuado.
b.	 Para evaluar el dolor torácico en urgen-

cias en electrocardiograma de riesgo 
intermedio y no interpretable.

c.	 En casos seleccionados de dolor torá-
cico agudo para decisión de protocolo 
de triple descarte (estenosis coronaria, 
embolia pulmonar y disección aórtica).

d.	 Para causas no ateroscleróticas de 
cardiopatía isquémica como orígenes 
anormales de las arterias coronarias, 
ectasia y puentes musculares es el 
mejor método para establecer la rela-
ción espacial entre las coronarias y las 
estructuras vecinas.

e.	 Especial precaución en pacientes con 
arritmias (especialmente fibrilación 



Moguel-Ancheita R et al. Consenso Mexicano sobre la Cardiopatía Isquémica Crónicas338

Cardiovasc Metab Sci. 2021; 32 (s4): s317-s346 www.cardiovascularandmetabolicscience.org.mx

auricular) y frecuencia cardiaca alta 
difícil de reducir con medicamentos 
cronotrópicos negativos, ya que esto 
puede afectar la calidad de la imagen.

f.	 No indicado en insuficiencia renal 
sin tratamiento sustitutivo; consi-
derar el aplazamiento en caso de 
riesgo de nefropatía inducida por me-
dio de contraste.

g.	 El médico solicitante debe preparar al 
paciente, principalmente con el uso 
de medicamentos cronotrópicos nega-
tivos, cuidar el uso de medicamentos 
que puedan facilitar el daño renal por 
medio de contraste, y garantizar una 
apnea suficiente.

8.	 El consenso recomienda etiquetar Tc99m 
para el diagnóstico y estratificación de la 
isquemia miocárdica y reservar talio-201 
para identificar la viabilidad en los casos con 
disfunción ventricular significativa y posible 
revascularización.

9.	 El consenso recomienda la prueba PET en:
a.	 Pacientes con riesgo pretest moderado-

alto para evaluación funcional después 
de una coronariografía no diagnóstica.

b.	 Pacientes con abundante tejido mama-
rio o prótesis u otra atenuación de la 
calidad de imagen.

c.	 Sospecha de enfermedad coronaria del 
tronco común izquierdo o trivascular.

d.	 Sospecha de enfermedad microvascular.
e.	 Sospecha de vasculopatía postras-

plante de corazón.
f.	 Miocardiopatía dilatada isquémica para 

la idoneidad de la revascularización.
10.	El consenso recomienda la resonancia mag-

nética cardiaca de perfusión:
a.	 En pacientes con probabilidad previa 

a la prueba de baja a intermedia, una 
RMC de perfusión negativa conlleva un 
buen pronóstico y a menudo identifica 
la causa no coronaria subyacente de los 
síntomas del paciente.

Figura 1: Carta de flujo con las recomendaciones del consenso para el abordaje diagnóstico de la enfermedad coronaria crónica.

Eco-estrés
•	 Prueba de primera línea

AngioTAC coronario
•	 Para riesgo pretest intermedio
•	 Triple descarte para casos agudos
•	 Causas no ateroscleróticas

Prueba de esfuerzo
•	 Recomendada solamente 

en ausencia de pruebas de 
imagen

Angina crónica o equivalente

Resonancia magnética
•	 Para riesgo pretest bajo a moderado
•	 Posiblemente para riesgo alto

Cardiología nuclear (SPECT)
•	 Tc99 para diagnóstico y estratificación 

de cardiopatía isquémica
•	 Talio-201 para identif icación de 

viabilidad miocárdica

Tomografía de emisión de positrones
•	 Para riesgo pretest alto y moderado
•	 Para cuantificación de flujo miocárdico
•	 Para identificación de viabilidad miocárdica
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b.	 En pacientes con una probabilidad pre-
prueba intermedia a alta, la estrategia 
invasiva actual es la más adecuada, pero 
la RMC de estrés es una opción.

c.	 La RMC ayuda a reconocer la causa 
del dolor torácico en pacientes con 
baja probabilidad previa a la prueba 
y pacientes con angiografía coronaria 
negativa con troponina positiva.

11.	El consenso desaconseja inducir isquemia 
miocárdica con esfuerzo en pacientes con 
fibrilación auricular o BRIHH.

12.	El consenso recomienda en pacientes con 
fibrilación auricular, diagnosticar isquemia 
miocárdica con RMC con adenosina o 
dipiridamol y realce tardío de gadolinio o 
imágenes de perfusión miocárdica con dipi-
ridamol en cámara de telurio-cadmio-zinc.

13.	El consenso recomienda en pacientes con 
BRIHH, diagnosticar la enfermedad corona-
ria con tomografía computarizada de ≥ 64 
cortes en pacientes menores de 65 años; 
más allá de esa edad la calcificación puede 
reducir la especificidad.

14.	El consenso recomienda diagnosticar la 
isquemia miocárdica con ecocardiografía 
o gammagrafía nuclear bajo estrés farma-
cológico en los pacientes con BRIHH. En 
el caso de la perfusión nuclear el consenso 
recomienda PET sobre SPECT.

15.	El consenso recomienda inducir la isquemia 
miocárdica por dobutamina y realce con 
gadolinio en pacientes con BRIHH.

16.	El consenso no recomienda el cateterismo 
cardiaco en la enfermedad coronaria cró-
nica sin evidencia de isquemia, deterioro 
moderado a severo del estilo de vida, o 
inestabilidad coronaria o hemodinámica.
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