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" Si podéis curar, curad; si no podéis curar, calmad; y si no podéis calmar, consolad" 

Augusto Murri. 

 

 

" When you make the finding yourself - even if you're  

the last person on earth to see the light - you'll never forget it" 
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RESUMEN  

 

 OBJETIVOS. El objetivo de este estudio fue analizar las tendencias en 

características clínicas y tratamientos de reperfusión en los pacientes con Infarto de 

Miocardio con Elevación del segmento ST (IMEST) en un periodo de tiempo de 16 

años, su implicación pronóstica y los potenciales determinantes de reperfusión y 

mortalidad intrahospitalaria y en el seguimiento. 

 MATERIAL Y MÉTODOS. Se estudiaron de forma prospectiva y 

consecutiva todos los pacientes ingresados con IMEST de ≤ 12 horas de evolución en 

dos Unidades Coronarias (UC) en Cartagena durante 16 años (1.998-2.014). Para su 

análisis, los pacientes fueron agrupados en cuatro periodos de tiempo de duración 

similar. Se realizaron modelos de regresión para conocer los determinantes del 

tratamiento de reperfusión y los predictores de mortalidad. 

 RESULTADOS. Durante el periodo del estudio ingresaron 3.468 IMEST, con 

una edad media de 67 años y siendo el 75,9% varones. Se objetivó un aumento 

significativo de las tasas de hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, 

tabaquismo, antecedentes de infarto previo, y revascularización previa, de arteriopatía 

periférica, de insuficiencia renal crónica, de enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 

de neoplasia. El uso de tratamientos basados en la evidencia aumentó significativamente 

a lo largo del estudio. El 79% de los pacientes recibieron tratamiento de reperfusión, de 

los cuales el 54,1% fue tratado con trombolisis (TL) el 24,9% de los pacientes fueron 

tratados mediante angioplastia primaria (ACTP1ª). A lo largo del estudio, la tasa de 

ACTP1ª se incrementó de un 4,5% a un 57% (p<0,001) mientras que la proporción de 

TL se redujo de un 70,8% a un 28,4% (p<0,001). La mortalidad intrahospitalaria se 

redujo del 16,1% al 7,7% (p<0,001). Los factores relacionados con la reperfusión (todos 

de riesgo) fueron el tabaquismo activo, la ausencia de comorbilidades tales como 

cardiopatía isquémica, ictus o insuficiencia renal crónica previas, el mayor tiempo de 

retraso prehospitalario, la clase Killip >I al ingreso y el mayor valor pico de la 

creatincinasa. En el análisis multivariable los factores relacionados con la mortalidad 

intrahospitalaria (todos de riesgo) fueron la mayor edad, el sexo femenino, la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la clase Killip >I al ingreso, una menor 
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tensión arterial sistólica al ingreso, mayor glucemia y valor pico de la creatincinasa, 

menor fracción de eyección del ventrículo izquierdo y la ausencia de reperfusión. En el 

análisis multivariable de Cox resultaron predictores independientes de mortalidad a 

largo plazo (todos de riesgo) la mayor edad, el sexo femenino, el antecedente de ictus, la 

insuficiencia renal crónica, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, el antecedente 

de neoplasia, la clase Killip >I al ingreso, la mayor frecuencia cardiaca y glucemia al 

ingreso, una menor tensión arterial sistólica al ingreso y fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo y la ausencia de reperfusión. 

 CONCLUSIONES. En los últimos años se ha documentado un aumento de los 

factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades en los pacientes con IMEST. Se 

objetivó un incremento en las tasas de reperfusión en los pacientes con IMEST, con una 

mayor utilización de la ACTP1ª frente a la TL. A lo largo del estudio se observó 

también una reducción de la mortalidad intrahospitalaria. 

 PALABRAS CLAVE. Tendencias ● Infarto agudo de miocardio ● IMEST ● 

Segmento ST elevado ● Terapia de reperfusión ● Trombolisis ● Angioplastia primaria 

● Mortalidad.  
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ABSTRACT 

 

 OBJETIVES. The aim of this study was to analyze the tendency of baseline 

characteristics and reperfusion therapies in patients with ST-segment Elevation 

Myocardial Infarction (STEMI) over a period of 16 years, the impact on adverse 

outcomes and to determine potential factors associated with failure to provide 

reperfusion therapy  and factors related to in-hospital and long-term mortality. 

 MATERIAL AND METHODS. The present investigation was carried out 

prospectively with all patients consecutively admitted at two Coronary Care Units in 

Cartagena with STEMI ≤ 12 hours after symptoms onset, from 1.998 to 2.014. With the 

purpose of analyses, the population was divided into four groups according to the time 

of admission. Multivariable regresion models were performed to assess factors related 

to reperfusion and those variables associated with all-cause mortality. 

 RESULTS. Over the period of this study, 3.468 patients were enrolled, with a 

median age of 67 years, being 75,9% male. We observed an increase in the rates of 

hypertension, diabetes, hyperlipidaemia, smoking, chronic kidney disease, prior 

myocardial infarction, prior coronary intervention, peripheral artery disease, chronic 

obstructive pulmonary disease and neoplasm. The use of evidence-based medications 

increased throughout the study. Seventy nine percent of patients underwent reperfusion 

therapy, of whom 54,1% received fibrinolytic therapy (FT) and 24,9%  primary 

percutaneous coronary intervention (PPCI). During the study period there was an 

increase with regards the use of PPCI from 4,5% to 57% (p<0,001), whils the use of FT 

decreased from 70,8% to 28,4% (p<0,001). In-hospital mortality declined from 16,1% 

to 7,7% (p<0,001). Risk factors associated with reperfusion therapy included active 

smoking, absence of comorbidities such as prior coronary heart disease, stroke or 

chronic kidney disease, patient delay from symptom onset to hospital arrival, Killip 

class >I at admission, and higher creatinkinase leves. Variables associated with a higher 

in-hospital mortality were higher age, female sex, chronic pulmonry obstructive disease, 

Killip class >I at admission, lower systolic blood pressure and higher blood glucose at 

admission, higher creatinkinase peak levels, lower left ventricle ejection fraction and 

absence of reperfusion therapy. Long-term all-cause mortality assessed by Cox's 
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regression analysis were age, female sex, stroke, chronic kidney disease, chronic 

pulmonry obstructive disease, neoplasm, Killip class >I, lower systolic blood pressure, 

higher heart rate and blood glucose at admission, lower left ventricle ejection fraction 

and the absence of reperfusion therapy. 

 CONCLUSIONS. In recent years an increased trend in the rates of 

cardiovascular risk factors and comorbidities has been documented in patients with 

STEMI. An increment in the use of reperfusion therapies has been observed in our 

population, with a wide utilization of PPCI over FT. In-hospital mortality declined over 

the years. 

 KEYWORDS: Trends ● Acute myocardial infarction ● STEMI ● ST-segment 

elevation ● Reperfusion therapy ● Thrombolysis ● Primary angioplasty ● Mortality. 
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 En la primera mitad de siglo XX se producen importantes cambios en las 

condiciones de vida de la población y se desarrollan varias vacunas y antibióticos. Estos 

cambios se traducen en una disminución de la mortalidad por enfermedades infecciosas 

y en un aumento de la esperanza de vida, lo que produce que las enfermedades crónicas 

y degenerativas emerjan como causa importante de mortalidad en detrimento de las 

enfermedades infecciosas. Como consecuencia de este nuevo equilibrio, las 

enfermedades cardiovasculares (ECV) pasan a ser la principal causa de mortalidad en 

los países desarrollados a mediados del siglo XX (1). 

 Dentro de las ECV se incluye un grupo de trastornos relacionados con la 

formación y desarrollo de procesos ateroscleróticos que incluyen la cardiopatía 

isquémica (CI), la enfermedad cerebrovascular (ACV), la hipertensión arterial (HTA) y 

la arteriopatía periférica (ARTP). Las ECV se han convertido en la primera causa de 

muerte y de años potenciales de vida perdidos tanto en los países industrializados como 

en aquellos en vías de desarrollo (1-4). 

 Dentro de la CI se pueden distinguir dos formas evolutivas: una forma aguda, 

también denominada síndrome coronario agudo (SCA) y la forma crónica (cardiopatía 

isquémica crónica). 

 El término síndrome coronario agudo (SCA) engloba un conjunto de entidades 

clínicas en las que el flujo coronario arterial sufre una interrupción u obstrucción 

repentina, habitualmente como proceso terminal de la evolución de una enfermedad 

vascular progresiva que afecta a una o varias de las arterias coronarias (5). 

 Mediante los cambios objetivados en el electrocardiograma (ECG) se establece 

la diferenciación de SCA Con Elevación del segmento ST (SCACEST) y SCA Sin 

Elevación del segmento ST (SCASEST) (6). Esta diferenciación traduce mecanismos 
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fisiopatogénicos diferentes, puesto que el grado de obstrucción es diferente entre ambas 

entidades: en los SCACEST la oclusión de la arteria coronaria afectada resulta completa 

mientras que en los SCASEST la oclusión arterial resulta incompleta. 

 Siempre que el aporte de flujo sanguíneo coronario se sitúa por debajo del 

umbral necesario para satisfacer la demanda metabólica del miocardio, se produce una 

situación de isquemia miocárdica que se asocia a un paso de metabolismo aerobio a 

anaerobio (5), y si la situación es lo bastante significativa o persistente, se produce 

necrosis del tejido miocárdico y muerte celular (7), lo que se conoce como infarto agudo 

de miocardio (IAM). 

 Puesto que los SCACEST presentan una obstrucción completa y persistente de la 

arteria responsable, llevan asociada necrosis miocárdica, de ahí que para referirnos a los 

SCACEST también se utilice el término de infarto de miocardio con elevación del 

segmento ST (IMEST). Además, debido a la existencia de una obstrucción completa, el 

tratamiento debe ir dirigido a restablecer la permeabilidad de la arteria responsable del 

infarto mediante métodos farmacológicos (trombolisis, TL) o mecánicos (angioplastia 

primaria, ACTP1ª). 

En el caso de los SCASEST se distinguen dos entidades en función de que exista 

necrosis (Infarto de Miocardio Sin Elevación del segmento ST, IMSEST) o no (Angina 

Inestable, AI) (6). 

 Con los avances en el conocimiento de la fisiopatología, el tratamiento del 

IMEST en los últimos 50 años ha pasado por diferentes estadíos en su manejo, desde la 

monitorización electrocardiográfica para tratar la fibrilación ventricular en los años 50-

60, lo que fomentó el auge de las unidades coronarias (UC), al tratamiento de 

reperfusión coronaria, inicialmente farmacológica y después con la reperfusión 
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mecánica, hasta mejoras del tratamiento médico concomitante (8). Aunque se ha 

conseguido reducir la mortalidad de forma progresiva con los diferentes avances en el 

tratamiento médico del IMEST y la prevención de factores de riesgo, probablemente sea 

el tratamiento de reperfusión el que más peso tiene a la hora de reducir la mortalidad, 

por lo que el tratamiento de reperfusión representa un elemento clave en el manejo de 

los pacientes con IMEST (9). 

 La reperfusión farmacológica (TL) o mecánica (ACTP1ª) están indicadas 

durante las primeras 12 horas en pacientes con IMEST o con un nuevo o presuntamente 

nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH) (10, 11). Existe una relación 

claramente demostrada de que la ACTP1ª es superior a la TL en determinadas ventanas 

temporales, con una disminución significativa de la mortalidad, la tasa de reinfarto y la 

incidencia de ictus hemorrágico (10, 11). 

 Sin embargo, aunque el manejo actual del IMEST se dirige a conseguir la 

reperfusión coronaria lo más precozmente posible con la ACTP1ª, su generalización a 

toda la población es la limitación principal (12). Esto hace que la TL tenga todavía 

cabida, además de en zonas en las que no es posible la reperfusión mecánica, en su 

aplicación extrahospitalaria en IMEST muy precoces (10). 

 El presente estudio se centra en el análisis de las tendencias del tratamiento de 

reperfusión en el área de Salud de Cartagena en un periodo de tiempo de 16 años y si la 

introducción de nuevos tratamientos ha mejorado la supervivencia de los pacientes 

ingresados por IMEST a corto largo plazo. 
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2. SITUACIÓN ACTUAL  
DEL INFARTO AGUDO DE 

MIOCARDIO CON ELEVACIÓN 
DEL SEGMENTO ST 
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2.1 EPIDEMIOLOGÍA 

 La CI es una de las causas de muerte más frecuentes en los países desarrollados 

(13). Aunque la mortalidad debida a CI ha disminuido en las últimas 4 décadas, la CI 

todavía es responsable de más de una tercera parte de las muertes en sujetos mayores de 

35 años (13-15). Se ha estimado que en Estados Unidos uno de cada dos varones en 

edad media y una de cada tres mujeres desarrollarán en algún momento de su vida 

alguna manifestación de la CI (16, 17), mientras que en Europa uno de cada seis 

varones y una de cada siete mujeres morirán por IAM (10). 

 A la hora de estudiar el impacto de una enfermedad en una población, se utilizan 

ciertas medidas epidemiológicas como la evolución de la prevalencia (número de casos 

de una patología existentes en una población) y la incidencia (números de casos nuevos 

durante un tiempo determinado en la población en riesgo). 

 La mayoría de la información sobre riesgo cardiovascular se obtiene de datos 

que provienen de encuestas nacionales (estimación de la prevalencia) y estudios 

observacionales de cohortes (para la incidencia). Aunque estos tipos de estudios son 

muy útiles, hay que interpretarlos con precaución, pues son estudios no controlados en 

los que, en muchas ocasiones, los sujetos declaran la información directamente, sin 

filtros para comprobar la veracidad de la misma. Por otro lado, la generalización de sus 

hallazgos a otros momentos diferentes de cuando se realizaron puede ser peligrosa y, 

además, hay que interpretar críticamente las comparaciones entre ellos por las posibles 

diferencias metodológicas (17). 
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2.1.1 PREVALENCIA 

 Recientemente, la oficina de estadística de la American Heart Association 

(AHA) ha estimado que aproximadamente 15,4 millones de personas mayores de 20 

años en Estados Unidos padecen CI (18). Ello corresponde a una prevalencia total de CI 

entre los mayores de 20 años de 6,4% (el 7,9% de los varones y el 5,1% de las mujeres). 

En lo que refiere al IAM, la tasa de prevalencia se estima en el 2,9% (4,2% para varones 

y 2,1% para mujeres). Aunque se ha observado una tendencia en la disminución de 

prevalencia entre varones y un incremento entre las mujeres, los datos más recientes 

siguen mostrando predominio masculino de la CI en general (17, 18). Además, la 

prevalencia aumenta con la edad en ambos sexos. 

 No se tienen datos de la prevalencia real de la CI en Europsa. Sin embargo, en 

nuestro país, se puede realizar alguna aproximación indirecta a través de los datos de las 

dos últimas encuestas del Instituto Nacional de Estadística (INE), donde se hizo 

referencia explícita al IAM, observando en todos los grupos de edad un descenso 

significativo del IAM desde 2.006 a 2.012 (17, 19). 

 

2.1.2 INCIDENCIA 

 Datos de 44 años de seguimiento de la cohorte original del Framingham Heart 

Study y 20 años de la descendencia de la cohorte original han objetivado que la 

incidencia de eventos coronarios aumenta en rápida progresión con la edad y que las 

mujeres tienen un retardo de 10 años respecto a los varones (20). En el caso del IAM y 

la muerte súbita, el retardo de las tasas de incidencia en mujeres es alrededor de 20 

años, aunque el margen disminuye en edades avanzadas. El IAM predomina entre los 
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varones de todos los grupos de edad, y sólo un 20% se precede de angina de pecho (21-

23). 

 La incidencia de las ECV ha disminuido en general en Estados Unidos, incluida 

la CI (24). Esta evolución temporal es aplicable en general a los países desarrollados, 

pero no a los países en vías de desarrollo. En varios países de nuestro entorno se ha 

observado en la última década una tendencia general a la disminución de la incidencia 

desde la mitad de la presente década (17). En nuestro país, a partir de los datos del INE, 

se puede sacar una conclusión similar (4). Sin embargo, los incrementos más marcados 

en la incidencia de eventos coronarios en el mundo corresponden a Oriente Medio, 

América Latina y Extremo Oriente (25-27). 

 En cuanto al IAM, aunque la mayoría de los estudios han demostrado una 

evolución a la baja en la incidencia del IAM en Estados Unidos desde la década de los 

setenta, hay algún estudio que ha mostrado resultados contradictorios, sobre todo los 

que abarcan el periodo posterior al año 2.000 (28, 29). Entonces se comenzó a usar la 

troponina (Tn) como marcador de necrosis miocárdica, mucho más sensible que la 

fracción MB de la creatincinasa (CKMB), lo que podría enmascarar una reducción en la 

tasa de infarto. 

 Respecto a la estimación del SCA (Figura 1), se ha documentado un aumento 

relativo en la incidencia de SCASEST en comparación con el SCACEST (30, 31). Este 

cambio en la proporción relativa se ha atribuido a un descenso en la incidencia absoluta 

del IMEST junto con un aumento o estabilización de la tasa de IMSEST según se 

emplee la Tn o la CKMB como criterio diagnóstico (18, 29). En todo caso, hay ciertas 

diferencias entre registros: mientras que en el registro GRACE (The Global Registry of 
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Acute Coronary Events) el 38% de los paciente tenían IMSEST, en el segundo 

Euroheart Survey, la tasa alcanzó el 47% (32). 

 

 

Figura 1. Tasas de incidencia de IAM entre 1.999 y 2.008. Tomado de Yeh et al (30). 

 

 En nuestro país, un reciente estudio estimó tasas de incidencia de IMEST 

similares a las del registro GRACE, junto a un aumento esperable de la incidencia de 

SCA en los próximos 35-40 años, paralelo al envejecimiento de la población (4). 

 

2.1.3 MORTALIDAD 

 La tasa de mortalidad por CI ha ido disminuyendo en las últimas 4 décadas 

(Figura 2). El descenso de la mortalidad se ha relacionado con la disminución de la 

incidencia (por un mayor control de los factores de riesgo cardiovascular) y con una 

disminución de la mortalidad tras un evento cardiovascular ( debido a las mejoras en el 

tratamiento y en la profilaxis secundaria). 
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 Tras la segunda guerra mundial se observó la relación entre la concentración 

plasmática de colesterol y las diferencias geográficas en la frecuencia de aparición de la 

CI, por lo que se empezó a considerar la aterosclerosis como un problema de salud 

pública relevante (33). Además, durante esa época se realizaron los primeros estudios 

prospectivos identificándose los principales factores predisponentes de la cardiopatía 

isquémica: hipercolesterolemia, hipertensión arterial, diabetes y hábito tabáquico (20). 

 Durante la segunda mitad del siglo XX, la mortalidad por CI aumentó primero y 

disminuyó después en todos los países de renta alta del mundo; el aumento y la 

disminución más intensos se dieron en Estados Unidos y el norte de Europa, mientras 

que en el sur de Europa el aumento y la disminución fueron más lentos (34, 35). 

 Durante los años 50 del pasado siglo, el manejo del IAM se consideraba como 

"expectante". De hecho, en la primera edición de Principios de Medicina Interna de 

Harrison, publicada en 1.950, el tratamiento del IAM incluía oxigenoterapia, analgesia, 

atropina y papaverina subcutáneas, nitroglicerina sublingual para reducir el espasmo 

coronario y anticoagulantes (con la intención de prevenir el reinfarto, embolias 

pulmonares y trombosis murales), e indicándose en aquella época descanso no sólo 

físico (con reposo absoluto en cama de hasta 5 días), sino también emocional, siendo 

ingresados los pacientes con sospecha de IAM en zonas del hospital alejadas de 

controles de enfermería. A pesar de las medidas descritas anteriormente, la mortalidad 

del IAM es esta época era considerablemente alta. No obstante, a pesar de dicha actitud 

expectante, en esta época se pudieron aprender importantes aspectos sobre las 

manifestaciones clínicas, historia natural, y hallazgos electrocardiográficos del IAM, 

evidenciando que las arritmias ventriculares eran la causa más común de muerte en 

estos pacientes (36). 
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 De cara a actuar más precozmente sobre las arritmias ventriculares, a partir de 

los años 60 se crearon las primeras UC, áreas hospitalarias especializadas donde se 

aislaba a los pacientes con IAM, permitiendo disponer de monitorización 

electrocardiográfica continua, con alarmas audibles para arritmias malignas, con 

personal médico y de enfermería entrenado en reanimación cardiaca y, quizás lo más 

importante, disponer de personal de enfermería con autoridad y responsabilidad para 

realizar determinado tipo de procedimientos como la desfibrilación externa en caso de 

ausencia de personal médico (37, 38). La introducción de las unidades coronarias redujo 

de forma considerable las muertes por fibrilación ventricular, bloqueos auriculo-

ventriculares completos y otras arritmias malignas, consiguiendo que la mortalidad se 

redujera del 30% de la década anterior al 15%. 

 Con la aparición de las unidades coronarias sobre los años 70 se comenzó con el 

tratamiento intensivo de las arritmias cardiacas, y posteriormente con la monitorización 

hemodinámica invasiva y los inicios de la terapia de reperfusión, que se desarrolló en 

los años 80, tanto a nivel farmacológico como a nivel metálico, primero con 

angioplastia con balón y posteriormente con la implantación de stents. 

 Otro factor decisivo en la reducción de la mortalidad ha sido el avance de los 

tratamientos médicos en el IAM y los cambios en el estilo de vida. Los tratamientos 

médicos que han demostrado mejorar el pronóstico del IAM son los betabloqueantes 

(BB) (39), los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) (40, 41), 

los antagonistas del receptor de la angiotensina (ARA-II) (42), los fármacos 

antiagregantes plaquetarios (43-45) y los hipolipemiantes (46). 
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Figura 2. Descenso de la mortalidad de la cardiopatía isquémica en relación con los avances científicos. 
Tomado de Nabel & Braunwald (38). 

 

 

2.1.4 SITUACIÓN ACTUAL DE LA MORTALIDAD 

 Actualmente las ECV suponen la primera causa de muerte en los países 

desarrollados tanto a nivel nacional, europeo, como mundial, y es probable que lo sea en 

un futuro además en los países en vías de desarrollo gracias a la disminución de la 

mortalidad por enfermedades infecciosas y por adopción de estilos de vida 

occidentalizados (2, 47) (Figuras 3 y 4). 

 La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó en 2005 que para 2015 

habría 20 millones de muertes debidas a ECV, lo que supondría un 30% de la 

mortalidad anual (2). En nuestro entorno se estima que cada año la ECV causa, en total 

unos 4 millones de fallecimientos en Europa, la mayor parte por CI (17). 
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Figura 3. Mortalidad global estimada para 2015 y 2030 y sus causas en países de alto, medio y bajo nivel 
económico. Fuente Beaglehole and Bonita, tomado de Institute of Medicine (2). 
 

 Recientemente, se ha publicado que en Estados Unidos la persistencia de la CI 

como principal causa de muerte, con un descenso de la mortalidad en 2.013 de 0,4% 

respecto al año 2.012. Además, cabe destacar que otra ECV, la ACV, ha pasado de ser 

la cuarta causa más frecuente en 2.012 a ser la quinta en 2.013 (48). 
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Figura 4.  Principales causas de muerte en Europa en 2.013 entre hombres (A) y mujeres (B). Tomado de 
Nichols (14). 

 

 En la mortalidad de los pacientes con IMEST intervienen diversos factores: edad 

avanzada, grado de clasificación Killip y Kimball (38), tiempos de retraso, tipo de 

tratamiento de revascularización recibido, antecedente de IAM previo, presencia de 

diabetes mellitus (DM) y/o insuficiencia renal crónica (IRC), número de arterias 
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coronarias enfermas, fracción de eyección y tratamiento médico recibido, entre otros 

(10). 

 En los últimos años, varios estudios han destacado una disminución de la 

mortalidad a corto y a largo plazo en los pacientes con IMEST, en paralelo a un uso más 

extendido de terapias de reperfusión, angioplastia primaria (ACTP1ª), nuevos 

tratamientos antiagregantes y tratamientos de profilaxis secundaria (32, 49-51). La 

mortalidad intrahospitalaria en pacientes de registros nacionales países pertenecientes a 

la European Society of Cardiology (ESC) varía entre 6-14% (52) y la mortalidad a 6 

meses del 12% (53, 54) e incluso mayor en pacientes de alto riesgo (55) y al año entre 

7-18% (11). Por otro lado, los datos de mortalidad prehospitalaria no han variado en los 

últimos años (56), lo que supone un reto y justifica contínuos esfuerzos para mejorar la 

calidad de la asistencia. 
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2.2 ANATOMÍA PATOLÓGICA.  
LA PLACA DE ATEROMA  

Y SU ROTURA 

 Los SCA constituyen un conjunto de entidades clínicas con un común 

denominador: la obstrucción trombótica de una arteria coronaria provocada por la rotura 

o erosión de una placa de ateroma (o ateroesclerótica), y que se caracteriza por una 

disminución del aporte de sangre oxigenada al miocardio dependiente de la arteria 

afectada (57). 

 La fisiopatología de la ateroesclerosis empezó a describirse en el siglo XIX por 

Rokintansky (1.853) y por Virchow (1.856) (37). Virchow propuso, además denominar 

endarteritis deformans a lo que actualmente conocemos como ateroesclerosis, 

vinculando por primera vez un papel de la inflamación en la génesis de la 

ateroesclerosis (58). Desde entonces hasta ahora, los conocimientos han progresado 

enormemente, de forma que en los años 60 del siglo pasado se estableció la relación de 

causalidad entre los factores de riesgo clásicos (hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

dislipemia, tabaquismo) y ateroesclerosis. Sin embargo, esa teoría no explicaría la 

existencia de pacientes con cardiopatía isquémica sin ninguno de los factores de riesgo. 

 Con la posibilidad de acceder al lecho vascular y tejido cardiaco con las técnicas 

de angiografía, se desarrollan rápidamente modelos animales de enfermedad vascular y 

posteriormente ensayos clínicos en humanos, demostrándose en los años 70 y 80 del 

siglo pasado (59) que la fisura o rotura de una placa de ateroma provoca una oclusión 

trombótica que conduce al infarto agudo de miocardio. Cuando DeWood en 1.980 

describe la alta prevalencia de la oclusión coronaria (87%) observada mediante la 
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realización de coronariografías en las primeras horas, el papel de la trombosis coronaria 

como causa del IAM queda bien establecido (60). 

 Durante las dos últimas décadas el conocimiento de la fisiopatología ha crecido 

casi exponencialmente. Se describen las particularidades de cada factor de riesgo y la 

relación entre éstos y la aterogénesis (61, 62). Además, se conocen nuevos factores de 

riesgo (sobrepeso y obesidad, síndrome metabólico, fibrinógeno y otros marcadores de 

hemostasia y de inflamación, factores relacionados con las plaquetas, otros factores 

como la homocisteína, etc.) que ayudan a explicar la aparición de manifestaciones 

ateroescleróticas en pacientes sin factores de riesgo clásicos conocidos (63). 

 Desde la formación de la placa ateromatosa, su desarrollo en la edad adulta y su 

posible complicación por rotura o erosión, todos los mecanismos fisiopatológicos están 

basados en la interacción, retroalimentación y potenciación del eje inflamación-

trombosis (64). 

 Hoy en día se acepta que, independientemente del factor de riesgo 

desencadenante (hipercolesterolemia, hipertensión arterial, tabaquismo, diabetes, etc.), 

la alteración inicial del proceso aterogénico es la disfunción endotelial (58, 64, 65). La 

disfunción endotelial inicia la expresión de diversas glicoproteínas de adhesión que son 

reconocidas por las integrinas de la superficie de los monocitos y los linfocitos T (65, 

66), de forma que la interacción entre ellas facilita el rodamiento y la adhesión de los 

leucocitos al endotelio (Figuras 5 y 6). 

 Una vez fijados en la superficie endotelial, los monocitos y los linfocitos T 

migran hacia el interior de la pared vascular a través de los espacios intercelulares (67), 

hasta el espacio subintimal y capa media arterial, donde se realiza el acúmulo de lípidos 

(65). Una vez en el interior de la pared vascular, los monocitos adquieren características 
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morfológicas de macrófagos. En presencia de lipoproteínas de baja densidad (LDL), los 

macrófagos internalizan y acumulan ésteres de colesterol en gotas citoplasmáticas (por 

lo que reciben el nombre de células espumosas). Durante este proceso, los macrófagos 

liberan factores de crecimiento y citocinas que atraen a nuevos macrófagos y a células 

musculares lisas hacia el lugar donde se produce la inflamación (58, 66, 68). 

 Las células inflamatorias de la placa ateroesclerótica producen una enorme 

variedad de sustancias que inducen la proliferación, quimiotaxis, liberación de 

moduladores inmunológicos y la acumulación de diferentes componentes de la matriz 

extracelular (colágeno). Las células espumosas desatan una reacción antigénica en los 

linfocitos T induciendo la producción de interferón-γ, al mismo tiempo que sufren 

fenómenos de apoptosis y necrosis, liberando el contenido al interior de la placa y 

formando el núcleo lipídico/necrótico característico de las lesiones ateroescleróticas 

(69). Las células musculares lisas también captan moléculas lipídicas, perdiendo su 

fenotipo contráctil y transformándose en células secretoras que finalmente son difíciles 

de diferenciar de las células espumosas. En fases avanzadas de la placa ateroesclerótica 

los linfocitos T son aproximadamente el 10-20% de la población celular de la placa y 

suelen situarse en las zonas donde se romperá la placa de ateroma y se desencadene la 

reacción trombótica. 
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Figura 5. Inicio, progresión y complicación de una placa de ateroma en una arteria coronaria humana. 
Arriba: corte longitudinal mostrando la evolución a lo largo del tiempo, desde la normalidad hasta la 
complicación de la placa de ateroma por trombosis o estenosis (5,6,7). Abajo: cortes transversales de la 
arteria en diferentes momentos evolutivos. 1, Arteria normal. Nótese que en arterias humanas, la íntima 
está mucho más desarrollada que en otras especies. 2, La lesión se inicia cuando las células endoteliales, 
activadas por diferentes factores de riesgo, expresan glicoproteínas de adhesión que atraen a monocitos y 
linfocitos T, al mismo tiempo que empiezan a acumularse lípidos en el espacio extracelular de la íntima. 
3, Evolución fibroadiposa. Los monocitos se convierten en macrófagos que comienzan a rodear al 
material lipídico hasta fagocitarlo. Los leucocitos y células endoteliales activan una cascada de citokinas 
y factores de crecimiento que atraen más leucocitos y provocan la migración y proliferación de células 
musculares lisas. 4, Conforme progresa la lesión se expresan proteinasas que degradan la matriz, 
debilitando la cápsula fibrosa de la placa. 5, Si la cápsula fibrosa se rompe en ese punto más débil, los 
factores de coagulación de la sangre entran en contacto con elementos trombogénicos de la placa, 
provocando trombosis. 6, Cuando el trombo se reabsorbe, se produce un aumento del depósito de 
colágeno y de las células musculares lisas. De este modo, la placa originalmente fibroadiposa se convierte 
en fibrosa e incluso a veces se produce la calcificación de la misma.7, En algunos casos, los trombos 
oclusivos se producen por erosiones superficiales del endotelio. Tomado de Libby (66).  

 

 Por otra parte la inflamación influye de forma decisiva en el armazón estructural 

de la arteria, disminuyendo la síntesis de proteínas estructurales y aumentando su 

destrucción, lo que provoca una mayor debilidad de la placa fibrosa e incrementa las 

posibilidades de que se fisure o rompa. En un entorno inflamatorio, las células 

endoteliales producen moléculas procoagulantes como el factor de Von Willebrand, 
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factor tisular y los inhibidores del activador tisular del plasminógeno. Además, las 

células inflamatorias sintetizan moléculas que modulan la cascada trombótica, 

favoreciendo la división celular, la activación plaquetaria (58). 

 

Figura 6. Fases evolutivas en la formación de la placa de ateroma. Las fases iniciales incluyen la adhesión 
de leucocitos procedentes del torrente sanguíneo a células endoteliales activadas, migración de los 
leucocitos hacia la íntima y maduración de los monocitos a macrófagos con absorción de material lipídico 
(imagen A). La lesión progresa conforme las células musculares lisas migran desde la media a la íntima, 
las células nativas de la media y de la íntima proliferan y se sintetizan macromoléculas de la matriz 
extracelular (imagen B). La fractura de la cápsula fibrosa pone en contacto los elementos sanguíneos con 
factores de la placa, desencadenando la cascada de la coagulación, originando un trombo oclusivo en la 
luz de la arteria coronaria (imagen C). Tomado de Nabel & Braunwald (65). 
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 Actualmente se aceptan tres mecanismos por los que se puede producir la rotura 

de la placa: la erosión del endotelio (25% de los casos), la rotura de la capa fibrosa de la 

lesión ateroesclerótica (75% de los casos) y la hemorragia intraplaca (58). 

 Aunque habitualmente se ha considerado la respuesta inflamatoria desde la 

perspectiva endotelial, recientes estudios han recuperado otras hipótesis y se está 

demostrando que la adventicia podría tener un papel relevante. Es más, la 

neovascularización que se produce desde la adventicia puede tener un papel clave no 

sólo en el flujo de las células inflamatorias o en el transporte inverso de colesterol, sino 

que también aporta cantidades destacables de colesterol al interior de la placa. El 

mecanismo tendría relación con el incremento de la permeabilidad de los vasa vasorum 

debida a la inflamación (58).  

 Aunque hoy en día está demostrado el papel de la placa de ateroma y de la 

trombosis asociada en la patogenia del IAM, numerosos trastornos diferentes de la 

ateroesclerosis (70) pueden afectar a las arterias coronarias y provocar IMEST (Tabla 

1). 

 Además no son infrecuentes los pacientes con IMEST con arterias coronarias 

normales (71). Estos pacientes tienden a ser jóvenes, con relativamente pocos factores 

de riesgo coronario, salvo por el hecho de que a menudo tienen antecedentes de 

tabaquismo. Muchos de estos casos se deben a espasmos arteriales coronarios (71), 

quizás con disfunción endotelial subyacente o pequeñas placas no visibles en la 

angiografía coronaria. El aumento de consumidores de cocaína se ha asociado a un 

aumento de casos de IM por consumo de cocaina (72), tanto en pacientes con coronarias 

normales, como con IM previo o coronariopatía confirmada y con espasmo arterial 

coronario (73). 
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Tabla 1. Causas de infarto de miocardio sin ateroesclerosis coronaria. Tomado de Antman (71). 
 

∙ Enfermedad coronaria no ateroesclerótica. 
    - Arteritis: sifilítica, granulomatosa (enfermedad de Takayasu), panarteritis nudosa, 
síndrome ganglionar mucocutáneo (Síndrome de Kawasaki), lupus eritematoso 
sistémico, espondilitis reumatoide, espondilitis anquilosante. 
    - Traumatismo de arterias coronarias: desgarro, trombosis, yatrogenia, radiación 
(radioterapia antineoplásica). 
    - Engrosamiento mural con enfermedad metabólica o proliferante de la íntima: 
mucopolisacaridosis (enfermedad de Hurler), homocistinuria, enfermedad de Fabbry, 
amiloidosis, esclerosis juvenil de la intima, fibrosis coronaria por radioterapia. 
    - Estrechamiento de la luz coronaria por otros mecanismos: espasmos de arterias 
coronarias (angina de Printzmetal con arterias coronarias normales), espasmos tras 
retirada de nitroglicerina, disección aórtica, disección de arterias coronarias. 
 
∙ Embolia de arterias coronarias: endocaditis infecciosa, endocarditis trombótica no 
bacteriana, prolapso de válvula mitral, trombos murales, émbolos por prótesis 
valvulares, mixomas cardiacos, asociados a cirugía con circulación extracorpórea, 
embolias paradójicas, trombos por catéteres o guías intracoronarias. 
 
∙ Anomalías congénitas de la arterias coronarias: origen anómalo de la arteria 
coronaria izquierda en la arteria pulmonar, arteria coronaria izquierda del seno de 
Valsalva anterior, fístula coronaria arteriovenosa y arteriocavitaria,aneurisma arterial 
coronario. 
 
∙ Desproporción demanda-suministro de oxígeno: estenosis aórtica, diferenciación 
incompleta de la válcula aórtica, insuficiencia aórtica, intoxicación por monóxido de 
carbono, tirotoxicosis, hipotensión prolongada, miocardiopatía de Takotsubo. 
 
∙ Hematológicos: policitemia vera, trombocitosis, coagulación intravascular 
diseminada, hipercoagulabilidad, trombosis, púrpura trombótica trombocitopénica. 
 
∙ Infecciosos: Coxackie B, Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, 
citomegalovirus, Bacteroides gingivalis. 
 
∙ Otras: consumo de cocaína, contusión miocárdica, infarto de miocardio con arterias 
coronarias normales, complicación de cateterismo cardiaco. 
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2.2.1 FISIOPATOLOGÍA 

 A los pocos segundos de la oclusión coronaria los niveles intracelulares de 

adenosín trifosfato (ATP) comienzan a disminuir, de forma que la disfunción contráctil 

miocárdica puede aparecer en menos de 2 minutos (74). Aproximadamente durante 30 

minutos después de la isquemia, la lesión miocárdica es potencialmente reversible. 

Conforme caen los niveles de ATP, el daño microvascular se extiende particularmente 

hacia el subendocardio (75). Si la oclusión no se resuelve, el área miocárdica en riesgo 

desarrolla isquemia seguida de necrosis, con un fenómeno de frente de onda desde el 

endocardio al epicardio (76), provocando un infarto transmural (Figura 7). 

 

Figura 7. Representación esquemática de la progresión de la necrosis miocárdica tras la oclusión arterial 
coronaria. La necrosis comienza en una zona de miocardio por debajo del endocardio en el centro de la 
zona isquémica. Toda esa zona de miocardio (línea discontinua) depende del vaso ocluido para su 
perfusión y es el área de riesgo. La necrosis respeta a una estrecha zona de miocardio justo por debajo del 
endocardio que puede oxigenarse por difusión desde el ventrículo. Tomado de Schoen (75). 
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 La mayor pérdida de miocardio se produce en las 2 primeras horas. 

Posteriormente, el miocardio va perdiendo viabilidad de forma progresiva, resultando 

completa a las 6-12horas (Figura 8). Mientras el área infartada se extiende, las 

funciones eléctricas y mecánicas del corazón se deterioran progresivamente, 

aumentando el riesgo de arritmias malignas y shock cardiogénico (74, 75, 77). 

 

Figura 8. Esquema del marco temporal de la reperfusión precoz y tardía del miocardio en el territorio de 
una arteria coronaria ocluida. Aproximadamente durante 30 minutos después del comienzo de la isquemia 
más grave, la lesión miocárdica es potencialmente reversible. Después se produce una pérdida progresiva 
de viabilidad, que resulta completa a las 6-12 horas. Tomado de Schoen (75). 

 

 Tras la interrupción del flujo anterógrado en una arteria coronaria epicárdica, la 

zona de miocardio irrigada por dicho vaso pierde de inmediato su capacidad para 

acortarse y realizar trabajo contráctil (71). Al principio, la disfunción del segmento 

infartado va acompañada de hipercinesia del resto del miocardio normal, pero parte de 

esta hipercinesia compensadora representa un trabajo ineficaz porque la contracción de 

los segmentos no infartados provoca discinesia en la zona infartada. Además, si una 

cantidad suficiente de miocardio sufre lesión isquémica se altera la fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo (FEVI): disminuye el gasto cardiaco, volumen sistólico y la 

presión arterial (75). 
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 La disfunción del ventrículo izquierdo está relacionada con el tamaño del IAM, 

de forma que cuando la disfunción miocárdica regional es limitada y la función del resto 

del ventrículo izquierdo es normal, los mecanismo compensadores mantienen la FEVI 

global, pero si la necrosis afecta a una porción mayor del 25% de la masa del ventrículo 

izquierdo (78), se produce una insuficiencia de bomba, desencadenándose una serie de 

procesos que se retroalimentan y que, si no se tratan adecuadamente, conducen al shock 

cardiogénico y a la muerte (71). Entre ellos, destacan los procesos de aturdimiento 

miocárdico e isquemia (el primero responde a la estimulación inotrópica y el segundo a 

la reperfusión), la activación neurohormonal, el proceso de remodelado ventricular y los 

fenómenos inflamatorios (79). 
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2.3 DIAGNÓSTICO DE INFARTO 
MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL 

SEGMENTO ST  

 La (OMS) (80) y la AHA (81) exigían antes para el diagnóstico del IAM dos de 

las siguientes condiciones: aparición de síntomas característicos, cambios eléctricos y 

un aumento y reducción de los marcadores bioquímicos de necrosis. 

 Los avances en las técnicas diagnósticas llevaron a un documento de consenso 

publicado en 2.000, la primera definición del IAM (6), que implicaba que cualquier 

necrosis en el ámbito de la isquemia miocárdica debería clasificarse de IAM. En 2.007 

se perfeccionaron aún más estos principios, lo que dio lugar a la definición universal del 

IAM (82), en la que se resaltaban los distintos trastornos que pueden desencadenar un 

IAM. En 2.012 se publicó la tercera definición universal del IAM (57), integrando estas 

perspectivas y reconociendo que se pueden detectar cantidades muy pequeñas de 

necrosis o lesión miocárdica mediante marcadores bioquímicos y por técnicas de 

imagen (Tabla 2). 

Tabla 2. Definición universal del IAM. BRIHH: Bloqueo de rama izquierda del haz de His; Tn: 
troponinas cardiacas; IAM: infarto agudo de miocardio. Tomado de Thygensen et al (57). 
 
● Detección de un aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardiacos 
(preferiblemente Tn) con al menos un valor por encima del percentil 99 y con al menos uno de 
los siguientes: síntomas de isquemia, nuevos o supuestamente nuevos cambios significativos del 
ST o nuevo BRIHH, aparición de ondas Q patológicas en el ECG, pruebas por imagen de nueva 
pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías regionales en el movimiento de la pared y la 
identificación de un trombo intracoronario en la angiografía o en la autopsia. 
● Muerte cardiaca con síntomas de isquemia miocárdica y supuestas nuevas alteraciones 
isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se produjo antes de determinar biomarcadores 
cardiacos o antes de que aumenten los valores de éstos. 
● La trombosis de stent asociada a IAM si se detecta en la angiografía coronaria o la autopsia en 
el contexto de isquemia miocárdica y con un aumento o descenso de los títulos de biomarcadores 
cardiacos con al menos un valor superior al percentil 99. 
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2.3.1 Características clínicas del infarto agudo de miocardio 

 La manifestación clínica clásica de la isquemia es el dolor torácico, ángor o 

angina, que normalmente se describe como una intensa presión u opresión torácica, con 

irradiación hacia el hombro, cuello, brazo izquierdo o región epigástrica, de duración 

superior a 20 minutos. El dolor puede comenzar con ejercicio o con estrés psicológico, 

aunque lo más habitual es que el SCA se produzca sin factores desencadenantes obvios 

(83). A menudo, la molestia es difusa, no localizada, ni afectada por el movimiento ni la 

posición y puede estar acompañada de diaforesis. Algunos pacientes presentan síntomas 

atípicos como náuseas, vómitos, sensación de disnea, cansancio, palpitaciones o 

síncope. Estos pacientes tienden a consultar más tarde y son con mayor probabilidad 

mujeres, diabéticos, de edad avanzada y reciben con menor frecuencia tratamientos 

basados en la evidencia respecto a pacientes con dolor torácico de características típicas 

(10). Los registros objetivan que hasta un 30% de los pacientes con IMEST presentan 

síntomas atípicos (84). 

 Según diferentes estudios (85-88), entre 9-37% de los casos de IAM pueden 

aparecer criterios electrocardiográficos compatibles con IAM sin que el paciente haya 

referido síntomas de isquemia, lo que se conoce como IAM silente. 

 

2.3.2 Cambios en el electrocardiograma 

 En pacientes con sospecha de isquemia miocárdica, se debe realizar e interpretar 

de forma inmediata (en 10 minutos) un ECG de 12 derivaciones en el lugar del primer 

contacto médico (82, 89), y en el caso de objetivar elevación del segmento ST o BRIHH 

nuevo o presuntamente nuevo realizar de forma precoz tratamiento de reperfusión. Sin 
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embargo, aunque las guías de actuación clínica (10, 11) recomiendan la realización de 

un ECG de 12 derivaciones, pensamos que sería más recomendable realizar, además, las 

6 derivaciones derechas y posteriores para descartar infartos en dichas localizaciones.  

 La monitorización del ritmo debería iniciarse tan pronto como sea posible en 

todos los pacientes con sospecha de IMEST para detectar arritmias malignas y facilitar 

la desfibrilación. 

 Incluso en momentos iniciales, el ECG es raramente normal (10). Los cambios 

agudos o en curso de las formas de onda ST-T y ondas Q, si están presentes, pueden 

permitir al facultativo identificar la arteria relacionada con el infarto, estimar la cantidad 

de miocardio en riesgo, el pronóstico y determinar la estrategia terapéutica (57). 

 La presencia de dominancia de las arterias coronarias, la distribución de los 

segmentos arteriales, los vasos colaterales, la localización, el grado de estenosis 

coronaria y los antecedentes de necrosis miocárdica pueden afectar a las 

manifestaciones electrocardiográficas de la isquemia miocárdica (90). Por lo tanto, 

siempre que sea posible, hay que comparar el ECG de la primera asistencia médica con 

ECG anteriores si están disponibles (57). 

 Las anomalías en el ECG del IAM pueden inscribirse en el complejo QRS, el 

segmento ST o la onda T. Las primeras manifestaciones de la isquemia miocárdica 

suelen ser cambios en la onda T y el segmento ST. Una mayor amplitud de la onda T, 

hiperaguda y simétrica en al menos dos derivaciones contiguas, es una señal precoz que 

puede prenunciar la elevación del segmento ST. 

 El punto J se utiliza para determinar la magnitud del cambio del segmento ST. 

Típicamente, la elevación del segmento ST en el IMEST, medida en el punto J, debe 

objetivarse en dos derivaciones contiguas y ser ≥0,25 mV en hombres menores de 40 
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años, ≥0,20 mV en hombres de más de 40 años, o ≥0,15 mV en mujeres en las 

derivaciones V2-V3 y/o ≥0,1 mV en otras derivaciones, siempre que no exista hipertrofia 

del ventrículo izquierdo ni bloqueo de rama izquierda de haz de His (BRIHH) (82). En 

pacientes con IMEST de localización inferior es aconsejable realizar registro de la 

derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) buscando elevación del segmento ST 

para identificar un IMEST (82, 91) de ventrículo derecho concomitante. Así mismo, la 

infradesnivelación del segmento ST en V1-V3 sugiere isquemia miocárdica en región 

posterior, sobre todo si se acompaña de onda T positiva, y puede ser confirmada por la 

elevación concomitante del segmento ST ≥0,1 mV objetivada en las derivaciones V7-V9 

(82). No obstante, existen determinadas situaciones en las que resulta difícil 

diagnosticar un IMEST mediante el ECG (Tabla 3). 

 

Tabla 3. Presentaciones atípicas en el ECG en el IMEST. Tomado de Steg (10) 

● Bloqueo de rama izquierda del haz de His 

● Ritmo de estimulación ventricular (marcapasos) 

● Pacientes sin elevación diagnóstica del segmento ST pero con síntomas de isquemia 
persistente 
● Infarto de ventrículo derecho aislado 

● Elevación del segmento ST en la derivación aVR 

 

 La presencia de necrosis viene definida por la onda Q en el ECG. Si la onda Q se 

asocia a cambios del segmento ST y/o cambios de la onda T en las mismas 

derivaciones, el diagnóstico de IAM en el ECG queda establecido, independientemente 

de los síntomas (92, 93). 
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2.3.3 Marcadores de necrosis miocárdica 

 El daño miocárdico se confirma mediante la elevación de los niveles de 

determinados marcadores. Con el paso del tiempo se han ido abandonando diversos 

biomarcadores anteriormente utilizados (aspartato aminotransaminasa o GOT y lactato 

deshidrogenasa o LDH) debido a la baja especificidad y por su distribución tisular 

ubicua (5). Actualmente se utilizan marcadores más sensibles y específicos de necrosis 

miocárdica (10), como las Tn o la CKMB. Se han propuesto varias explicaciones para la 

liberación de estas proteínas estructurales desde los miocitos: recambio normal de los 

miocitos, apoptosis, liberación celular de los productos de degradación de Tn, aumento 

de la permeabilidad de la pared celular, formación y liberación de vesículas 

membranosas y necrosis de los miocitos (5). Independientemente de la biopatología, la 

necrosis miocárdica (y consiguiente elevación de marcadores) debida a isquemia 

miocárdica se designa como infarto de miocardio (IAM). Sin embargo, también se 

pueden detectar pequeñas cantidades de lesión miocárdica con necrosis asociadas a 

insuficiencia cardiaca (IC), insuficiencia renal (IR), miocarditis, arritmia, embolia 

pulmonar o procedimientos quirúrgicos coronarios o percutáneos (5). En cualquier caso, 

la confirmación del aumento de los marcadores de necrosis no debe retrasar en ningún 

caso el inicio del tratamiento de reperfusión en un IMEST (10, 11). 

 El marcador preferido actualmente (10, 11) es la Tn (en cualquiera de sus 

fracciones T o I), concretamente el análisis de la Tn ultrasensible; gracias a su mayor 

especificidad tisular y mejor sensibilidad es el biomarcador de referencia. Para 

establecer el diagnóstico de IAM, se necesita un aumento o reducción de los valores de 

Tn con al menos un valor por encima del umbral; por ejemplo, los pacientes con 

insuficiencia renal o insuficiencia cardiaca pueden presentar elevaciones crónicas 

significativas de la Tn, como se observa en muchos pacientes con IAM, pero no 
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cambian de modo agudo (94). La Tn ultrasensible tiene un valor predictivo negativo de 

95% en una sola prueba realizada al ingreso en individuos que consultan por dolor 

torácico, y casi de 100% en una repetición de la muestra a las 3 horas (95). Se emplea el 

percentil 99 (3 desviaciones estándar por encima del valor medio normal) para la toma 

de decisiones en la confirmación de la lesión miocárdica (5, 57). Aun así, existen 

diferentes circunstancias clínicas asociadas a valores elevados de Tn diferentes del IAM 

(Tabla 4). En el caso de que no se disponga de un test de Tn la mejor alternativa es la 

determinación de la CKMB medida mediante un test de masa (57). 

Tabla 4. Elevaciones de los títulos de troponinas cardiacas debidas a otras situaciones 
diferentes de isquemia miocárdica primaria. Tomada de Thygensen (57). 

 
∙ Lesiones relacionadas con desequilibrio entre suministro y demanda: taquiarritmias o 
bradiarritmias, disección aórtica o enfermedad grave de la válvula aórtica, miocardiopatía 
hipertrófica, shock (cardiogénico, hipovolémico o séptico), insuficiencia respiratoria grave, 
anemia grave, hipertensión, vasculitis. 
 
∙ Lesiones no relacionadas con isquemia miocárdica: contusión cardiaca, cirugía, ablación, 
marcapasos o choques con desfibrilador, rabdomiolisis con deterioro cardiaco, miocarditis, 
agentes cardiotóxicos (antraciclina o herceptina). 
 
∙ Lesión miocárdica multifactorial o indeterminada: insuficiencia cardiaca, miocardiopatía 
por estrés (Tako-tsubo), embolia pulmonar grave, hipertensión pulmonar, insuficiencia renal, 
enfermedades neurológicas graves y agudas (ictus y hemorragia subaracnoideas), 
enfermedades infiltrativas (amiloidosis o sarcoidosis), ejercicio extenuante. 
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2.3.4 Clasificación clínica del infarto 

 Más allá de las apreciaciones de índole práctico, en la definición universal del 

IAM (82), se propone una clasificación en 5 tipos de infarto, basada en diferencias 

patológicas, clínicas y pronósticas, en el contexto de diferentes estrategias terapéuticas: 

- Infarto de miocardio espontáneo (IAM tipo 1). Se trata de un episodio relacionado 

con la rotura, ulceración, fisura, erosión o disección de una placa de ateroma, con 

resultado de un trombo intraluminal en una o más arterias coronarias, desencadenante 

de un menor flujo sanguíneo miocárdico o embolia plaquetaria distal, con posterior 

necrosis miocítica. 

- Infarto de miocardio secundario a un desequilibrio isquémico (IAM tipo 2). Existe 

un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxígeno miocárdico (Figura 9). En 

los pacientes en estado crítico o los sometidos a cirugía mayor (no cardiaca), pueden 

aparecer valores elevados de biomarcadores, debido a los efectos tóxicos directos de las 

altas concentraciones de catecolaminas endógenas o exógenas circulantes. También el 

vasoespasmo coronario y la disfunción endotelial tiene el potencial de causar este tipo 

de IAM (96-98). 

- Muerte cardiaca debida a infarto de miocardio (IAM tipo 3). Los pacientes que 

sufren una muerte súbita, con síntomas que indican isquemia miocárdica acompañados 

de nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero sin valores de 

biomarcadores disponibles, constituyen un grupo de diagnóstico complicado. Estos 

individuos pueden fallecer antes de que se puedan tomar muestras de sangre o antes de 

poder identificar biomarcadores cardiacos elevados (57). 
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Figura 9. Diferenciación entre infarto de miocardio tipo 1 y tipo 2 según el estado de las arterias 
coronarias. Tomado de Thygensen et al (56). 

 

- Infarto de miocardio asociado a procedimientos de revascularización (IAM tipos 4 

y 5). El infarto perioperatorio puede ocurrir en algunas fases de la instrumentación del 

corazón que se requiere durante los procedimientos de revascularización mecánicos, ya 

sea en el intervencionismo coronario percutáneo (ICP) o en la cirugía de 

revascularización aorto-coronaria (CABG). Se pueden detectar valores elevados de 

troponina tras estos procedimientos, puesto que pueden ocurrir accidentes que 

provoquen lesión miocárdica con necrosis (99-102). Las subcategorías del IAM 

relacionado con la ICP están relacionadas con la reestenosis y la trombosis del stent que 

pueden ocurrir tras el procedimiento primario. 
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2.4 TRATAMIENTO DE  
REPERFUSIÓN EN EL INFARTO  

DE MIOCARDIO  
CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST 

 Dado que el IMEST se produce por una obstrucción completa de una arteria 

coronaria, el tratamiento prioritario implica el restablecimiento de la permeabilidad de 

la arteria responsable del infarto, ya sea mediante método farmacológico o mecánico. 

 
2.4.1 Tratamiento farmacológico 

 La TL consiste en la disolución farmacológica del coágulo sanguíneo mediante 

la infusión intravenosa, bien de forma sistémica o a través de catéteres directamente en 

la sustancia del trombo, de activadores del plasminógeno que activan el sistema 

fibrinolítico (103). Dicho sistema incluye una proenzima, el plasminógeno, que los 

activadores del plasminógeno convierten en enzima activa, la plasmina, que a su vez 

transforma la fibrina en productos de degradación solubles (104). 

 Existen dos depósitos de plasminógeno en el organismo: el circulante y el ligado 

a la fibrina. Los fármacos fibrinolíticos, basándose en su capacidad de unión al 

plasminógeno unido a fibrina o al libre, se dividen en específicos o no específicos 

(inespecíficos). Los activadores del plasminógeno inespecíficos al no discriminar entre 

el plasminógeno ligado a la fibrina y el circulante, dan lugar a la producción de 

plasmina sin resistencia, lo que puede provocar un estado lítico sistémico (103). Por 

tanto, los agentes fibrino-específicos son fármacos más eficientes y no deplecionan los 

factores de la coagulación. 
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2.4.1.1 Fármacos fibrinolíticos 

 La primera utilización de un fibrinolítico en el tratamiento del infarto agudo de 

miocardio fue comunicada por Fletcher en 1.958 (105). Debido a la escasa 

disponibilidad de laboratorios de hemodinámica y a la mayor accesibilidad de la 

trombolisis en la población general, en los años 70 se realizaron varios estudios con 

administración intravenosa de agentes trombolíticos (47). A pesar de que la mayoría de 

estos estudios no consiguieron mostrar un beneficio neto debido a que muchos pacientes 

fueron tratados demasiado tarde tras el inicio de los síntomas, el estudio realizado por el 

European Cooperative Studio (ECS) en un grupo de más de 2.000 pacientes 

randomizados en las primeras 12 horas tras el inicio de los síntomas sí objetivó una 

reducción en la mortalidad a 6 meses (106). 

 Uno de los primeros fármacos utilizados como trombolítico fue la 

estreptoquinasa (SK), un polipéptido de cadena única derivado de colonias de 

streptococo beta-hemolítico sin afinidad por la fibrina (107), que activa tanto al 

plasminógeno libre como al unido a la fibrina (108, 109). Tanto los pacientes que 

reciben SK como los pacientes a los que se les hayan inyectado antes vacunas con 

estreptococos pueden desarrollar anticuerpos contra ella, disminuyendo la eficacia de la 

SK. Alrededor del 5% de los pacientes que reciben SK presentan reacciones alérgicas de 

diferente tipo (desde erupciones cutáneas hasta reacciones anafilácticas), siendo también 

frecuente la hipotensión transitoria (110). 

 El primer ensayo clínico randomizado a gran escala que demostró una reducción 

en la mortalidad tras la administración intravenosa de un agente fibrinolítico fue 

publicado en 1.986 por el Gruppo Italiano per lo Studio Della Streptochinasi nell'infarto 

miocardico (GISSI-1) (111). En este estudio se incluyeron 11.712 pacientes con IAM 
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dentro de las primeras 12 horas tras el inicio de los síntomas, siendo aleatorizados para 

recibir o no SK en adición al tratamiento convencional de la época. El tratamiento con 

SK se asoció a menor mortalidad intrahospitalaria (10,7% frente al 13% en el grupo 

control; p=0,002) (Figura 10). Además, es importante destacar que aquellos pacientes 

con menor retraso desde el inicio de los síntomas presentaron un mayor beneficio sobre 

la mortalidad (del 8,2% vs 15,4% en paciente tratados en la primera hora, del 9,2% vs 

12% en aquellos tratados en las tres primeras horas, del 11,7% vs 14,1% entre las tres y 

seis horas tras inicio de los síntomas, sin encontrar diferencias significativas en los 

pacientes tratados más allá de las seis horas) (112). 

 

 

Figura 10. Mortalidad precoz en los ensayos randomizados más importantes desde 1.996 hasta 2.008. 
Tomado de Van de Werf (46). 

 

 En 1.988 se publicó el estudio ISIS-2 (43), encontrando beneficios similares al 

GISSI-1. En el ISIS-2, se incluyeron 17.187 pacientes con sospecha de IAM en las 

primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas, siendo aleatorizados en 4 grupos: un 

grupo recibió tratamiento con infusión intravenosa de SK, otro grupo recibió 
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tratamiento con ácido acetil-salicílico (AAS), el tercer grupo recibió tratamiento 

concomitante de SK y AAS, mientras que el cuarto grupo no recibió ningún tipo de 

tratamiento. En este estudio no sólo se confirmó la eficacia de SK para reducir la 

mortalidad, sino que descubrió el papel de la aspirina en la fase aguda del IAM y el 

comportamiento sinérgico de ambos fármacos (consiguiendo una reducción de la 

mortalidad del 42% frente al placebo, 8% vs 13,2%, p<0,00001). 

 Otro trombolítico de uso extendido es alteplase (o activador tisular 

recombinante del plasminógeno, tPA), una enzima producida en diferentes tejidos, 

incluyendo células endoteliales. Tiene la particularidad de que es una enzima débil en la 

sangre circulante pero cuando se encuentra unida a la fibrina incrementa de forma 

considerable su capacidad de activar el fibrinógeno y transformarlo en plasmina, por lo 

que es un fármaco fibrinoespecífico (107), con una importante afinidad por el trombo de 

fibrina, pero con potencia escasa en la sangre circulante, lo que conlleva un menor 

riesgo de hemorragia (113, 114). El tPA tiene una vida media corta (3 ó 4 minutos), por 

lo que es preciso administrarlo en perfusión durante horas (115). Existen diferentes 

pautas de administración de tPA, siendo la pauta más común la conocida como pauta 

acelerada. Esta pauta consiste en la administración i.v. de 15 mg de tPA en bolo, 

seguido de una perfusión de 0,75 mg/kg en 30 minutos y posteriormente de 0,5 mg/kg 

en 60 minutos. De esta forma, a un paciente de peso medio se le administrarán 100 mgr 

en un periodo de 90 minutos (108). A diferencia de SK, tPA no se asocia a reacciones 

alérgicas ni cuadros hipotensivos. 

 A pesar de las ventajas teóricas de tPA, los primeros ensayos clínicos realizados 

al respecto, GISSI-2 (116) e ISIS-3 (117), no encontraron diferencias en la eficacia 

entre tPA y SK administradas con o sin heparina subcutánea. El fallo de estos estudios a 

la hora de mostrar un beneficio en la supervivencia en los pacientes con tPA frente a SK 
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hizo cuestionar el uso de la heparina subcutánea en estos estudios. Dado que tPA y SK 

actúan en la cascada trombolítica de manera diferente, muchos investigadores creyeron 

que la heparina i.v. era necesaria para comparar la eficacia de los dos agentes. Este 

argumento, influyó de manera directa en el diseño de estudios posteriores como el 

GUSTO-1 (118). 

 El metaanálisis publicado en 1.994 por el Fibrinolytic Therapy Trialists' 

Collaborative Group (FTT), incluyó todos los ensayos clínicos hasta el momento con 

más de 1.000 pacientes. Dicho estudio demostró el beneficio absoluto tras la trombolisis 

en cuanto a reducción significativa de mortalidad absoluta, con un 3% menos de 

mortalidad a las cinco semanas en aquellos pacientes tratados en las 6 primeras horas 

desde el inicio de los síntomas, un 2% para aquellos tratados entre las 7 y 12 horas, 

mientras que la diferenccia resultó del 1% para aquellos pacientes tratados entre 13 y 18 

horas (119). No obstante, aunque es poco probable obtener un beneficio sobre la 

mortalidad al realizar la trombolisis pasadas las primeras 12 horas desde el inicio de los 

síntomas, podría obtenerse un beneficio en la aplicación tardía de la fibrinolisis (hasta 

las 24 horas) si el paciente persiste con dolor torácico. 

 En el estudio GUSTO-1 (Global Utilization of Streptokinase and Tissue 

Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) se incluyeron 41.021 pacientes 

con IMEST en las 6 primeras horas procedentes de más de 1.000 hospitales de 15 países 

diferentes (118, 120). Se aleatorizaron a los pacientes en cuatro pautas trombolíticas: 

SK administrada junto a heparina subcutánea, SK con heparina intravenosa (i.v.), tPA 

en pauta acelerada y heparina i.v. y un cuarto grupo tratado con una combinación de 

tPA y SK con heparina i.v. La pauta de tPA y heparina i.v. se asoció con una reducción 

absoluta del 1% de la mortalidad a 30 días comparada con SK (6,3% vs 7,3%). La 
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terapia combinada de tPA y SK mostró peores resultados que la terapia única con tPA 

(118). 

 El beneficio en la mortalidad de tPA fue mayor en pacientes menores de 75 años 

y en aquellos con infartos de localización anterior (115, 118). Sin embargo, en todos los 

grupos (incluyendo pacientes mayores y pacientes con localización diferente, 

hipertensos, con infarto previo o con cirugía de revascularización coronaria) se objetivó 

un beneficio mayor con la pauta acelerada de tPA (120-122). Además, aunque se 

observó un pequeño aumento de ictus hemorrágico en los pacientes tratados con tPA en 

comparación con la SK, el beneficio clínico neto (muerte o ictus incapacitante) siguió 

favoreciendo al tPA (115). 

 Posteriormente se desarrollaron formas recombinantes de tPA (reteplase y 

tenecteplase) con una vida media más prolongada (permitiendo su administración en 

forma de bolo), así como una mayor especificidad para la fibrina y resistencia a los 

inhibidores endógenos del plasminógeno. La administración en bolo puede minimizar el 

riesgo desde dosificación, disminuir el tiempo inicio de los síntomas-aguja y permitir la 

administración prehospitalaria (108). 

 Reteplase (rPA) es forma mutante por deleción recombinante de tPA y con 

régimen de administración en doble bolo. 

 Cuando en el estudio GUSTO-III se comparó rPA frente a tPA en 15.059 

pacientes con IMEST (123), no se objetivaron diferencias significativas entre los dos 

fármacos ni en la mortalidad a los 30 días entre la dos drogas (7,47% vs 7,24% con 

tPA), ni en la incidencia de ACV (1,64% vs 1,74%), ni en la combinación de muerte o 

ictus no fatal (7,89% vs 7,91%) ni en la mortalidad a largo plazo (11,2% vs 11,1%) 

(124). Además, aunque el estudio GUSTO-III fue diseñado como estudio de 
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superioridad, los resultados no apoyaron esa hipótesis e incluso se objetivó un aumento 

no significativo de la mortalidad del 0,23% en el grupo de rPA (123). 

 La eficacia de rPA se comparó frente a SK en el ensayo INJECT aleatorizando 

6.010 pacientes con IMEST a pauta de doble bolo de rPA (10 m.u. seguidos de otros 10 

m.u. a los 30 minutos) o a pauta de SK (1,5 m.u. en 60 minutos) (125). El ensayo fue 

diseñado para determinar si el efecto de rPA respecto a la supervivencia era, al menos, 

equivalente el grupo de SK. Todos los pacientes recibieron bolo de heparina seguida de 

dosis de mantenimiento de heparina i.v. durante al menos 24 horas. El estudio mostró 

equivalencia en ambas pautas tanto en el endpoint primario, mortalidad a 35 días 

(9,02% en rPA vs 9,53% con SK), como en las cifras de reinfarto, ictus (2,23% vs 

1,00%) y eventos hemorrágicos mayores (0,7% vs 1%). No obstante, se encontraron 

varios beneficios asociados a rPA: menor número de casos con shock cardiogénico 

(4,7% vs 6,0%) o hipotensión (15,5% vs 17,6%) y menor incidencia de insuficiencia 

cardiaca (23,6% vs 26,3%). 

 Tenecteplase (TNK) es otra forma recombinante de tPA, caracterizada por tener 

en plasma una vida media mayor (lo que permite su administración en un bolo único) 

por tener una mayor afinidad por el plasminógeno unido a la fibrina y por su ajuste de 

dosis según el peso del paciente (126). 

 En el estudio ASSENT 2 se demostró que TNK es equivalente a tPA en términos 

de mortalidad y hemorragia intracraneal, pero se asoció con una tasa más baja de 

complicaciones hemorrágicas no cerebrales (127). 

 Hoy en día, TNK es el agente fibrinolítico de elección en Estados Unidos, 

Canadá y muchos países europeos, ya que es tan eficaz con tPA, mientras que presenta 
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menor riesgo de hemorragia no cerebral, al mismo tiempo que permite ser administrado 

en bolo fácilmente y sin riesgo de antigenicidad. 

 Otros trombolíticos de uso menos frecuente en la práctica clínica para la 

reperfusión del IMEST son anistreplase, lanotoplase y urokinasa. 

 

2.4.1.2 Limitaciones del tratamiento fibrinolítico 

 La eficacia de los fármacos trombolíticos no es completa. De cara a valorar la 

eficacia del tratamiento fibrinolítico y el restablecimiento de la permeabilidad coronaria 

se utiliza la clasificación del flujo coronario TIMI (Thrombolysis In Myocardial 

Infarction) (128), valorando de forma visual en la coronariografía el flujo sanguíneo 

coronario en la arteria responsable del infarto tras la administración del tratamiento 

trombolítico (Tabla 5). 

Tabla 5. Clasificación TIMI del flujo coronario. Tomado de Chesebro (128). 

TIMI 0 Ausencia de reperfusión 

TIMI 1 Penetración de constraste en el trombo sin reperfusión distal. 

TIMI 2 Perfsuión parcial con penetración lenta de contraste en el lecho 
distal (en comparación con otras arterias) 

TIMI 3 Flujo completamente normal en la circulación coronaria distal 

 

 

 Una de las limitaciones de la TL en los pacientes con IMEST es que el flujo 

TIMI 3 se alcanza únicamente en el 50-60% de los pacientes trombolisados (118, 129, 

130) frente a más del 90% de los pacientes sometidos a ACTP1ª (131, 132). El 

subestudio angiográfico realizado a partir del GUSTO-1 evaluó la importancia del grado 

TIMI en 2.431 pacientes con IMEST que recibieron tratamiento trombolítico, 

objetivando que tanto la mortalidad a corto plazo (4,3% vs 8,9% de aquellos con grado 
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menor) (118) como la mortalidad a largo plazo (7,9% vs 15,7%) (133) resultó menor en 

pacientes con flujo TIMI 3 en la arteria responsable del infarto a los 90 minutos. 

 Por otro lado, el beneficio del fibrinolítico se reduce sustancialmente si se retrasa 

su administración (9). Un aspecto clave de la preservación del miocardio es la 

permeabilidad precoz y sostenida de la arteria lesionada. En animales de 

experimentación, Reimer demostró que la mayoría de la salvación de miocardio se 

produce en las primeras horas después de la oclusión coronaria y que el infarto está 

básicamente completo a las 6 horas (77). El área miocárdica de riesgo desarrolla 

isquemia seguida de necrosis, con un fenómeno de frente de onda, desde el endocardio 

al epicardio (76). De esta forma, se fue conformando un paradigma que formulaba que 

la permeabilidad precoz de la arteria del infarto preservaba el miocardio, limitaba el 

tamaño del infarto y disminuía la mortalidad. Esta supervivencia dependiente del 

tiempo se demostró claramente en los primeros ensayos clínicos (74). El subestudio 

angiográfico del GUSTO-1 proporcionó la primera prueba definitiva de que esta 

reducción de la mortalidad se basaba en la apertura precoz de la arteria (77). 

 La eficacia de los agentes fibrinolíticos para lisar un trombo disminuye con el 

tiempo de evolución, por lo que la supervivencia disminuye (Figura 11). En un 

metaanálisis de los ensayos más importantes hasta 1994, el número de vidas salvadas 

por cada 1.000 pacientes tratados disminuyó, pasando de 35 cuando los pacientes eran 

tratados en la primera hora desde el inicio de los síntomas, a 25 cuando los pacientes 

recibían el tratamiento trombolítico tras 2 horas de síntomas (119), independientemente 

del fármaco utilizado. 

 Las reticencias a la hora de prescribir un fármaco fibrinolítico suelen ser 

consecuencia del riesgo de sangrado. Los pacientes con un mayor riesgo basal de 
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mortalidad por el IMEST tienen más probabilidades de beneficiarse del tratamiento 

trombolítico. El beneficio de mortalidad asociado al tratamiento fibrinolítico se debe 

sopesar frente al exceso de riesgo de accidente cerebrovascular. 

 

 Con objeto de minimizar las complicaciones hemorrágicas, se han definido 

unas contraindicaciones a la terapia fibrinolítica que se describen en la Tabla 6. 

 El sangrado es la complicación primaria más importante, siendo el ictus cerebral 

la más temida. De forma global, en el ensayo GUSTO-1 se objetivó un 1,8% de 

incidencia de sangrado grave (134). La incidencia de sangrado moderado, definido 

como aquel que precisó de transfusión pero sin compromiso hemodinámico o de 

necesidad de intervención, fue del 11,4%. El sangrado se relacionó con mayor 

frecuencia con cirugía de bypass coronario (CABG) (3,6%) y en procedimientos con 

Figura 11. Importancia del tiempo hasta que se realiza la TL en un IMEST y la reducción absoluta 
de la mortalidad a 35 días en un metaanálisis de más de 50.000 pacientes. El beneficio de la TL es 
mayor si se administra en las 2 primeras horas. El beneficio de la supervivencia se reduce 
progresivamente conforme aumenta el retraso en el inicio de la TL. Tomado de Boersma et al 
(110). 
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punción femoral (2%). El sangrado más frecuente fue la localización digestiva (1,8%) 

(135). 

 

Tabla 6. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolítico. Tomado de Steg et al (10). 

Absolutas Relativas 

- Hemorragia intracerebral previa o ictus de origen 
desconocido en cualquier momento. 
- Ictus isquémico en los 6 meses previos. 
- Neoplasia intracraneal, daño en el sistema 
nervioso central o malformaciones ventriculares. 
- Intervención quirúrgica reciente o traumatismo 
(incluyendo traumatismo craneoencefálico) en las 
últimas 3 semanas. 
- Sangrado gastrointestinal en el último mes. 
- Diátesis hemorrágica conocida (excluyendo 
menstruación). 
- Disección aórtica. 
- Hemorragia interna activa. 
- Punción no compresible en las últimas 24 horas 
(biopsia hepática, punción lumbar). 

- Ictus isquémico transitorio en los últimos 6 meses. 
- Tratamiento oral anticoagulante. 
- Embarazo o parto reciente (primera semana). 
- Hipertensión refractaria (tensión arterial sistólica 
mayor de180 mmHg y/o tensión arterial diastólica 
mayor de 100 mmHg). 
- Enfermedad hepática severa. 
- Endocarditis infecciosa. 
- Úlcera péptica activa. 
- Reanimación traumática o prolongada. 

 
 

 Las combinaciones de SK con heparina i.v. y de SK con tPA se asociaron a 

mayor incidencia de sangrado que el uso de trombolíticos aislados (136). La presencia 

de sangrado grave se asoció a mayor estancia hospitalaria y mayor mortalidad a los 30 

días, así como a otros eventos clínicos adversos como isquemia recurrente, disfunción 

ventricular izquierda, arritmia e ictus (137). 

 En el GUSTO-1, la cifra de ictus resultó del 1,4%, incluyendo la hemorragia 

cerebral (HC) en un 0,7%, y la mayoría de los casos ocurrieron en los 5 primeros días 

tras el tratamiento. El ictus fue fatal en 41% y en el 31% dejó secuelas graves; los 

resultados fuero peores en los pacientes con HC. Los pacientes con antecedente de ictus 

isquémico transitorio o ictus previos presentaron un riesgo particularmente alto de 

desarrollo de HC (5,5% y 6,9%) (137). Posteriormente, el Cooperative Cardiovascular 
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Project (CCP) analizó 31.732 pacientes que recibieron tratamiento con trombolíticos 

entre 1.994-1.995 (138), objetivando 455 casos de HC (1,43%). 

 

2.4.1.3 Fracaso de la trombolisis 

 Tras la administración del tratamiento trombolítico se debe continuar la 

monitorización del paciente para asegurar que la reperfusión se lleve a cabo de forma 

efectiva. Aunque existen casos de reperfusión precoz, la reperfusión suele ocurrir entre 

60 y 90 minutos tras la TL (139). La resolución de los síntomas clínicos, la reducción de 

al menos el 50% de la supradesnivelación del segmento ST y la aparición de arritmias 

de reperfusión (concretamente ritmo idioventricular acelerado o RIVA) son signos de 

que la trombolisis ha sido efectiva (Tabla 7). En cambio, los síntomas persistentes de 

isquemia, la inestabilidad hemodinámica, la persistencia de elevación del segmento ST 

y la aparición de taquiarritmias ventriculares deben hacer sospechar el fracaso o 

ineficacia de la trombolisis (74). 

 

Tabla 7. Criterios de reperfusión tras la TL. Tomado de Steg et al (10).  

Resolución de los síntoma clínicos 

Reducción de al menos el 50% de la supradesnivelación del segmento ST 

Arritmias de reperfusión (RIVA) 

Pico enzimático precoz 

 

 La cinética de liberación de los marcadores de daño miocárdico se modifica si la 

arteria coronaria vuele a tener flujo y "lava" las proteínas de la zona necrótica. La 

aparición de un pico precoz o un ascenso rápido en la concentración de los marcadores 
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de daño miocárdico se ha relacionado también con la apertura de la arteria coronaria 

(140). 

 La angioplastia de rescate (ACTPR) se define como la angioplastia realizada en 

una arteria coronaria que sigue ocluida a pesar del tratamiento fibrinolítico (12). Existe 

evidencia que apoya el papel de la angiografía urgente y ACTPR en casos de 

reperfusión fallida o no eficaz a los 90 minutos después de la TL. En un metaanálisis de 

8 ensayos clínicos con 1.117 pacientes, la ACTPR se asoció con menor mortalidad, 

insuficiencia cardiaca y reinfarto a los 6 meses, aunque se asoció a un mayor riesgo de 

ictus y sangrados menores (141, 142). Por otro lado, la repetición del tratamiento 

trombolítico no se asoció con disminución de la mortalidad o reinfarto, mientras que sí 

se asoció con un aumento del riesgo hemorrágico. Por tanto, en pacientes en los que se 

sospeche reperfusión fallida tras la TL, se debería considerar la realización de ACTPR 

(10, 11, 142, 143). 

 El beneficio del traslado para realizar ACTPR probablemente justifique los 

riesgos en casos de shock cardiogénico, inestabilidad hemodinámica, insuficiencia 

cardiaca severa o evidencia de extensión del área miocárdica infartada (incluyendo 

infarto de localización anterior o inferior con extensión a ventrículo derecho o descenso 

del segmento ST en cara anterior). En estas circunstancias, los beneficios son mayores 

si la ACTPR se realiza de forma precoz tras el fallo de la TL (11). 
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2.4.2 Revascularización mecánica: angioplastia 
 El intervencionismo coronario percutáneo ha supuesto un progreso significativo 

en el manejo de la cardiopatía isquémica en las últimas 3 décadas (144). La historia de 

la ACTP1ª va desde los trabajos de Forssmann en 1.929 hasta los de Seldinger en 1.953, 

que, con sus trabajos, desarrollaron una técnica percutánea de cateterización derecha e 

izquierda (37). Después de varios experimentos con animales, Gruntzig en 1.977 realizó 

por primera vez en humanos una angioplastia coronaria con balón (65). En 1.986, Puel y 

Sigwart implantaron por primera vez un stent para prevenir el cierre del vaso durante el 

intervencionismo y reducir la incidencia de reestenosis (que en aquella época era del 

40%) (145). Sin embargo, a pesar del uso de stents metálicos (SM), la tasa de 

reestenosis seguía siendo considerablemente alta (20-30%), por lo que se desarrollaron 

posteriormente stents recubiertos (SR) que inhiben el desarrollo de hiperplasia intimal 

mediante la liberación de sustancias antiproliferativas y antiinflamatorias en la pared del 

vaso (144). En los últimos años, con la idea de reducir la embolización distal de 

trombos, se ha incorporado la técnica de aspiración directa del trombo con implante 

posterior de stent (36), sin necesidad, de antemano, de dilatación con balón, salvo 

infraexpansión del stent (146). 

 La técnica actual de ACTP consiste en, mediante técnica de Seldinger, cruzar la 

oclusión con un catéter-balón, el cual, tras un breve periodo de inflado, restablece el 

flujo coronario (Figura 12). Seguidamente, se implantan uno o más stents para 

proporcionar una revascularización estable. El inflado inicial acelera la reperfusión y 

permite visualizar el segmento ocluido para calcular el tamaño del stent. Sin embargo, 

como consecuencia de las manipulaciones pueden ocurrir fenómenos de embolización 

distal con reducción de la reperfusión distal tanto a nivel macro como microvascular, 

por lo que en ocasiones se utiliza el sistema de tromboaspiración (147). 
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Figura 12. Oclusión trombótica de una arteria coronaria y realización de intervencionismo coronario 
mediante ACTP. En la arteria coronaria responsable del infarto (A) se produce una obstrucción 
trombótica produciendo limitación y/o ausencia de flujo coronario. La restauración mecánica del flujo se 
realiza mediante el inflado del balón de angioplastia e implantación de stent (B) y/o mediante aspiración 
del trombo (C) añadida a la técnica habitual. Tomado de Vetrovec (147). 

 

 A lo largo del tiempo se han llevado a cabo 3 tipos de ensayos clínicos diferentes 

sobre la ACTP1ª en el IMEST: intervencionismo coronario con ACTP1ª (sólo con 

balón) comparada con TL, ACTP1ª e implante de stent comparada con TL y ACTP1ª 

(sólo con balón) frente a ACTP1ª e implante de stent. 

- ACTP1ª con balón vs TL. Los primeros ensayos clínicos que compararon la ACTP1ª 

con balón frente a la TL mostraron una reducción de la mortalidad asociada al uso de la 
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ACTP (148, 149). Sin embargo, esos estudios presentan una utilidad limitada en la 

práctica actual, pues actualmente a la mayoría de los pacientes se les implantan stents, 

los trombolíticos usados en esos estudios son diferentes a los actuales y el tratamiento 

antiagregante y anticoagulante utilizado también difiere del actual. 

 Por otro lado, en un metaanálisis de 1.997 incluyendo 2.606 pacientes 

randomizados ACTP1ª con balón o TL se objetivó una mortalidad significativamente 

inferior a 30 días (4,4% vs 6,5%, OR 0,66, 95% IC 0,44-0,94), una tasa más baja de 

muerte o reinfarto no fatal (7,2% vs 11,9%, OR 0,58, 95% IC 0,44-0,76) y menor 

incidencia global de ictus (0,7% vs 2,0%) y hemorragias cerebrales (0,1% vs 1,1%) en 

el grupo de la ACTP1ª (150). 

 El ensayo PAMI incluyó 359 pacientes con IAM de menos de 12 horas de 

evolución aleatorizados a ACTP1ª con balón o recibir TL con 100 mgr de tPA (148), 

encontrándose beneficios similares de la ACTP1ª con balón respecto a la TL (148, 151, 

152), destacando que el grupo que mayor beneficio obtenía eran aquellos pacientes de 

alto riesgo (más de 70 años, IAM de localización anterior y frecuencia cardiaca mayor a 

100 lpm al ingreso). 

- ACTP1ª con implante de stent vs ACTP1ª con balón. La eficacia clínica de la 

ACTP1ª con balón está limitada por el riesgo de reoclusión precoz y reestenosis tardía, 

por lo que resulta más racional el uso de stents intracoronarios. Tanto ensayos no 

randomizados (153, 154) como randomizados (131, 155) han confirmado la mayor 

eficacia del implante de stents frente a la ACTP con balón en pacientes con IMEST. 

 Un metaanálisis de 2.005 evaluó 9 ensayos clínicos randomizados con un total 

de 4.433 pacientes (156) en los que el implante de stent comparado con ACTP con 

balón se asoció de forma significativa con reducción del reinfarto (OR 0,52, 95% IC 
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0,31-0,87 a 30 días y OR 0,67, 95% IC 0,45-0,98 a un año), sin objetivar diferencias 

significativas en la mortalidad (OR 1,06 a un año). 

- ACTP1ª con implante de stent vs TL. Numerosos ensayos randomizados 

(DANAMI-2, PRAGUE-2, AIR PAMI, STOPAMI-1 y STOPAMI-2) han demostrado 

mejores resultados con ACTP1ª e implante de stent frente a la TL (157-165). 

 En el ensayo DANAMI-2 participaron 1.572 pacientes con IMEST de menos de 

12 horas de evolución, randomizados a tPA o ACTP1ª con implante de stent (157); la 

mayoría de los pacientes fueron valorados inicialmente en su centro de referencia y 

posteriormente trasladados a un centro con ACTP1ª en menos de 3 horas (en el caso de 

haber sido randomizados a dicho brazo). El ensayo se interrumpió de manera prematura 

al objetivar una reducción significativa en el endpoint de mortalidad, reinfarto o ictus a 

los 30 días con la ACTP1ª (8,0% vs 13,7%). Sin embargo, el beneficio en la mortalidad 

sólo se objetivó en pacientes de alto riesgo. 

 El ensayo PRAGUE-2 comparó la TL con SK en el hospital de asistencia frente 

al traslado a un hospital con ACTP1ª en 850 paciente con IMEST de menos de 12 horas 

de evolución (160). La ACTP1ª se asoció a una tendencia no significativa de mortalidad 

menor a 30 días frente a la TL (6,8% vs 10%). 

 Además, en un metaanálisis de 2.009 con ensayos controlados randomizados 

(ECR) y estudios observacionales (EO), en el que se comparaba la ACTP1ª (con 

angioplastia con balón o con implante de stent) con la TL (166), se concluyó que la 

ACTP1ª se asociaba a una reducción significativa de la mortalidad a 6 semanas (de 34% 

en los ECR y de 23% en los EO), a una reducción significativa de la mortalidad a más 

de 1 año del 24% y de reinfarto del 51% en los ECR, mientras que no se objetivó 
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beneficio en los EO respecto a la reducción de la mortalidad a largo plazo ni del 

reinfarto. 

 Aproximadamente el 50% de los pacientes con IMEST tienen enfermedad 

multivaso significativa (10). En ese sentido, sólo la arteria responsable del infarto 

debería ser tratada en el procedimiento inicial, pues actualmente no hay evidencia que 

apoye la intervención urgente de lesiones no responsables del infarto (167, 168). La 

únicas excepciones en la que estaría justificada la realización de ACTP multivaso en el 

contexto de un IMEST serían en pacientes con shock cardiogénico y presencia de 

estenosis múltiples y críticas (≥90% de diámetro) o lesiones altamente inestables 

(signos angiográficos de trombos o lesiones oclusivas) y en el caso de existir isquemia 

persistente a pesar de haber realizado ACTP sobre el vaso responsable del infarto. Sin 

embargo, en pacientes con lesión multivaso y shock cardiogénico, las lesiones no 

responsables sin estenosis crítica no deben ser tratadas de rutina (169). 

 Debido a la necesidad de potentes agentes antitrombóticos y antiagregantes, el 

sangrado es más frecuente cuando el intervencionismo se realiza durante un SCA (y en 

concreto en el IMEST) si se compara con sangrados que ocurren durante 

procedimientos no urgentes (10). El uso de fármacos con un efecto antitrombótico más 

potente se acompaña veces de un aumento del riesgo de sangrado, relacionado 

especialmente con el lugar de punción arterial. En este sentido, el acceso radial ha 

demostrado reducir la incidencia de sangrados agudos, especialmente en los SCA (170, 

171). 

 En cuanto al uso de los diferentes tipos de stents, la superioridad de los SR 

frente a los SM fue evidente en un metaanálisis con 12.453 pacientes en el que se 

compararon diferentes tipos de stents en pacientes con IMEST (172). En ACTP1ª los 
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SR reducen el riesgo de revascularizar otra vez el vaso tratado, comparado con los SM 

(173). Sin embargo, a pesar de que los SR han demostrado ser superiores en eficacia 

comparados con los SM, hay quien pone en duda la seguridad de los SR debido a 

fenómenos de endotelización incompleta e inflamación que pueden conducir a un 

potencial riesgo de trombosis del stent (174). No obstante, el uso de SR no se ha 

asociado con un aumento del riesgo de muerte, IAM o trombosis del stent en el 

seguimiento a largo plazo (175). 

 Sólo un ensayo monocéntrico randomizado, el Thrombus Aspiration during 

Percutaneous coronary intervention in Acute myocardial infarction (TAPAS) (176) 

mostró mejoría en los índices de reperfusión con el uso rutinario de la tromboaspiración 

manual previa a la introducción de un balón o stent en la arteria coronaria. El 

seguimiento a un año en ese estudio objetivó una reducción en la mortalidad con la 

tromboaspiración como endpoint secundario (177). Ni la trombectomía mecánica ni los 

dispositivos de protección embólica han podido demostrar beneficios similares. 

 Con la evidencia científica descrita, y puesto que la ACTP1ª se ha demostrado 

superior a la TL en cuanto a reducción de la mortalidad y de las tasas de reinfarto e 

ictus, además de mejorar la permeabilidad de la arteria responsable del infarto, mejorar 

la FEVI residual y reducir la severidad de las lesiones estenóticas residuales, hoy en día 

la ACTP1ª es la técnica de elección en pacientes con IMEST si se puede realizar en un 

centro con experiencia y si no supone un retraso excesivo en la aplicación de la 

reperfusión (10, 150, 178-180). 
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2.4.3 Situaciones de no reperfusión 

 A pesar de los beneficios de la reperfusión en el IMEST, se podría valorar la 

decisión de no intentar realizar la reperfusión en las siguientes circunstancias: 

● Comorbilidades importantes o situación terminal. 

● Presentación pasadas 12 horas desde el inicio de los síntomas. 

● No disponibilidad de intervencionismo coronario y presencia de contraindicaciones 

absolutas para la TL. 

 

 

2.4.4 Tratamiento quirúrgico 

 La cirugía de revascularización coronaria, por su elevada mortalidad en la fase 

aguda, es una técnica poco empleada en los pacientes con IMEST (181). En España, 

según los datos del registro ARIAM de los años 2010-2013, sólo se ha empleado entre 

en 0 y el 1,4% de los casos (182-185). Las indicaciones fundamentales son: a) 

revascularización completa no posible con ICP y presencia de shock cardiogénico; b) 

lesión de tronco común izquierdo e inestabilidad hemodinámica o shock; c) lesión de 

tres vasos con características anatómicas desfavorables y elevado riesgo para ICP; d) 

complicaciones de la ICP, y e) complicaciones mecánicas asociadas del IMEST que 

precisen intervención quirúrgica. 
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2.5 EL TIEMPO IMPORTA 

 El tiempo desde el inicio de los síntomas hasta la aplicación del tratamiento de 

reperfusión juega un papel determinante en el beneficio de la ACTP1ª frente a la TL. 

Los resultados tanto de la TL como de la ACTP1ª están limitados por el tiempo, y los 

retrasos en el inicio de la reperfusión se asocian con un aumento de la mortalidad 

("tiempo es músculo") (186), de forma que el mayor beneficio de la revascularización se 

obtiene en las primeras 2 horas tras el inicio de los síntomas (10, 187). Además, los 

beneficios de la reperfusión se pierden con la TL conforme aumenta el tiempo de 

retraso. En ningún caso, la espera de los resultados de las pruebas bioquímicas debe 

retrasar la decisión de iniciar una u otra terapia de reperfusión. 

 Cuanto antes se realice la TL, mayor será el beneficio obtenido, de forma que la 

supervivencia es mayor si la TL se realiza en las primeras 4 horas tras el comienzo de 

los síntomas (112, 118-120, 188-192) y particularmente en los primeros 70 minutos 

(112, 188). Aunque estas conclusiones, en gran parte, derivan de ensayos clínicos, se 

han encontrado hallazgos similares en el segundo Registro Nacional de Infarto de 

Miocardio (NRMI-2) (190). El tratamiento precoz también tiene gran impacto en el 

tamaño del infarto y en la FEVI (188, 189, 191, 192). 

 El beneficio en la reducción de la mortalidad es menos probable si la TL se 

administra entre 13 y 18 horas tras el inicio de los síntomas. Según un metaanálisis del 

FTT Collaborative Group, se objetivó que el beneficio en cuanto a reducción de la 

mortalidad absoluta de la TL a 5 semanas era del 3% para aquellos pacientes asistidos 

en las primeras 6 horas de evolución, del 2% para aquellos que se presentaban entre las 

7 y 12 horas tras el inicio de los síntomas, y del 1% para aquellos que se presentaban 

entre las 13 y 18 horas (119). Sin embargo, es posible que exista beneficio en pacientes 



78 

 

que se presentan 12 horas después del inicio de los síntomas e incluso hasta 24 horas si 

el paciente persiste con síntomas; aunque la mayoría de la necrosis miocárdica ocurre en 

etapas tempranas, las ventajas de la reperfusión tardía están posiblemente relacionadas 

con la permeabilidad del vaso responsable, pudiendo reducir el tamaño del infarto, 

mejorar la cicatrización ventricular y proporcionar mayor estabilidad eléctrica (193). 

 Con los datos obtenidos en ensayos randomizados, las guías clínicas 

recomiendan que el tiempo entre la llegada del paciente al hospital (o asistencia por 

servicio de emergencias médicas) y el inicio de la TL sea menor de 30 minutos (10, 11). 

 Una forma de acortar el retraso en el inicio de TL es la administración 

prehospitalaria del trombolítico por parte del servicio de emergencias médicas 

extrahospitalarias. Los primeros estudios no randomizados apoyaron la hipótesis de que 

la TL prehospitalaria podía mejorar los resultados (menor tamaño del infarto, mejor 

FEVI y menor mortalidad a corto plazo) (194). En un metaanálisis de seis ensayos 

randomizados con 6.434 pacientes, en el que se comparó la TL prehospitalaria con la 

hospitalaria (195), se objetivó un menor tiempo de retraso hasta la TL (104 vs 162 

minutos), reducción de todas las causas de mortalidad hospitalaria (OR 0,83, 95% IC 

0,70-0,98) y una reducción del riesgo absoluto de 2%. Posteriormente siguieron los 

ensayos European Myocardial Infarction Project Group (EMIP) trial (196), que 

comparó tPA prehospitalaria seguida de placebo en el hospital frente a placebo 

prehospitalario y tPA al ingreso, el Myocardial Infarction Triage and Intervention 

(MITI) trial (188), en el que tanto al grupo pre como al hospitalario se les administró 

tPA y aspirina, y el Grampian Region Early Anisteplase Trial (GREAT) (197), en el que 

se randomizaron 311 pacientes a TL prehospitalaria o TL tras su llegada al hospital. 

Aunque los estudios anteriormente descritos demostraron disminución en los tiempos de 

retraso y en la mortalidad (salvo el MITI, probablemente por problemas en su diseño) 
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en los pacientes con TL extrahospitalaria, los tres se realizaron antes del uso rutinario de 

clopidogrel como tratamiento añadido a la aspirina. Por esa razón se diseñó un 

subestudio del CLARITY-TIMI 28 (198), en el que se randomizaron pacientes con 

IMEST para recibir TL con clopidogrel o placebo, objetivándose reducción significativa 

en la frecuencia de arterias responsables del infarto ocluidas (12% Vs 22%). 

 Por otro lado, la TL prehospitalaria y/o precoz ha sido comparada con la 

ACTP1ª. En el ensayo CAPTIM (199) se compararon ambas modalidades en 840 

pacientes con IMEST en las 6 primeras horas de evolución, de forma que los pacientes 

eran inicialmente atendidos por unidades móviles de emergencias médicas, y eran 

asignados a TL prehospitalaria con tPA y trasladados posteriormente a un centro con 

intervencionismo o randomizados a ACTP1ª, no encontrándose diferencias 

significativas en el endpoint primario (mortalidad de cualquier causa, IAM recurrente e 

ictus incapacitante) entre ambas ramas (8,2% vs 6,2% con ACTP1ª). Posteriormente, se 

realizó en este mismo estudio un análisis post-hoc, en el que se observó una marcada 

tendencia en la reducción de la mortalidad con la TL (2,2% vs 5,7%) en aquellos 

pacientes que recibieron en menos de dos horas tras el inicio de los síntomas (200). 
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2.5.1 Tiempos de retraso 

 El tiempo transcurrido entre el inicio de los síntomas y la terapia de reperfusión, 

denominado tiempo de retraso, tiene los siguientes componentes: 

- Retraso derivado del paciente. Es el tiempo que transcurre entre el inicio de los 

síntomas isquémicos y el primer contacto médico (PCM), ya sea una llamada al servicio 

de emergencias, asistiendo al Centro de Atención Primaria o en el área de urgencias. 

Este retraso puede verse influido por campañas de educación y concienciación pública 

(201). 

- Retraso prehospitalario derivado del sistema. Es el periodo de tiempo comprendido 

entre la atención del paciente por el servicio de emergencias extrahospitalarias, la 

realización de un ECG y traslado a un centro con disponibilidad de ACTP1ª. En el caso 

de que el paciente fuese trasladado a un centro sin disponibilidad de ACTP1ª, este 

tiempo es la suma entre el periodo de asistencia extrahospitalaria, el tiempo en el 

hospital local y el tiempo de traslado intercentros. El establecimiento de un protocolo de 

triage para pacientes con IMEST por parte de los servicios de emergencias 

prehospitalarias hacia hospitales con disponibilidad de ACTP1ª inmediata se ha 

demostrado un sistema útil para aumentar el uso del intervencionismo coronario urgente 

y acortar los retrasos en la aplicación de tratamiento intervencionista y, en 

consecuencia, un descenso de la mortalidad (179). 

- Tiempo puerta-aguja (TPA). Este intervalo hace referencia al tiempo comprendido 

entre la llegada a un hospital (o ambulancia) y la administración del tratamiento 

fibrinolítico. 
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- Tiempo puerta-balón (TPB). Comprende el tiempo transcurrido desde la 

presentación en el hospital (o ambulancia) hasta la realización de la angioplastia 

(inflado del balón). 

- Retraso derivado del sistema. Es la suma del retraso prehospitalario derivado del 

sistema y del tiempo puerta-balón. 

- Retraso derivado de la ACTP1ª. Es la diferencia entre el tiempo puerta-balón y el 

tiempo puerta-aguja. Este tiempo se tiende a sobrestimar algo, ya que con la ACTP1ª la 

reperfusión es inmediata mientras que con la TL normalmente el flujo coronario no se 

restablece hasta pasados 30 minutos. 

 El tiempo desde el primer contacto médico hasta la reperfusión (mediante TL o 

mediante ACTP1ª) se ve influido tanto por la organización de la asistencia a nivel 

regional como dentro de los hospitales que realizan ACTP1ª. A este respecto, los datos 

de los registros indican que los objetivos establecidos por las guías de práctica clínica 

de TPA de 30 minutos y TPB de 90 minutos a menudo resultan difíciles de alcanzar. 

Concretamente, los TPB en la práctica clínica a menudo son muy superiores a los de los 

ensayos controlados y aleatorizados, ya que el traslado de los pacientes para ACTP, los 

factores locales (condiciones atmosféricas, localización geográfica, personal de 

asistencia, etc.) o las estrategias de gestión pueden comportar retrasos considerables 

(201). 

 Para la reducción de los tiempos de retraso se precisa una reorganización interna 

de los centros con ACTP y una coordinación de los diferentes servicios implicados 

(urgencias de los diferentes centros, cardiología, equipos de cardiología 

intervencionista, sistemas de transporte de emergencias), además de fomentar el traslado 
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del paciente directamente a la sala de hemodinámica del hospital con ACTP1ª de 

referencia, sin detenerse antes en el hospital más cercano sin ACTP1ª (8). 

 Por ese motivo, en 2006, Bradley (202) identificó 6 estrategias sencillas que 

permiten reducir el TPB mediante la coordinación del equipo de hemodinámica (Tabla 

8). El American College of Cardiology (ACC) (203), la AHA (204) y la ESC (205) 

impulsaron diferentes programas para facilitar la aplicación de las 6 estrategias 

propuestas por Bradley en todos los hospitales que realizaran ACTP1ª en pacientes con 

IMEST no transferidos, con el objetivo de reducir el TPB. A nivel europeo los estudios 

PRAGUE-2 (160) en la República Checa y el DANAMI-2 (157) en Dinamarca y en 

España los programas regionales APRIMUR (206) en la Región de Murcia y 

PROGALIAM (207) en la Comunidad Autónoma de Galicia, han demostrado que es 

posible generalizar de forma práctica la ACTP1ª como tratamiento de primera elección 

y reducir los tiempos de retraso. Recientemente, se ha propuesto como alternativa para 

la activación del equipo de hemodinámica y reducción de los tiempos de retraso el by-

pass del departamento de Urgencias (204, 208, 209). 

Tabla 8. Estrategias útiles en la reducción del TPB. Tomado de Bradley (202). 

Activación del equipo de hemodinámica por el médico que primero atiende al paciente y realiza el 
diagnóstico. 
Activación de todo el equipo de hemodinámica con una única llamada desde la centralita. 

Aplicación de un teléfono único para alertar al equipo. 

Llegada del equipo de hemodinámica al hospital en menos de 30 minutos. 

Cardiólogo de guardia de presencia física. 

Conocimiento por los médicos de urgencias, intensivistas y hemodinamistas de los TPB de los pacientes 
tratados recientemente. 
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2.5.2 Estrategia fármaco-invasiva 

 Dado que la puesta en marcha de una red densa de centros con capacidad para 

ACTP 24 horas al día 7 días a la semana (24/7) y con gran experiencia no es una opción 

ni realista ni viable ni asumible desde el punto de vista económico, y dado que en 

muchos lugares el centro de ACTP con experiencia está demasiado lejos para poder 

ofrecer la ACTP dentro de los límites de tiempo recomendados, sobre todo en pacientes 

que acuden de manera temprana tras el inicio de los síntomas, se ha propuesto como 

alternativa a la ACTP1ª tardía una estrategia de reperfusión combinada, inicialmente 

farmacológica para conseguir una reperfusión precoz aunque sea parcial, seguida lo 

antes posible de ACTP (dentro de las primeras 24 horas) que complete y asegure una 

reperfusión mantenida (201, 210-213), denominada estrategia fármaco-invasiva. 

 Varios ensayos clínicos randomizados (210-215) y metaanálisis contemporáneos 

(216, 217) han demostrado que el estrategia farmacoinvasiva presenta menores tasas de 

reinfarto y de isquemia recurrente frente a una estrategia más expectante, en la que la 

angiografía y la revascularización estuvieran indicadas únicamente en paciente con 

isquemia persistente o disfunción del ventrículo izquierdo tras la TL. 

 Uno de los aspectos claves en la estrategia farmacoinvasiva es el retraso entre la 

TL y el intervencionismo coronario, ya que en los diferentes estudios existen diferentes 

tiempos de retraso, desde una mediana de 1,3 horas en el ensayo Combined Angioplasty 

and Pharmacological Intervention versus Thrombolytics Alone in Acute Myocardial 

Infarction (CAPITAL-AMI) hasta 16,7 horas en el ensayo GRACIA-1. Basándose en 

tres reciente ensayos (213-215), todos con medianas de retraso entre el inicio de la TL y 

la coronariografía de 2-3 horas, se recomienda un tiempo ventana de 3-24 horas tras una 

TL exitosa. Los intervencionismos muy precoces (menos de 2-3 horas tras la TL) 



84 

 

deberían reservarse para pacientes con fallo de la TL o para aquellos con evidencia de 

extensión del IAM, debido aumento del riesgo de sangrado asociado. Por otro lado, en 

pacientes con una arteria responsable del infarto permeable (pero estenótica) y en 

pacientes estables el beneficio podría continuar realizando el intervencionismo hasta 

pasadas 24 horas tras la TL (11). 

 En base a esa recomendación, en el ensayo Strategic Reperfusion Early After 

Myocardial Infarction (STREAM) (218), se comparó de forma prospectiva, en 1.892 

pacientes con IMEST con menos de 3 horas de evolución, la TL precoz con bolo de 

TNK junto al tratamiento antitrombótico estándar (aspirina, clopidogrel y enoxaparina) 

frente a la ACTP1ª. Se excluyeron los pacientes que pudieran someterse a ACTP1ª en 

menos de una hora, no encontrándose diferencias entre los dos grupos en cuanto a 

muerte, shock, insuficiencia cardiaca congestiva o reinfarto en los primeros 30 días, ni 

en la mortalidad al año de cualquier causa (219). 

 Por tanto, con la evidencia actual, en los casos en que el centro de capacidad de 

intervencionismo coronario esté demasiado lejos para poder ofrecer la ACTP1ª dentro 

de los límites de tiempo recomendados, y sobre todo cuando los pacientes acuden de 

manera temprana tras el inicio de los síntomas, una estrategia farmacoinvasiva podría 

ser una alternativa válida a la ACTP1ª tardía (201).  
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2.5.3 Recomendaciones de las guías de práctica clínica. 

 Las guías de actuación clínica (10, 11, 143) insisten en la necesidad de 

identificar a los pacientes de forma precoz y minimizar los retrasos para conseguir la 

reperfusión, considerando que el primer objetivo del tratamiento de los pacientes con 

IMEST en las primeras 12 horas tras el inicio de los síntomas o nuevo (o presuntamente 

nuevo) BRIHH, es tratar de forma precoz a la mayoría de los pacientes con algún tipo 

de terapia de reperfusión dependiendo de las disponibilidades locales, de la óptima 

utilización de la TL (incluyendo su utilización prehospitalaria) y de la posibilidad de 

realizar el traslado a un centro con disponibilidad de ACTP1ª en poco tiempo (220). 

 La ACTP1ª es la estrategia de reperfusión preferida en pacientes con IAMEST, 

siempre que se pueda realizar de forma rápida (es decir, dentro de los plazos de tiempo 

exigidos por las guías) por un equipo experimentado e independientemente de si el 

paciente se presenta a un hospital con capacidad para realizar ACTP1ª (Figura 13). Un 

equipo experimentado no sólo requiere disponer de cardiólogos intervencionistas sino 

también de personal de apoyo capacitado. Esto significa que sólo los hospitales con un 

programa de cardiología intervencionista establecido (disponible las 24 horas) deben 

usar ACTP1ª como tratamiento de rutina. Otro objetivo es que el comienzo de la 

ACTP1ª (introducción de la guía) se realice dentro de los primeros 90 minutos desde el 

PCM en todos los casos. En pacientes que se presentan directamente a un hospital con 

capacidad para realizar ACTP, el objetivo debe ser realizar la ACTP1ª dentro de los 

primeros 60 minutos desde el PCM (10). 
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Figura 13. Manejo prehospitalario y hospitalario, y estrategias de reperfusión dentro de las primeras 24 h 
del primer contacto médico. IMEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ACTP: 
angioplastia coronaria percutánea. Adaptada de Wijns et al (221). 

 

 Si el PCM se produce a través de un servicio de urgencias o en un centro sin 

capacidad para realizar ACTP1ª, se debe realizar de forma inmediata el traslado a través 

del servicio de urgencias hacia un laboratorio de hemodinámica para realizar la ACTP1ª 

(10). En aquellos casos en los que la angioplastia primaria no pueda realizarse por un 

equipo experimentado dentro de los primeros 120 minutos tras el PCM se debe 

considerar la TL, especialmente cuando pueda administrarse de forma prehospitalaria 

(195, 199, 222), por ejemplo en la ambulancia, y dentro de los primeros 120 minutos 

desde el inicio de los síntomas (200, 223). La TL debería ir seguida de una ACTPR en 

los casos en los que la TL resulte fallida o de una angiografía de rutina (en las primeras 
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24 horas dentro del esquema farmacoinvasivo o pasadas 24 horas dentro de esquema 

rutinario). 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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 Como consecuencia de la evidencia proporcionada en los diferentes ensayos 

clínicos y metaanálisis y de las recomendaciones de las guías de práctica clínica, en los 

últimos años se ha observado un aumento del uso de la reperfusión tanto a nivel 

nacional (224), como europeo (49, 225-227) y mundial (228), especialmente de la 

ACTP1ª, convirtiéndose en la técnica preferida de reperfusión (47). No obstante, el 

objetivo primario del manejo actual del IMEST es tratar la mayor cantidad posible de 

pacientes con cualquier tipo de tratamiento de reperfusión (229). Dependiendo de las 

disponibilidades locales, el manejo del IMEST comprende tanto la TL inmediata 

(incluyendo la administración prehospitalaria) como la transferencia a un hospital 

terciario para realización de ACTP1ª (220). 

 En este estudio nos planteamos la hipótesis principal de que, al igual que sucede 

en otros países, las tasas de tratamiento de reperfusión en pacientes con IMEST en el 

área de Salud de Cartagena han variado en los últimos años, destacando la existencia de 

factores epidemiológicos y locales que puedan modificar el tratamiento de reperfusión 

en los pacientes con IMEST. 

 Para ello, mostraremos particular interés en: 

 1-. Conocer las características clínicas y sus tendencias en los pacientes con 

IMEST de menos de 12 horas de evolución. 

 2-. Calcular la prevalencia y tendencias temporales de la terapia de reperfusión 

en pacientes con IMEST de menos de 12 horas de evolución ingresados en dos 

hospitales de segundo nivel. 

 3-. Determinar las diferencias entre los pacientes con y sin reperfusión. 
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 4-. Estudiar la influencia en la reperfusión coronaria de la edad y del sexo de los 

pacientes. 

 5-. Valorar los potenciales factores determinantes del tratamiento de reperfusión. 

 6-. Evaluar la influencia del tratamiento de reperfusión coronaria sobre la 

mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo en pacientes con IMEST de menos de 12 

horas de evolución. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
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4.1. POBLACIÓN A ESTUDIO 

 Para el análisis de este estudio observacional, prospectivo y longitudinal se 

incluyeron todos los pacientes ingresados de forma consecutiva con diagnóstico de 

IMEST en las primeras 12 horas de evolución en las UC de dos Hospitales 

Universitarios pertenecientes al área 2 del Servicio Murciano de Salud (Hospital 

General Universitario Santa María del Rosell y Hospital Universitario Santa Lucía), en 

un periodo de tiempo de 16 años, comprendido entre Enero de 1.998 y Marzo de 2.014. 

 El hospital Santa María del Rosell está situado en plena zona urbana de la ciudad 

de Cartagena y comenzó a funcionar el 26 de Julio de 1.971, realizándose la 

inauguración oficial el 12 de Febrero de 1.972 (230). A lo largo de los años se 

realizaron diferentes proyectos de ampliación y remodelación que incluyeron el 

aumento de su capacidad (con un total de 369 camas de hospitalización de adultos) y la 

creación de una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con UC incorporada. La 

cobertura sanitaria ofrecida por este hospital incluía los municipios de Cartagena, 

Fuente Álamo, La Unión, Mazarrón, Los Alcázares, San Javier, San Pedro del Pinatar y 

Torre Pacheco. 

 En el año de inicio del estudio, 1.998, los pacientes ingresados podían recibir 

tratamiento de reperfusión con TL en dicho hospital y/o ser derivados al Hospital 

Universitario Virgen de la Arrixaca para angioplastia primaria y/o angioplastia de 

rescate en horario de 8:00 a 15:00 horas de lunes a viernes (Figura 14). 

 En el año 2.001 se inició en el Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca un 

programa de ACTP1ª, con carácter regional, y disponibilidad de cardiólogo de guardia 
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en abril del año 2.000, el programa APRIMUR (206), disponiendo de la posibilidad de 

ACTP1ª las 24 horas de todos los días de la semana. 

 En el Hospital Universitario Santa María del Rosell se inició la actividad del 

laboratorio de hemodinámica a mediados de 2.005, con posibilidad de ACTP1ª de lunes 

a viernes y de 08:00 a 15:00 horas. Además, en el año 2.008 se produjo la incorporación 

del cardiólogo de guardia en el Hospital Santa María del Rosell. 

 

 

Figura 14. Cronograma del estudio 

 

 Durante el año 2.011 se inauguran el Hospital Universitario Los Arcos del Mar 

Menor (con Unidad de Cuidados Intensivos propia), lo que supone una reducción del 

cupo original dependiente del área de Salud de Cartagena (231). Meses más tarde, se 

produce la apertura del Hospital Universitario Santa Lucía; pasando a constituir el 

Complejo Universitario de Santa Lucía que ofrece cobertura sanitaria a 279.000 

ciudadanos y cuenta con una capacidad de 437 camas de hospitalización para adultos 

(232) en el que se dispone de sala de hemodinámica de lunes a viernes y de 8:00 a 15:00 

horas y de cardiólogo de guardia de presencia física 24 horas. 
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4.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Se incluyeron prospectivamente en el estudio los pacientes mayores de 18 años 

con diagnóstico de IMEST ingresados en las 12 primeras horas desde el inicio de los 

síntomas, que tras haber sido informados, consintieron en participar en el estudio (ver 

consentimiento adjunto en anexo 1). Se excluyeron los pacientes con presencia de 

IMEST durante la cirugía de bypass o durante la angioplastia coronaria. El estudio fue 

aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Santa María del 

Rosell. 

 El diagnóstico de IMEST fue definido según lo establecido por las 

recomendaciones de práctica clínica de los SCACEST, es decir, considerando la 

presencia de, al menos, dos de los siguientes criterios: dolor torácico opresivo típico de 

al menos 30 minutos de duración sugestivo de isquemia, elevación de marcadores de 

necrosis miocárdica (CKMB y/o TnT) dos veces el valor normal, asociados a una 

elevación presuntamente nueva del segmento ST en, al menos, dos derivaciones 

precordiales con un valor mínimo > 0,2 mm (0,2 mV) en el caso de V1, V2 ó V3 y > 0,1 

mm (0,1 mV) en el caso de las derivaciones laterales (aVL, I) o  inferiores (II, III, y 

aVF) o la aparición de nuevo, o presuntamente nuevo BRIHH. Se consideró BRIHH 

nuevo o presuntamente nuevo aquel objetivado y del que no se dispusiera ECG previo 

en los 6 meses anteriores. Los registros de ECG previos fueron obtenidos cuando fue 

posible para confirmar la presencia de BRIHH previo.  

 A todos los pacientes se les realizó ECG de 12 derivaciones al ingreso o se 

obtuvo el ECG del servicio de emergencias que atendió al paciente inicialmente. A 

todos los pacientes se les realizaron ECG seriados después de la reperfusión cada 8 

horas el primer día, cada 12 horas el día siguiente a la reperfusión y de forma diaria los 
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días posteriores. En ausencia de reperfusión, los ECG se obtuvieron al ingreso, cada 8 

horas el primer día y de forma diaria los días posteriores hasta el alta. 

 Los pacientes que fallecieron de forma precoz tras su ingreso y aquellos a los 

que no se les pudo realizar la determinación de los marcadores de necrosis miocárdica 

fueron incluidos si presentaron signos compatibles o síntomas asociados a cambios 

típicos e inequívocos del segmento ST. Los pacientes ingresados tras la resucitación de 

una parada cardiorrespiratoria fueron incluidos sólo si la parada cardiaca estaba 

precedida de dolor torácico sugestivo de IAM que justificara una llamada al servicio de 

emergencias médicas. 

 

 

4.3. RECOGIDA DE DATOS  
Y VARIABLES DEL ESTUDIO 

 Todos los datos se recogieron de forma prospectiva mediante la entrevista 

clínica con el paciente y fueron completados y/o contrastados con los obtenidos de sus 

familiares. Así mismo, los antecedentes personales fueron confirmados mediante la 

revisión de la historia clínica o informes previos (cuando existía antecedente de ingreso 

previo por IAM o por otra causa). 

 De forma prospectiva se rellenó un formulario de recogida de datos (ver anexo 

2). Aunque dicho formulario está constituido por más de 200 variables, para realizar el 

presenta el análisis se tuvieron en cuenta las siguientes variables: 

 ● Variables demográficas de paciente (edad, sexo, peso y talla). En cuanto a la 

estratificación de la edad, se consideraron tres categorías: menores o iguales a 65, entre 

65 y 74 y mayores o iguales a 75 años. 
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 ● Factores de riesgo cardiovascular tales como hipertensión arterial (definida 

como diagnóstico médico previo o por el uso de medicación hipotensora), diabetes 

mellitus (considerada como el antecedente de diagnóstico previo recogido en la historia 

clínica, el uso de medicación hipoglucemiante o la determinación durante el ingreso de 

glucemia superior a 200 mg/dl), hipercolesterolemia (existencia de diagnóstico previo, 

el uso de medicación hipolipemiante o la determinación plasmática de colesterol total 

superior a 200 mg/dl), índice de masa corporal y tabaquismo. 

 ● Antecedentes cardiológicos como la existencia de cardiopatía isquémica 

previa (existencia de diagnóstico previo documentado de angina, infarto de miocardio o 

revascularización coronaria quirúrgica o percutánea), fibrilación auricular (FA) previa 

(existencia de diagnóstico previo documentado de FA mediante ECG o historia clínica). 

 ● Comorbilidades como insuficiencia renal crónica (definida como la 

existencia de diagnóstico previo, la existencia de creatinina basal igual o mayor de 2 

mg/dl o encontrarse bajo tratamiento crónico con hemodiálisis), arteriopatía periférica 

(existencia de historia documentada de enfermedad arterial periférica, claudicación, 

amputación por insuficiencia arterial, enfermedad aortoiliaca oclusiva, cirugía de 

revascularización arterial periférica quirúrgica o percutánea o un test no invasivo 

positivo), ictus previo (como historia documentada de pérdida de función neurológica 

de inicio súbito y que se mantuvo en el tiempo), enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (antecedente recogido en la historia clínica de bronquitis crónica o enfisema 

pulmonar o por recibir tratamiento crónico con agonistas beta-adrenérgicos, agentes 

antiinflamatorios antagonistas del receptor de los leucotrienos o esteroides inhalados) y 

presencia de antecedente de neoformación (activa en el momento del ingreso o en los 5 

años previos al ingreso). 
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 ● Variables temporales del evento isquémico actual (hora de inicio de los 

síntomas, hora del primer contacto médico y tiempos de retraso hasta la realización de 

la reperfusión (si la hubo). 

 ● Tratamiento de reperfusión recibido incluyendo motivos de la exclusión del 

tratamiento de reperfusión. Se consideró como TL la aplicación intravenosa de un 

fármaco con intención de repermeabilizar la circulación arterial coronaria. La TL 

extrahospitalaria se definió como la administración de un fármaco fibrinolítico previa a 

la admisión hospitalaria. Se consideró como ACTP1ª aquella angiografía coronaria 

realizada de forma urgente con la intención de realizar intervencionismo percutáneo 

(angioplastia con balón, tromboaspiración o implante de stent metálico o recubierto). Se 

consideró angioplastia de rescate como aquel intervencionismo percutáneo realizado por 

persistencia de síntomas isquémicos o elevación persistente del segmento ST 60-90 

minutos después de la realización de la TL. 

 ● Datos relativos a la situación clínica del paciente al ingreso, presencia de 

síntomas típicos, atípicos o muerte súbita, frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica 

y diastólica, descripción del ECG al ingreso, descripción de la radiografía de tórax y 

situación de insuficiencia cardiaca mediante la clasificación de Killip y Kimball al 

ingreso (38). 

 ● Complicaciones durante el ingreso, incluyendo grado máximo de la 

clasificación de Killip durante la evolución, presencia de arritmias, bradiarritmias y 

taquiarritmias (fibrilación auricular, taquicardia ventricular y fibrilación ventricular), 

presencia de trastornos de la conducción auriculoventricular, complicaciones 

isquémicas (angina e infarto), presencia de accidentes cerebrovasculares agudos 

(isquémicos y hemorrágicos), complicaciones mecánicas (comunicación 

interventricular, rotura de pared libre, rotura de músculos papilares), complicaciones 
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hemorrágicas mayores (presencia de hemorragia digestiva, hemorragia retroperitoneal, 

hemorragia del punto de punción que requiriera intervencionismo y/o aquellas que 

provocaran inestabilidad hemodinámica y/o necesidad de hemoderivados), pericarditis, 

fallecimiento hospitalario y su causa. 

 ● Tratamiento recibido durante su ingreso y al alta hospitalaria (ácido 

acetilsalicílico (AAS), tienopiridinas, betabloqueantes (BB), inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECAs) y fármacos hipolipemiantes). 

 ● Valores pico de la monitorización de marcadores de necrosis miocárdica. 

 ● Procedimientos realizados tales como ecocardiografía, necesidad de 

reanimación cardiopulmonar (RCP), ventilación mecánica (invasiva y no invasiva), 

choque eléctrico, necesidad de balón de contrapulsación aórtica, coronariografía (día de 

realización, vaso responsable, número de vasos afectados y tipo de tratamiento 

(revascularización mecánica y/o quirúrgica). 

 

 

4.4. SEGUIMIENTO DE LA 
POBLACIÓN A ESTUDIO 

 Durante la estancia hospitalaria de los pacientes, se realizó el seguimiento desde 

el ingreso hasta el alta hospitalaria (recogiéndose el tratamiento al alta y la 

revascularización diferida). Se realizó seguimiento para obtener los datos de mortalidad 

intrahospitalaria. 

 Tras el alta, y de cara a poder establecer la mortalidad acumulada a largo plazo, 

se realizó un seguimiento de los pacientes para conocer su situación vital, posteriores 

reingresos hospitalarios debidos bien a causa cardiológica o a otras causas, tratamiento 
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al año, revascularización diferida y reincorporación laboral. La mediana de seguimiento 

de los pacientes fue de 5,2 años (RIQ 1,9-8,3). Este seguimiento se llevó a cabo 

mediante búsquedas en el archivo de historias clínicas, llamadas telefónicas directas al 

paciente o familiares en el caso de fallecimiento, así como con el uso de plataformas 

informáticas (Selene y Ágora) implantadas por el Servicio Murciano de Salud (SMS). 

La información relativa al seguimiento de los pacientes incluidos en el estudio se 

consiguió en el 97% de los casos. 

 

 

4.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 Para el manejo de los datos estadísticos, los pacientes fueron categorizados en 

cuatro periodos de tiempo de duración similar con la finalidad de poder analizar la 

tendencia de diferentes variables: periodo 1 (comprendido entre Enero de 1.998 a 

Noviembre de 2.001), periodo 2 (entre Diciembre de 2.001 y Enero de 2.006), periodo 3 

(entre Febrero de 2.006 y Marzo de 2.010) y periodo 4 (comprendido entre los meses de 

Abril de 2.010 y Marzo de 2.014). 

 Las variables categóricas se presentaron como frecuencia y porcentaje, las 

variables cuantitativas con distribución normal se presentaron como media ± desviación 

estándar (DE) o como mediana y rango intercuartílico (RIQ) cuando existía una 

distribución no normal. La normalidad de las variables continuas se estudió mediante un 

método gráfico y test de Shapiro-Wilk. El test de chi-cuadrado fue utilizado para 

determinar la asociación entre variables categóricas o el test exacto de Fisher según 

fuera adecuado. Las variables de distribución normal se compararon mediante análisis 

de la varianza y aquellas de distribución alejada de la gaussiana se compararon 

mediante el test de Kruskall-Wallis. Para los análisis por periodos de tiempo se utilizó 
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un test de tendencias mientras que para el contraste entre reperfusión y no reperfusión se 

utilizó un test de diferencias. 

 Se realizó un modelo de regresión logística binaria para predecir los factores 

independientemente asociados a la realización de la reperfusión miocárdica, calculando 

las odds ratios (OR) y sus respectivos intervalos de confianza del 95% (IC). Las 

variables se manejaron mediante método introducir. Se estimó la calibración del modelo 

mediante el test de Hosmer-Lemeshow y la discriminación mediante el cálculo del 

estadístico C. Las covariables continuas de distribución muy distinta de la normalidad 

fueron transformadas mediante el logaritmo de base decimal previo a su inclusión en el 

modelo. Se incluyeron las siguientes covariables: edad, sexo, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, fumador activo, dislipemia, antecedentes de cardiopatía isquémica, 

insuficiencia cardiaca, ictus, arteriopatía periférica, fibrilación auricular, cáncer, 

insuficiencia renal crónica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, clase Killip al 

ingreso, frecuencia cardiaca al ingreso, tensión arterial sistólica al ingreso, glucemia al 

ingreso, CK-MB pico y presencia de BRIHH. Las variables consideradas elegibles 

fueron aquellas que han demostrado su potencial impacto sobre la reperfusión en 

estudios previos desde una perspectiva predictiva. La realización de reperfusión fue 

presentada como riesgo. Se comprobó la condición previa de log-linealidad de las 

variables y ausencia de colinealidad. 

 Con la intención de poder predecir qué variables están independientemente 

relacionadas con la mortalidad intrahospitalaria, se realizó otro modelo de regresión 

logística binaria (con metodología similar a la realizada para la predicción de factores 

relacionados con la reperfusión). 
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 Los factores asociados a la mortalidad en el seguimiento (tras alta) se analizaron 

mediante una regresión de Cox, estimando el hazard ratio (HR) con su IC 95% para 

cada uno. Se empleó el método introducir y se incluyeron las covariables expuestas más 

arriba. Las variables consideradas elegibles fueron aquellas que han demostrado su 

potencial impacto sobre la mortalidad en estudios previos desde una perspectiva 

predictiva. Comprobamos la condición de proporcionalidad de riesgos mediante un 

método gráfico log-minus-log y el estudio de los residuos de Schöenfeld. Utilizamos 

adicionalmente el método gráfico de Kaplan-Meier para examinar la distribución de los 

eventos mortales tras el alta. La mortalidad tras el alta se presentó como tasa o densidad 

de incidencia por cada 100 pacientes/año. 

 Durante el estudio se objetivó una pérdida de información en el seguimiento del 

3% de los pacientes. 

 Se prefijó un valor de α a priori de 0,05. Se empleó el paquete estadístico SPSS 

v 20 (IBM, USA). 
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  5. RESULTADOS 
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5.1. CARACTERÍSTICAS  
DE LOS PACIENTES  

SOMETIDOS A ESTUDIO 
 Entre 1.998 y 2.014 se identificaron 3.468 pacientes que ingresaron con IMEST 

dentro de las primeras 12 horas desde el inicio de los síntomas con elevación persistente 

del segmento ST y/o BRIHH nuevo o presumiblemente nuevo. La mediana de edad de 

la población fue de 67 años, siendo el 75,9% de los pacientes varones; la mediana de 

edad de las mujeres fue significativamente mayor que la de los varones (71 vs 63 años, 

p<0,001). El 52,9% de los pacientes estudiados fueron hipertensos, mientras que un 

34% fueron diabéticos y un 35% dislipémicos.  

 Las características basales de los pacientes, antecedentes cardiológicos y 

comorbilidades, situación clínica al ingreso y complicaciones hospitalarias, y su 

distribución a lo largo del estudio, se muestran en las Tablas 9, 10 y 11. 

 A lo largo del periodo de estudio observamos un aumento en la proporción de 

hipertensos, diabéticos, dislipémicos, tabaquismo activo y de antecedentes familiares 

(AF) de cardiopatía isquémica respecto al inicio del estudio. No se encontraron 

diferencias significativas ni en la edad ni en el sexo a lo largo del estudio. 

 En cuanto a los antecedentes cardiológicos y comorbilidades, a lo largo del 

estudio se objetivó un aumento de pacientes con infarto previo y de pacientes 

revascularizados con anterioridad. Además, aumentó el porcentaje de pacientes con 

arteriopatía periférica, insuficiencia renal crónica, EPOC y neoplasias. 
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Tabla 9. Características basales de los pacientes con IMEST sometidos a estudio 
 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 903) 

Diciembre 
2.001 a Enero 

2.006 
(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P  
Tendenc 

Edad, años 
RIQ 

68 (58-75) 67 (55-76) 67 (56-76) 66 (54-76) 0,140 

Sexo 
masculino 

675 (74,8 ) 682 (76,3) 697 (76,5) 578 (76,1) 0,507 

HTA 437 (48,4 ) 463 (51,8) 477 (52,4) 456 (60) <0,001 

DM 298 (33) 272 (30,4) 337 (37) 272 (35,8) 0,038 

Dislipemia 291 (32,2) 239 (26,7) 339 (37,2) 342 (45) <0,001 

Tabaquismo 321 (35,5) 370 (41,4) 402 (44,1) 338 (44,5) <0,001 

IMC ± DE 28 ± 4 28 ± 4 27,5 ± 4,1 27,8 ± 4,2 0,105 

AF 163 (18,1) 236 (26,4) 201 (22,1) 154 (20,3) 0,622 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tendenc: P para test de tendencia lineal. 
Edad expresada en mediana. RIQ: rango intercuartílico. HTA: hipertensión arterial. DM: diabetes 
mellitus. IMC: índice de masa corporal. DE: desviación estándar. IMC expresado en media y desviación 
estándar. AF: antecedentes familiares de cardiopatía isquémica. 

 

Tabla 10. Antecedentes cardiológicos y comorbilidades de los pacientes con IMEST sometidos a estudio 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 903) 

Diciembre 
2.001 a Enero 

2.006 
(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
Tendenc 

IAM previo 146 (16,2) 128 (14,3) 169 (18,6) 140 (18,4) 0,056 

Angina previa 308 (34,1) 338 (37,8) 300 (32,0) 210 (27,6) 0,945 

Rev. previa 42 (4,7) 53 (5,9) 131 (14,4) 107 (14,1) <0,001 

ICC previa 123 (13,6) 99 (11,1) 140 (15,4) 97 (12,8) 0,684 

Ictus 71 (7,9) 70 (7,8) 72 (7,9) 53 (7) 0,553 

Artp. perif. 58 (6,4) 55 (6,2) 76 (8,3) 65 (8,6) 0,032 

FA previa 25 (2,8) 32 (3,6) 16 (1,8) 26 (3,4) 0,954 

Tto CV previo 400 (44,3) 280 (31,6) 338 (37,1) 316 (41,6) 0,572 

IRC 31 (3,4) 35 (3,3) 61 (6,7) 69 (9,1) <0,001 

EPOC 66 (7,3) 65 (7,3) 104 (11,4) 71 (9,3) 0,014 

Neoplasia 24 (2,7) 35 (3,9) 46 (5) 61 (8) <0,001 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tendenc: P para test de tendencia lineal. 
IAM: infarto de miocardio. Rev: Revascularización. ICC: insuficiencia cardiaca. Artp. perif: arteriopatía 
periférica. FA: fibrilación auricular. Tto CV: tratamiento cardiovascular. IRC: insuficiencia renal crónica. 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
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 A lo largo del periodo del estudio se comprobó que, al ingreso, los pacientes 

presentaron menores cifras de TAS y de glucemia, mientras que no se encontraron 

diferencias significativas en cuanto a las tasas de IC ni shock cardiogénico ni 

presentación con síntomas atípicos. 

Tabla 11. Situación clínica y hemodinámica al ingreso de los pacientes con IMEST sometidos a estudio 

 
 

Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 903) 

Diciembre 
2.001 a Enero 

2.006 
(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
tendenc 

Síntomas 
atípicos 

119 (13,2) 90 (10,1) 96 (10,5) 112 (14,7) 0,113 

Killip >I 206 (22,8) 134 (15) 147 (16,1) 142 (18,7) 0,788 

Killip IV  26 (2,9) 26 (2,9) 43 (4,7) 39 (5,1) 0,788 

FC ± DE 80,8 ± 24 79,8 ± 25,1 78,5 ± 20,7 79,5 ±21,5 0,159 

TAS ± DE 132,7 ± 33,5 136,8 ± 29,8 132,2 ± 28,5 128,5 ±27,5 <0,001 

Glucemia ± 
DE 

189 ± 101 177 ± 83 175 ± 81 168 ± 77 <0,001 

BRIHH 49 (5,4) 38 (4,3) 56 (6,1) 51 (6,7) 0,092 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). ). P tendenc: P para test de tendencia 
lineal. FC: Frecuencia cardiaca. TAS: Tensión arterial sistólica. D.E: Desviación estándar. FC, TAS y 
glucemia expresado como media y desviación estándar. BRIHH: Bloqueo de rama izquierda del haz de 
His. 

 

 Atendiendo a las características clínicas del IMEST (Tabla 12), a lo largo del 

estudio se pudo objetivar una mayor proporción de infartos de localización anterior 

(45,5% vs 41%, p 0,039) y, tras haber realizado una coronariografía, se comprobó un 

descenso en el número de pacientes con lesiones coronarias con patrón multivaso 

(39,3% vs 43,4%, p 0,039). En cuanto a la FEVI objetivada en la ecografía realizada 

durante el ingreso, a lo largo del estudio se objetivó una ligera disminución de la misma 

frente a periodos iniciales (50% vs 49%, p 0,021). 
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Tabla 12. Características de los IMEST según periodos 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001  

(n = 639) 
 

Diciembre 
2.001 a Enero 

2.006 
(n = 590) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 430) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 216) 

P 
tendenc 

Localización 
anterior 

370 (41) 383 (42,8) 412 (45,2) 346 (45,5) 0,039 

CKMB pico 159 ± 138 182 ± 191 172 ± 197 174 ± 187 0,218 

FEVI ± DE 50 ± 11 50 ± 10 49 ± 10 49 ± 10 0,021 

ICP 274 (30,3) 433 (48,4) 791 (86,8) 728 (95,8) <0,001 

2 ó más vasos 119 (43,4) 167 (38,6) 304 (38,4) 286 (39,3) 0,039 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). ). P tendenc: P para test de tendencia 
lineal. CKMB: fracción MB de la creatincinasa. FE VI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
D.E: desviación estándar. CKMB y FEVI expresadas como media y DE. ICP: intervencionismo coronario 
percutáneo (entendido como cateterismo). 

 

 Durante el ingreso hospitalario (Tablas 13 y 14), a lo largo del estudio los 

pacientes los pacientes presentaron menos tasa de reinfarto (1,4% vs 3,7%, p<0,001), de 

ACV isquémico (0,9% vs 2,6%, p 0,004) y hemorrágico (0,3% vs 0,7%, p 0,004). 

Además, recibieron en menor proporción tratamiento con VMI (7,9% vs 15%, p 

<0,001) y soporte con RCP (6,7% vs 11,4%, p <0,001), mientras que recibieron en 

mayor porcentaje tratamiento con VMNI (11,8% vs 0,1%), con BCIAo (4,9% vs 2,2%, 

p <0,001) y precisaron en menor medida implante de marcapasos (2,5% vs 5,9%, p 

<0,001). 

 En la Tabla 15 se muestran los tratamientos médicos recibidos por los pacientes 

durante su ingreso y al alta. A lo largo del estudio los pacientes recibieron en mayor 

proporción, tanto al ingreso como al alta, tratamiento con aspirina, tienopiridinas, 

betabloqueantes, IECAs y estatinas ( todos p < 0,001). 
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Tabla 13. Complicaciones intrahospitalarias durante la evolución 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 903) 

Diciembre 2.001 
a Enero 2.006 

(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
tendenc 

Killip >I  260 (29) 180 (20,1) 202 (22,2) 185 (24,3) 0,943 

Killip IV 69 (7,6) 69 (7,7) 88 (9,7%) 68 (8,9) 0,943 

Fibrilación 
auricular 

124 (13,7) 123(13,8) 98 (10,8) 107 (14,1) 0,609 

Taquicardia 
ventricular 

47 (5,2) 36 (4,0) 30 (3,3) 33 (4,3) 0,238 

Fibrilación 
ventricular 

81 (9) 60 (6,7) 73 (8) 58 (7,6) 0,496 

Bloqueo AV 
completo 

82 (9,1) 46 (5,1) 50 (5,5) 49 (6,4) 0,973 

Reinfarto 33 (3,7) 14 (1,6) 19 (2,1) 11 (1,4) <0,001 

Compl. 
mecánicas  

33 (3,7) 35 (3,9) 17  (1,9) 19 (2,5) 0,134 

ACV 
isquémico 

24 (2,6) 13 (1,5) 8  (0,9) 7 (0,9) 0,004 

ACV 
hemorrágico 

6 (0,7) 6 (0,6) 5 (0,5) 2 (0,3) 0,004 

Hemorragia 
grave 

53 (5,9) 69 (7,7) 50 (5,5) 29 (3,8) 0,131 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tendenc: P para test de tendencia lineal. 
AV: auriculoventricular. ACV: accidente cerebrovascular. Compl. mecánicas: Complicaciones 
mecánicas. 

Tabla 14. Procedimientos intrahospitalarios realizados durante el periodo de estudio 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 903) 

Diciembre 2.001 
a Enero 2.006 

(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
tendenc 

VMI 136 (15) 85 (9,5) 76 (8,3) 60 (7,9) <0,001 

VMNI 1 (0,1) 14 (1,6) 56 (6,1) 90 (11,8) <0,001 

BCIAo 20 (2,2) 17 (1,9) 46 (5,1) 37 (4,9) <0,001 

RCP 103 (11,4) 54 (6) 56 (6,2) 51 (6,7) <0,001 

Choque 
eléctrico 

101 (11,2) 65 (7,3) 84 (9,2) 63 (8,3) 0,120 

Marcapasos 53 (5,9) 28 (3,1) 32 (3,5) 19 (2,5) <0,001 

Cirugía 
cardiaca 

13 (1,4) 11 (1,2) 10 (1,1) 7 (0,9) 0,582 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tendenc: P para test de tendencia lineal. 
VMI: ventilación mecánica invasiva. VMNI: ventilación mecánica no invasiva. BCIAo: balón de 
contrapulsación intraaórtico. RCP: reanimación cardiopulmonar. 
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Tabla 15.  Tratamientos médicos recibidos por los pacientes durante su ingreso y al alta  

Tratamiento intrahospitalario 
 Enero 1.998 a 

Noviembre 2.001 
(n = 903) 

Diciembre 2.001 
a Enero 2.006 

(n = 894) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
tendenc 

Aspirina 823 (91,1) 841 (94) 894 (98,1) 753 (99) <0,001 

TNP 194 (21,4) 335 (37,5) 882 (96,8) 757 (99,6) <0,001 

BB 392 (43,4) 441 (49,3) 603 (66,2) 605 (79,6) <0,001 

IECA 537 (59,5) 601 (67,2) 736 (80,8) 626 (82,4) <0,001 

Estatinas 339 (37,5) 586 (65,5) 755 (82,9) 721 (94,9) <0,001 

Tratamiento al alta 

 Enero 1.998 a 
Noviembre 2.001 

(n = 769) 

Diciembre 2.001 
a Enero 2.006 

(n = 795) 

Febrero 2.006 a 
Marzo 2.010 

(n = 832) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 702) 

P 
tendenc 

Aspirina 682 (88,7) 719 (90,4) 811 (97,4) 695 (99) <0,001 

TNP 222 (28,9) 413 (51,9) 779 (93,6) 695 (99) <0,001 

BB 412 (53,6) 586 (73,7) 736 (88,5) 652 (92,9) <0,001 

IECA 379 (49,3) 513 (64,5) 686 (82,4) 589 (84) <0,001 

Estatinas 386 (50,2) 593 (75,6) 758 (91,1) 694 (98,9) <0,001 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tendenc: P para test de tendencia lineal. 
TNP: tienopiridinas. BB: betabloqueantes. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
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5.2. TENDENCIAS EN LA 
REPERFUSIÓN 

 En la población sometida a estudio, un 79% de los pacientes recibieron algún 

tipo de reperfusión al ingreso, recibiendo un 54,1% del total de los pacientes tratamiento 

con TL, mientras que un 24,9% recibieron como tratamiento ACTP1ª. Globalmente, el 

tratamiento de reperfusión experimentó un ascenso desde el 75,3% al inicio del estudio, 

hasta el 85,4% en el cuarto periodo (p<0,001). Por otro lado, y considerando los 

periodos de tiempo, la tasa de utilización de ACTP1ª se ha incrementado a lo largo del 

tiempo, pues ascendió desde el 4,5% en el primer periodo de estudio hasta el 57% en el 

cuarto periodo (p <0,001), mientras que la tasa de TL descendió desde el 70,8% al 

28,4% a lo largo del estudio (p <0,001). En la Figura 15 se comparan las tasas de 

reperfusión (TL y ACTP) frente a las de no reperfusión. 

  

Figura 15. Uso del tratamiento de reperfusión desde 1.998 a 2.014. Test de tendencia lineal, p<0,001. TL: 
trombolisis. ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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 Por otro lado, en promedio, un 21% de los pacientes no recibieron terapia de 

reperfusión. Las causas más frecuentes para no reperfundir fueron: interpretación 

inadecuada del electrocardiograma en el 47% de las ocasiones, el 7,2% se clasificó 

como existencia de contraindicación formal para la TL, en el 4,1% se consideró que 

había habido reperfusión espontánea y en el 5% de los casos por elevada comorbilidad 

asociada o expectativa de vida muy limitada. 

 Si clasificamos a los pacientes atendiendo a la edad, la TL fue la técnica de 

reperfusión más utilizada en los tres grupos. No obstante, el subgrupo de los más 

jóvenes fue el que recibió en mayor proporción tratamiento con ACTP1ª, mientras que 

el subgrupo que menos reperfusión recibió fue el edad más avanzada (Figura 16). 

 

 

Figura 16. Reperfusión según la edad de los pacientes. Test de diferencias, p <0,001. TL: trombolisis. 
ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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 En cuanto a diferencias por sexo, los hombres recibieron en mayor proporción 

tratamiento de reperfusión respecto a las mujeres de forma global (86,6% vs 73,6%, 

p<0,001 para la tendencia). En el caso de los varones, la tasa de reperfusión en el primer 

periodo fue del 76,5% y en el último del 86,8% (p<0,001 para la tendencia). Estas 

diferencias, en el caso de las mujeres fueron del 72% al inicio frente al 80,8% en el 

último periodo (p<0,001 para la tendencia). Además, analizando por separado cada 

modalidad de reperfusión, los hombres recibieron en mayor proporción tanto TL (55,3% 

vs 50,2%, p<0,001) como ACTP1ª (25,3% vs 23,3%, p<0,001). En la Figura 17 se 

analiza la reperfusión en hombres según los periodos de tiempo, mientras que en la 

Figura 18 se analiza en el sexo femenino. 

 

 

Figura 17. Reperfusión en el sexo masculino desde 1.998 a 2.014. Test de tendencia lineal, p<0,001. TL: 
trombolisis. ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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Figura 18. Reperfusión en el sexo femenino desde 1.998 a 2.014. Test de tendencia lineal, p<0,001. TL: 
trombolisis. ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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largo del estudio se ha conseguido reducir el tiempo de retraso prehospitalario tanto en 

hombre como en mujeres. 

 

 

Figura 19. Tiempos de retraso en el tratamiento de reperfusión en los pacientes con IMEST. Test de 
tendencia lineal, p<0,001. TPA: tiempo puerta-aguja. TPB: tiempo puerta-balón. 
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TPB superiores a los 90 minutos y un 23,8% de los pacientes que recibieron TL lo 

hicieron en tiempos que excedían los 30 minutos. 

 

Figura 20. Porcentaje de pacientes con tiempos de reperfusión menores a los indicados en las guías según 
periodos de tiempo. Test de diferencias, p<0,001. TPA: tiempo puerta-aguja. TPB: tiempo puerta-balón. 
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las primeras 24 horas, de forma que en el último periodo de tiempo (Abril 2010-Marzo 

2014) al 81,9% de los pacientes trombolisados se le realizó en las primeras 24 horas el 

intervencionismo coronario (Tabla 17). 

Tabla 17. Intervencionismos realizados según el tipo de reperfusión en los diferentes periodos de tiempo 
 

 Enero 1.998 
a Noviembre 

2.001 
(n = 903) 

Diciembre 
2.001 a Enero 

2.006 
(n = 894) 

Febrero 
2.006 a 

Marzo 2.010 
(n = 911) 

Abril 2.010 a 
Marzo 2.014 

(n = 760) 

P 
Tende

n 

No reperfusión (n = 731) 
 

223 227 170 111  

No reperfusión inicial pero 
ICP posterior 

53 (23,7) 98 (43,2) 121 (71,2) 94 (84,7) <0,001 

No reperfusión e ICP en 

las primeras 24 horas * 

0 (0) 3 (3,1) 31 (25,6) 31 (33) <0,001 

No reperfusión e ICP 

pasadas las primeras 24 

horas * 

53 (23,7) 95 (96,9) 90 (74,4) 63 (67) <0,001 

No reperfusión y no ICP 170 (76,3) 129 (56,2) 49 (28,8) 17 (15,3) <0,001 

TL (n = 1875) 
 

639 590 430 216  

TL extrahospitalaria 10 (1,6) 45 (7,6) 47 (10,9) 29 (13,4) <0,001 

TL e ICP 179 (28) 256 (43,4) 357 (83) 204 (94,4) <0,001 

TL e ICP en las primeras 

24 horas * 

20 (11,2) 83 (32,4) 201 (56,3) 167 (81,9) <0,001 

ACTP Rescate * 17 (9,5) 72 (28,1) 99 (27,7) 81 (39,7) <0,001 

TL e ICP pasadas las 

primeras 24 horas * 

159 (88,8) 173 (67,6) 156 (43,7) 37 (18,1) <0,001 

TL y no ICP 460 (72) 334 (56,6) 73 (17) 12 (5,6) <0,001 

ACTP1ª (n = 862) 
 

41 (4,5) 77 (8,6) 311 (34,1) 433 (57)  

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). P tenden: P para test de tendencia lineal *: 
Porcentaje realizado sobre el total de pacientes que reciben intervencionismo en cada categoría. Las 
ACTPR están incluidas en los intervencionismos realizados dentro de las primeras 24 horas. ICP: 
intervencionismo coronario percutáneo, entendido como coronariografía. TL: trombolisis. ACTP Rescate: 
angioplastia de rescate. ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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5.3. DIFERENCIAS ENTRE LOS 
PACIENTES CON Y SIN REPERFUSIÓN 

 Frente a los pacientes que recibieron reperfusión (Tablas 18 y 19), los 

pacientes no reperfundidos se caracterizaron por presentar mayor edad, ser 

hipertensos y diabéticos. En relación al sexo, las mujeres recibieron tratamiento de 

reperfusión con menos frecuencia que los varones Además, la no reperfusión se 

asoció con mayor frecuencia a infarto previo, angina previa, insuficiencia cardiaca 

previa, mayor frecuencia de ictus previo, de arteriopatía periférica, de FA previa, de 

tratamiento cardiovascular previo, insuficiencia renal y más antecedentes de 

neoplasia. 

 

Tabla 18. Características basales según tratamiento de reperfusión recibido 
 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P  
diferencias 

Edad, años RIQ 71 (60-79) 66 (55-75) <0,001 

Sexo masculino 510 (69,7) 2122 (77,5) <0,001 

Sexo femenino 221 (30,3) 615 (22,5) <0,001 

Hipertensión arterial 411 (56,2) 1422 (52) 0,042 

Diabetes Mellitus 280 (38,3) 899 (32,8) 0,008 

Dislipemia 249 (34,1) 962 (35,1) 0,629 

Tabaquismo 214 (29,2) 1217 (44,5) <0,001 

IMC ± DE 27,7 ± 4,1 27,9 ±4,1 0,233 

Antecedentes familiares 116 (15,9) 638 (23,3) <0,001 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). Edad expresada en mediana. RIQ: rango 
intercuartílico. IMC: índice de masa corporal. DE: desviación estándar. IMC expresado en media y 
desviación estándar. 
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Tabla 19. Antecedentes cardiológicos y comorbilidades según la reperfusión recibida 
 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P 
diferencias 

IAM previo 169 (23,1) 414 (15,2) <0,001 

Angina previa 292 (40) 864 (31,6) <0,001 

Revascularización previa 59 (8) 275 (10) 0,031 

Insuficiencia cardiaca previa 155 (21,2) 304 (11,1) <0,001 

Ictus 83 (11,4) 183 (6,7) <0,001 

Arteriopatía periférica 67 (9,2) 187 (6,8) 0,040 

FA previa 29 (4) 70 (2,6) 0,038 

Tto CV previo 338 (46,2) 996 (36,4) <0,001 

Insuficiencia renal crónica 75 (10,3) 121 (4,4) <0,001 

EPOC 76 (10,4) 230 (8,4) 0,107 

Neoplasia 49 (6,7) 117 (4,3) 0,005 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). IAM: infarto de miocardio. FA: fibrilación 
auricular. Tto CV: tratamiento cardiovascular. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

 

 En cuanto a los tiempos de retraso, los pacientes no reperfundidos 

presentaron una mediana de retraso prehospitalario mayor que los pacientes que 

recibieron tratamiento de reperfusión (150 minutos (RIQ 60 - 180) vs 100 minutos 

(RIQ 80 - 310), p<0,001). 

 Al ingreso (Tabla 20), los pacientes que no recibieron tratamiento de 

reperfusión, frente a los reperfundidos, se caracterizaron por presentar con más 

frecuencia síntomas atípicos (22,3% vs 9,3%, p<0,001), mayores tasas de clase 

Killip >1 (27,2% vs 15,7%, p<0,001) y de Killip IV (4% vs 3,8%, p<0,001), 

mayores cifras de frecuencia cardiaca y mayores niveles de glucemia.  
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Tabla 20. Situación clínica y hemodinámica al ingreso de los pacientes con IMEST sometidos a estudio 
según reperfusión dicotómica 
 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P  
diferencias 

Síntomas atípicos 162 (22,3) 255 (9,3) <0,001 

Killip >I 199 (27,2) 430 (15,7) <0,001 

Killip IV 29 (4) 105 (3,8) <0,001 

FC ± DE 83 ± 27 79 ± 22 <0,001 

TAS ± DE 133 ± 32 133 ± 29 0,782 

Glucemia ± DE 186 ± 98 176 ± 83 0,004 

BRIHH 54 (7,4) 140 (5,1) 0,082 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes), salvo FC, TAS y glucemia expresado 
como media y desviación estándar. FC: Frecuencia cardiaca. TAS: Tensión arterial sistólica. D.E: 
Desviación estándar BRIHH: Bloqueo de rama izquierda del haz de His. 

 

 En cuanto a las características del IMEST (Tabla 21), frente a los pacientes 

que no recibieron reperfusión a su ingreso, los pacientes reperfundidos se 

caracterizaron por presentar en mayor proporción IMEST de localización anterior 

(44,3% vs 40,8%, p<0,001), mayor pico de CKMB (188 ± 191 vs 109 ± 108, 

p<0,001) y mayor FEVI (50 ±10% vs 48 ± 11%, p<0,001). A los pacientes 

reperfundidos, durante el ingreso, se les realizó en mayor proporción 

intervencionismo coronario (68% vs 50%, p<0,001), objetivándose en el 

intervencionismo una mayor frecuencia de enfermedad multivaso (26% vs 22,7%, 

p<0,001). 
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Tabla 21. Características de los IMEST según reperfusión 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P  
diferencias 

Localización anterior 298 (40,8) 1213 (44,3) <0,001 

CKMB pico ± DE 109 ± 108 188 ± 191 <0,001 

FE VI ± DE 48 ± 11 50 ± 10 0,002 

ICP 366 (50) 1858 (68) <0,001 

2 ó más vasos 166 (22,7) 711 (26) <0,001 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). CKMB: fracción MB de la creatincinasa. 
FE VI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. D.E: desviación estándar. CKMB y FE VI 
expresadas como media y DE. ICP: intervencionismo coronario percutáneo (entendido como 
cateterismo). 

 

 Durante la estancia intrahospitalaria (Tabla 22), los pacientes no 

reperfundidos presentaron mayores tasas de Killip >I (31,2% vs 21,9%, p<0,001), 

Killip IV (9,8% vs 8,1%, p<0,001) y menos fibrilación ventricular (4,8% vs 8,7%, 

p<0,001). No se encontraron diferencias significativas ni en las tasas de ictus ni en 

las complicaciones hemorrágicas graves. 

 Los pacientes con TL, frente a los no reperfundidos y a los que recibieron 

ACTP1ª (Tabla 23) respectivamente, presentaron una mayor tasa de ACV 

hemorrágico (0,9% vs 0,3% Vs 0%, p<0,014) y de hemorragia grave (5,6% vs 5,4% 

vs 4,5%, p<0,014). En los pacientes no reperfundidos se objetivó una mayor 

proporción de ACV isquémico frente a aquellos que recibieron TL o ACTP1ª (2% 

vs 1,4% vs 1,2%, p<0,014). 

 En cuanto a los procedimientos intrahospitalarios realizados (Tabla 24), los 

pacientes reperfundidos precisaron en mayor proporción asistencia con BCIAo 

(3,9% vs 1,8%, p<0,006), mayor frecuencia de cardioversión eléctrica (9,6% vs 
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6,8%, p<0,016) y menor necesidad de implante de marcapasos (3,6% vs 4,6%, 

p<0,025). 

Tabla 22. Complicaciones intrahospitalarias según reperfusión dicotómica 
 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P 
diferencias  

Killip >I 228 (31,2) 599 (21,9) <0,001 

Killip IV 72 (9,8) 222 (8,1) <0,001 

Fibrilación auricular 102 (14) 350 (12,8) 0,360 

Taquicardia ventricular 25 (3,4) 121 (4,4) 0,247 

Fibrilación ventricular 35 (4,8) 237 (8,7) <0,001 

Bloqueo AV completo 35 (4,8) 192 (7) 0,065 

Reinfarto 14 (1,9) 63 (2,3) 0,763 

Complicaciones mecánicas  17 (2,3) 87 (3,2) 0,067 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). AV: auriculoventricular. ACV: accidente 
cerebrovascular. Compl. mecánicas: Complicaciones mecánicas. 

 

Tabla 23. Complicaciones hemorrágicas según reperfusión recibida 

 No reperfusión  
(n = 731) 

TL  
(n = 1875) 

ACTP1ª  
(n = 862) 

P 
diferencias 

ACV isquémico 15 (2) 27 (1,4) 10 (1,2) 0,014 

ACV hemorrágico 2 (0,3) 17 (0,9) 0 (0) 0,014 

Hemorragia grave 40 (5,4) 104 (5,6) 39 (4,5) 0,014 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). ACV: accidente cerebrovascular. 

 

 Los pacientes reperfundidos recibieron en mayor proporción, tanto a nivel 

intrahospitalario como al alta, tratamiento médico con aspirina, tienopiridinas, 

betabloqueantes, IECAs y estatinas (Tabla 25). 
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Tabla 24. Procedimientos intrahospitalarios realizados según reperfusión dicotómica 
 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P 
diferencias 

VMI 85 (11,6) 272 (9,9) 0,251 

VMNI 33 (4,5) 128 (4,6) 0,251 

BCIAo 13 (1,8) 107 (3,9) 0,006 

RCP 61 (8,3) 203 (7,4) 0,370 

Choque eléctrico 50 (6,8) 263 (9,6) 0,016 

Implante de marcapasos 34 (4,6) 98 (3,6) 0,025 

Cirugía cardiaca 11 (1,6) 30 (1,1) 0,341 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). VMI: ventilación mecánica invasiva. 
VMNI: ventilación mecánica no invasiva. BCIAo: balón de contrapulsación intraaórtico. RCP: 
reanimación cardiopulmonar. 

 

Tabla 25. Tratamientos médicos recibidos por los pacientes durante su ingreso y al alta 

Tratamiento intrahospitalario 

 No reperfusión  
(n = 731) 

Reperfusión 
(n = 2737) 

P 
diferencias 

Aspirina 666 (91,1) 2645 (96,6) <0,001 

Tienopiridinas 390 (53,4) 1778 (65) <0,001 

Betabloqueantes 404 (55,3) 1637 (59,8) <0,001 

IECA 490 (67) 2010 (73,4) <0,001 

Estatinas 451 (61,7) 1950 (71,2) <0,001 

Tratamiento al alta 

 No reperfusión  
(n = 622) 

Reperfusión  
(n = 2473) 

P 
diferencias 

Aspirina 558 (89,7) 2349 (95) <0,001 

Tienopiridinas 358 (57,5) 1751 (70,8) <0,001 

Betabloqueantes 413 (66,4) 1973 (79,8) <0,001 

IECA 401 (64,5) 1766 (71,4) <0,001 

Estatinas 432 (69,5) 1999 (80,8) <0,001 

Los valores corresponden a número de pacientes (porcentajes). IECA: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina. 
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5.4. MORTALIDAD DE LOS PACIENTES 
SOMETIDOS A ESTUDIO 

 Durante los 16 años de duración del estudio, se objetivó una reducción de la 

mortalidad intrahospitalaria global desde 15,2% a 7,6 % (p<0,001). Esa misma 

tendencia descendente en la mortalidad intrahospitalaria, se observó al considerar 

por separado las diferentes modalidades de tratamiento (Figura 21). Además, la 

reducción de la mortalidad intrahospitalaria se mantuvo al analizar los sexos por 

separado tanto en pacientes no reperfundidos (en varones se redujo la mortalidad de 

16,3% a 6,6%, p<0,001, mientras que en mujeres fue del 29,7% a 22,9%, p<0,001), 

como en pacientes que recibieron TL a su ingreso (del 11% al 5,3%, p <0,001, en 

varones y del 20,9% al8,3%, p<0,001, en mujeres) y así como en pacientes a los 

que se les realizó ACTP1ª (con un descenso de la mortalidad en varones del 10% al 

3,9%, p<0,001, y en mujeres del 27,7% al 11,1%, p<0,001). 

 

Figura 21. Mortalidad intrahospitalaria según el tipo de reperfusión recibida. Test de tendencia lineal, 
p<0,001.TL: trombolisis. ACTP1ª: angioplastia primaria. 
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 En cuanto a la mortalidad a largo plazo, no se objetivaron diferencias 

significativas a lo largo del estudio en las tasas de incidencia tras el alta (Tabla 26). 

 

Tabla 26. Tasas de incidencia de mortalidad tras el alta (por 100 pacientes/año) e intervalo de confianza 
del 95% 
 Enero 1.998 a 

Noviembre 2.001  
(n = 223) 

Diciembre 2.001 a 
Enero 2.006  

(n = 227) 

Febrero 2.006 a  
Marzo 2.010  

(n = 170) 

Abril 2.010 a  
Marzo 2.014  

(n = 111) 

P  
tendenc 

Mortalidad 
tras alta 

4,1 (3,7-4,6) 3,8 (3,3-4,3) 
 

3,6 (3,1-4,2) 4,0 (3,1-5,0) 0,378 

Los valores corresponden a porcentajes. P tendenc: P para test de tendencia lineal. 

 

 Tanto la TL como la ACTP1ª presentaron mayor supervivencia durante el 

seguimiento comparadas con la no reperfusión, especialmente la ACTP1ª, tal y como se 

puede objetivar en la curva de Kaplan-Meier mostrada en la Figura 22. 

 

 

Figura 22. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier atendiendo a la realización de trombolisis (TL), 
angioplastia primaria (ACTP1ª) y no reperfusión. 
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5.5. PREDICTORES DE REPERFUSIÓN 
 En la Tabla 27 se detallan las variables que se asociaron con la realización de 

reperfusión coronaria en la regresión logística multivariable. Tras el análisis se 

objetivaron cinco factores relacionados con la no realización de reperfusión: el 

antecedente de cardiopatía isquémica, la presencia de ictus previo, el antecedente de 

insuficiencia renal crónica, la presencia de insuficiencia cardiaca al ingreso y un mayor 

tiempo desde el inicio de los síntomas al ingreso. Por otro lado, dos factores se 

asociaron con la realización de la reperfusión: la presencia de tabaquismo activo y los 

niveles más elevados de CKMB. 

 

5.6. PREDICTORES DE MORTALIDAD 

 En la Tabla 28 se presentan los resultados del análisis de regresión logística 

binaria para determinar los predictores de mortalidad intrahospitalaria. La edad, el 

sexo femenino, la EPOC, la hiperglucemia al ingreso, la insuficiencia cardiaca al 

ingreso y los valores aumentados de CKMB resultaron predictores independientes 

de mortalidad intrahospitalaria. Por otro lado, las cifras elevadas de TA al ingreso, 

la FEVI mayor del 50% y la realización de reperfusión se asociaron de manera 

independiente a la disminución de la mortalidad intrahospitalaria. 

 Los predictores de mortalidad tras el alta a largo plazo obtenidos mediante el 

modelo de regresión de riesgos proporcionales de Cox se presentan en la Tabla 29. 

A largo plazo, resultaron predictores independientes de mortalidad la edad, el sexo 

femenino, la presencia de insuficiencia renal crónica, el antecedente de neoplasia, 

la EPOC, el antecedente de ictus, el aumento de la FC al ingreso, la hiperglucemia 



129 

 

al ingreso y la presencia de IC al ingreso. Las cifras elevadas de TA al ingreso, la 

FEVI mayor del 50% y la realización de reperfusión también se asociaron de 

manera independiente a la disminución de la mortalidad a largo plazo. 
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Tabla 27. Modelo de regresión logística binaria para predictores de reperfusión 
 
 OR,  IC 95% ┼   P ┼   OR,  IC 95% p 

Edad 0,974 (0,968 - 0,981) < 0,001   

Sexo femenino 0,661 (0,551 - 0,792) < 0,001   

HTA 0,843 (0,715 - 0,994) 0,043   

Diabetes mellitus 0,795 (0,671 - 0,941) 0,008   

Dislipemia 1,043 (0,878 - 1,239) 0,629   

Tabaquismo 1,941 (1,626 - 2,316) < 0,001 1,505 (1,233 - 1,838) < 0,001 

C. I. previa 0,653 (0,554 - 0,770) < 0,001 0,789 (0,654 - 0,953) 0,014 

I.C. previa 0,460 (0,371 - 0,569) < 0,001   

ACV previo 0,565 (0,429 - 0,743) < 0,001 0,710 (0,512 - 0,985) 0,041 

Arteriop. periférica 0,736 (0,549 - 0,987) 0,041   

FA previa 0,630 (0,405 - 0,978) 0,040   

IRC 0,401 (0,297 - 0,541) < 0,001 0,593 (0,411 - 0,854) 0,005 

EPOC 0,799 (0,607 - 1,051) 0,108   

Neoplasia 0,616 (0,437 - 0,869) 0,006   

Tiempo Stmas - Ingr 0,997 (0,988 - 1,005) 0,441 0,221 (0,171 - 0,284) < 0,001 

Killip >I ingreso 0,491 (0,405 - 0,596) < 0,001 0,541 (0,425 - 0,688) < 0,001 

FC al ingreso ** 0,992 (0,989 - 0,995) < 0,001   

TAS al ingreso ** 1,000 (0,997 - 1,002) 0,782   

Glucemia al ingreso ** 0,999 (0,998 - 1,000) 0,004   

CKMB ** 3,266 (2,695 - 3,959) < 0,001 3,465 (2,800 - 4,287) < 0,001 

BRIHH al ingreso 0,708 (0,510 - 0,983) 0,039   

┼ Modelo no ajustado. 

** Variables que han sido transformadas mediante el logaritmo de base decimal. 

El modelo multivariado presenta sólo los predictores independientes. Se ha realizado con pasos 
hacia atrás y estadístico de Verosimilitud. Ajustado por edad, género, factores de riesgo 
cardiovascular (hipertensión, fumador activo, dislipemia, diabetes), comorbilidad previa (insuficiencia 
cardiaca previa, fibrilación auricular previa, enfermedad renal previa, cáncer previo, arteriopatía 
periférica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, accidente cerebrovascular previo, infarto de 
miocardio previo y revascularización coronaria previa), situación al ingreso y durante su estancia (tiempo 
hasta el ingreso, glucemia al ingreso,  frecuencia cardiaca al ingreso, presión sistólica la ingreso, clase 
Killip al ingreso, pico de CK-MB y bloqueo de rama izquierda del haz de His). 

HTA: hipertensión arterial. C.I. previa: cardiopatía isquémica previa. IC. previa: insuficiencia cardiaca 
previa. ACV previo: accidente cerebrovascular previo. Artp. perif: arteriopatía periférica. FA: fibrilación 
auricular. IRC: insuficiencia renal crónica. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Tiempo 
Stomas-Ingr: tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el ingreso. FC: Frecuencia cardiaca. TAS: 
Tensión arterial sistólica. CKMB: fracción MB de la creatincinasa. BRIHH: Bloqueo de rama izquierda 
del haz de His. 

Test de Hosmer-Lemeshow Chi2=12,59, p=0,13. Estadístico C del modelo = 0,74, IC 95% 0,72-0,76. 
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Tabla 28. Modelo de regresión logística binaria para mortalidad intrahospitalaria 
 
 OR,  IC 95%   P  

Edad 1,044 (1,025 - 1,063) <0,001 

Sexo femenino 1,574 (1,099 - 2,256) 0,013 

HTA 1,040 (0,741 - 1,460) 0,819 

Diabetes mellitus 0,857 (0,564 - 1,303) 0,471 

Dislipemia 0,920 (0,644 - 1,312) 0,644 

Tabaquismo 0,999 (0,642 - 1,554) 0,997 

C.I. previa 1,005 (0,674 - 1,500) 0,457 

I.C. previa 1,135 (0,813 - 1,585) 0,979 

ACV 0,789 (0,467 - 1,335) 0,377 

Arteriop. periférica 1,091 (0,645 - 1,843) 0,746 

FA previa 1,018 (0,501 - 2,068) 0,961 

IRC 1,487 (0,927 - 2.384) 0,100 

EPOC 1,762 (1,128 - 2,752) 0,013 

Neoplasia 0,728 (0,395 - 1,343) 0,310 

Tiempo al ingreso * 0,845 (0,567 - 1,258) 0,406 

Killip >I ingreso 2,301 (1,619 - 3,268) <0,001 

FC al ingreso * 2,418 (0,719 - 8,132) 0,153 

TAS al ingreso * 0,005 (0,001 - 0,019) <0,001 

Glucemia al ingreso * 10,734 (3,575 - 32,225) <0,001 

CKMB * 1,619 (1,100 - 2,383) 0,015 

FEVI 0,47 (0,024 - 0,093) <0,001 

Reperfusión 0,459 (0,298 - 0,706) <0,001 

*Variables que han sido transformadas con el logaritmo de base decimal. 

 
HTA: hipertensión arterial. C.I. previa: cardiopatía isquémica previa. IC. previa: insuficiencia cardiaca 
previa. ACV previo: accidente cerebrovascular previo. Artp. perif: arteriopatía periférica. FA: fibrilación 
auricular. IRC: insuficiencia renal crónica. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FC: 
Frecuencia cardiaca. TAS: tensión arterial sistólica. CKMB: fracción MB de la creatincinasa. FEVI: 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Test de Hosmer-Lemeshow Chi2=12,0, p=0,15. Estadístico C del modelo = 0,93, IC 95% 0,91-0,94. 

 

 

 

 



132 

 

Tabla 29. Modelo de regresión de riesgos proporcionales de Cox para moratlidad tras el alta a largo plazo 
 
 HR,  IC 95% P 

Edad 1,064 (1,056 - 1,072) < 0,001 

Sexo femenino 1,244 (1,072 - 1,444) 0,004 

HTA 1,081 (0,938 - 1,245) 0,283 

Diabetes mellitus 0,989 (0,838 - 1,167) 0,895 

Dislipemia 0,908 (0,785 - 1,051) 0,196 

Tabaquismo 1,004 (0,841 - 1,199) 0,963 

C.I. previa 1,085 (0,950 - 1,240) 0,228 

I.C. previa 1,116 (0,937 -1,328) 0,218 

ACV 1,302 (1,066 - 1,589) 0,010 

Arteriop. periférica 1,206 (0,972 - 1,496) 0,089 

FA previa 0,978 (0,733 - 1,305) 0,880 

IRC 1,569 (1,265 - 1,946) < 0,001 

EPOC 1,770 (1,470 - 2,131) < 0,001 

Neoplasia 1,757 (1,410 - 2,189) < 0,001 

Tiempo al ingreso * 1,084 (0,919 - 1,280) 0,339 

Killip >I ingreso 1,880 (1,599 - 2,210) < 0,001 

FC al ingreso * 2,375 (1,381 - 4,086) 0,002 

TAS al ingreso * 0,187 (0,111 - 0,315) < 0,001 

Glucemia al ingreso * 2,171 (1,376 - 3,426) 0,001 

CKMB * 1,092 (0,936 - 1,274) 0,264 

FEVI 0,438 (0,376 -0,509) < 0,001 

Reperfusión 0,765 (0,646 - 0,906) 0,002 

* Variables que han sido transformadas con el logaritmo de base decimal. 

 
HTA: hipertensión arterial. C.I. previa: cardiopatía isquémica previa. IC. previa: insuficiencia cardiaca 
previa. ACV previo: accidente cerebrovascular previo. Artp. perif: arteriopatía periférica. FA: fibrilación 
auricular. IRC: insuficiencia renal crónica. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FC: 
Frecuencia cardiaca. TAS: tensión arterial sistólica. CKMB: fracción MB de la creatincinasa. FEVI: 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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  6. DISCUSIÓN 
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 En nuestro estudio hemos objetivado que nuestra población se caracteriza 

por alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (especialmente de 

hipertensión arterial y diabetes mellitus) y de comorbilidades, así como un aumento 

en los últimos años. Además, durante nuestro estudio, se pudo observar un aumento 

progresivo del tratamiento de reperfusión, sobre todo a expensas de la reperfusión 

mecánica mediante ACTP1ª, así como también aumentó la prescripción de 

tratamientos farmacológicos basados en la evidencia. Todo ello, se vio reflejado en 

una disminución de la mortalidad intrahospitalaria. 

 De forma similar a lo que está sucediendo en otros países desarrollados, a lo 

largo del estudio se observó una disminución del número de casos de IMEST (18, 

29-31, 233-236). El número de pacientes con IMEST observado en este estudio 

resulta coherente y similar a las estimaciones de incidencia en nuestro medio de 

otros autores (182-185, 237, 238). Además, en nuestro caso, pensamos un factor a 

tener en cuenta en la disminución del número de casos es la apertura de un nuevo 

centro hospitalario en el año 2.011 con UC (Hospital Los Arcos), con la 

consiguiente reducción del cupo original dependiente de nuestra área de salud. 

 

 
6.1 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 

 La edad de nuestra población, se encuentra en concordancia con estudios previos 

(233, 238-243) que establecieron edades entre 65 y 68 años, siendo discretamente 

superior a los 64 años objetivada en el registro nacional ARIAM entre los años 2.010 y 

2.013 (182-185), e inferior a los 70 años de varios estudios europeos (244-246). Al igual 

que en otros estudios, no se observó una tendencia temporal clara en cuanto a la edad 

(233, 235). La edad es el factor clínico que más impacto tiene sobre el pronóstico de los 
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pacientes con IMEST, pues el aumento de la edad se asocia no sólo a un aumento 

exponencial de la mortalidad tanto en fase aguda como tardía (247-250), sino que 

también se asocia a una menor revascularización (233, 248, 251, 252). En nuestro 

estudio, la edad resultó ser predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria y 

durante el seguimiento, pero no de reperfusión. 

 La mayor proporción de varones entre los pacientes con IMEST es una constante 

a nivel mundial. Dependiendo de las series, se encuentran cifras similares a las 

obtenidas en nuestro estudio (224, 240, 241, 243, 253, 254) o cifras de varones entre 60-

65% (245, 255-257), tratándose en estos casos de estudios en los que no sólo se 

valoraron pacientes con IMEST en las unidades coronarias, sino ingresados en todos los 

servicios de los hospitales. La proporción de sexo femenino es importante porque tras 

un IMEST las mujeres presentan tasas de mortalidad a corto y largo plazo superiores a 

los varones, resultando el sexo femenino predictor de mortalidad (249, 250, 258-260), 

lo cual concuerda con nuestros resultados. Por otro lado, la diferencia de edad entre 

hombres y mujeres, con una edad mayor del sexo femenino de 8 años respecto a los 

varones también es concordante con estudios previos (240, 258, 259, 261, 262). 

 Nuestras tasas de hipertensión arterial son elevadas y superiores a las objetivadas 

en los cortes del registro ARIAM entre 2.010 y 2.013, (182-185), del estudio DIOCLES 

(224), de otros estudios europeos (32, 233, 241, 243, 245, 246, 263) y únicamente 

similares a las de un estudio estadounidense (264), que presentó, además, cifras de 

diabetes similares a las nuestras. No sólo es preocupante la alta proporción de pacientes 

hipertensos, sino que además, y de forma similar a lo que ocurre en otros países tanto en 

Europa como en Estados Unidos (32, 233, 241, 244, 246, 265), a pesar de las medidas 

de control, la proporción de pacientes hipertensos se ha incrementado en los últimos 

años. 
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 La proporción de pacientes con diabetes mellitus en nuestro estudio resultó 

especialmente elevada. En la mayoría de los estudios no españoles (52, 233, 240, 241, 

253) la proporción de pacientes diabéticos con IMEST se encuentra por debajo del 25%, 

mientras que es superior al 25% en la mayoría de los estudios españoles (54, 224, 238, 

266). Además, la diabetes mellitus es mucho más frecuente en ciertas zonas como 

Canarias, Levante y Sur de España, alcanzando cifras similares al 34% del presente 

estudio, y considerablemente superior a las cifras en torno al 20-24% de los estudios 

comparados; de hecho, nuestro grupo de trabajo describió hace 20 años en nuestra 

región una proporción de diabéticos en torno al 32% (267). Además, es destacable no 

sólo la alta tasa de diabéticos en nuestra población, sino que como sucede en los últimos 

años tanto a nivel nacional (54), como europeo (233, 243, 246) como en otros 

continentes (30, 260, 265), la prevalencia está aumentando de forma rápida, en parte 

debido a los cambios en los hábitos de vida tales como el sedentarismo, a la 

globalización de la dieta occidental y a la mayor esperanza de vida de la población (17, 

268). 

 Otro de los factores de riesgo cardiovascular clásicos, asociado especialmente al 

desarrollo de CI, es la dislipemia. La prevalencia de la dislipemia en España en el 

contexto del IMEST se encuentra en torno al 45-65% según las series (269-272), lo que 

supone una alta prevalencia en la población española, sobre todo teniendo implicación 

cuando se asocia a otros factores de riesgo (269). Según lo dicho, la proporción de 

pacientes dislipémicos objetivada en nuestro estudio es superior a la de otros países 

(246, 260, 265), similar a la del registro GRACE (32, 233), discretamente inferior a la 

objetivada en otros estudios nacionales (54, 224, 238) e internacionales con un 40% en 

el estudio europeo de Schiele et al (243), en el registro francés FAST-MI (241) y un 

42% en el estudio canadiense de Ko et al (273) y francamente inferior al 57% 
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objetivado en Suiza (263). Sin embargo, a pesar de la disparidad de cifras en cuanto a la 

prevalencia de la dislipemia a nivel mundial, y al igual que se observa en nuestra 

población, en los últimos años se ha objetivado un incremento en las cifras de pacientes 

dislipémicos con IMEST (182-185, 233, 241, 246, 260), probablemente secundario a la 

epidemia de sedentarismo y obesidad instaurada en la sociedad en los últimos años 

(274). 

 Aunque el tabaquismo disminuye en los países industrializados, varios estudios 

describen la existencia de un hábito tabáquico en España en paciente con IMEST entre 

el 40-45% según las series (182-185, 224, 238, 266), similar a la nuestra, lo cual 

contrasta con cifras inferiores a nivel europeo (241, 245, 253, 275) y mundial (32, 233, 

260, 273), siendo únicamente similares a la serie publicada por Schiele et al realizada en 

Europa con un 40% (243) y al estudio de Kook et al en Corea con un 45% (265). Hay 

diversos factores que pueden explicar estas diferencias, como que las políticas sanitarias 

de prohibición del consumo de tabaco en centros de trabajo han sido intervenciones 

eficaces para reducir el hábito tabáquico, pero que en España no se pusieron en marcha 

hasta 2.006 (276) y que otras acciones como los programas para dejar de fumar se han 

aplicado también menos en España. No obstante, aunque es cierto que en nuestros 

pacientes la tendencia en la proporción de fumadores es al alza, y es concordante con lo 

que sucede en otros países europeos similares, habría que destacar que esa tendencia no 

es lineal, sino que el salto cuantitativamente más importante en el aumento de 

fumadores tuvo lugar antes de la entrada en vigor de la ley de 2006, y tras ella, y sobre 

todo tras la ley de 2011 (276, 277), el incremento de fumadores se ha frenado. 

 Numerosos estudios demuestran que el fumador activo que experimenta un 

IMEST tiene mejor pronóstico, lo que se conoce como paradoja del fumador (278). Se 

sabe que fumar tabaco produce varios efectos fisiopatológicos tales como disfunción 
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endotelial, vasoconstricción, activación plaquetaria, se promueven estados crónicos 

de inflamación, aumentan los niveles circulantes en sangre de fibrinógeno y de 

factor tisular, además de producir cambios en el ADN (279-283). Según Braunwald, 

el hecho de que el tabaquismo prediga mejores resultados, no se debe a beneficio 

directo del tabaco, sino a que los pacientes fumadores tienen más posibilidades de 

recibir tratamiento de reperfusión por el hecho de ser más jóvenes, tener menos 

comorbilidades y menos enfermedad coronaria avanzada (284). En nuestro estudio, 

el tabaquismo resultó predictor independiente de reperfusión. 

 La proporción de pacientes con antecedente de infarto previo en la mayoría 

de series oscila entre el 20% y el 40% (32, 245, 264, 285-288), cifras superiores a 

las objetivadas en nuestra población (17%), mientras que tanto en el estudio 

DIOCLES (224) como en los cortes del registro ARIAM (182-185) se objetivaron 

cifras cercanas al 10% (probablemente en relación a una población con menores 

comorbilidades). 

 El antecedente de CI previa se ha evaluado en otros estudios (233, 286, 289, 

290), de forma que estos pacientes presentan mayor riesgo de eventos adversos tanto a 

corto plazo como en el seguimiento (286, 287, 291), y reciben tratamiento de 

reperfusión en menor proporción (286). Sin embargo, en nuestro estudio, el 

antecedente de CI previa no fue predictor independiente de mortalidad 

intrahospitalaria ni a largo plazo, aunque sí que resultó predictor de no reperfusión. 

Eagle et al explicaron esta paradoja argumentando que posiblemente se deba a que 

sea difícil de discernir si las alteraciones objetivadas en el segmento ST son nuevas 

o no (233). 
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 El antecedente de ACV ya se ha valorado en estudios previos (252, 292-296), 

considerándose como predictor de mortalidad a largo plazo (292, 293, 295) y de no 

reperfusión (252, 295, 296), lo que concuerda con nuestros resultados. 

 En pacientes con IMEST, la presencia de insuficiencia renal crónica (IRC), 

muestra una prevalencia desde el 3% (233, 241, 254, 259) al 10% (30, 246, 258, 260, 

264, 297); nuestra población se encuentra, especialmente en los últimos años, más 

cercana al límite alto. La variabilidad entre estudios probablemente guarde relación con 

restricciones y limitaciones en la selección de pacientes en las primeras series citadas, 

aquellas que muestran prevalencias más bajas. Por otro lado, al igual que en otros 

estudios (30, 246, 260, 264), en los últimos años se ha objetivado un aumento en las 

tasas de estos pacientes con IRC. En la relación entre la IRC y los resultados adversos 

objetivados en pacientes con IMEST intervienen varios factores. En primer lugar, la 

IRC no sólo se encuentra asociada frecuentemente a otras comorbilidades 

importantes como la diabetes mellitus o la hipertensión, sino que se asocia a un 

amplio abanico de alteraciones metabólicas incluyendo hiperlipidemia (298), 

elevación de los niveles de lipoproteína A (299, 300), hiperhomocisteinemia (301), 

hipercoagulabilidad (302), aumento del estrés oxidativo (303) e hiperreninemia 

(304), factores que podrían explicar la alta incidencia de enfermedad coronaria en 

pacientes con enfermedad renal (305). En segundo lugar, en los pacientes con IRC 

que presentan un IMEST la dificultad diagnóstica puede verse incrementada pues 

las manifestaciones clínicas de los SCA con frecuencia son atípicas y porque 

además las concentraciones séricas de troponinas a menudo están elevadas en estos 

pacientes (306). Además, el tratamiento del IMEST en pacientes con IRC es 

particularmente problemático, para empezar porque, tradicionalmente, los pacientes con 

enfermedad renal avanzada y aquellos en tratamiento con diálisis no han sido incluidos 
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en ensayos clínicos randomizados de cara a valorar tratamientos médicos ni estrategias 

de reperfusión, por lo que sobre todo, se dispone de datos procedentes de estudios 

observacionales (307). En base a diferentes estudios, se ha demostrado que los 

pacientes con IRC e IMEST reciben en menor proporción aspirina (308-311), otros 

antitrombóticos (311), betabloqueantes (308-311), IECAS y estatinas (308, 311) y 

tratamiento de reperfusión (305-307, 312). Este último aspecto es sumamente 

importante, ya que los pacientes con IRC al no recibir tratamiento invasivo se 

produce un infradiagnóstico de la enfermedad coronaria y menores tasas de 

revascularización futuras. Además, los pacientes con IRC son más propensos a 

presentar complicaciones hemorrágicas, por lo que estos pacientes deben ser 

tratados con precaución al utilizar fármacos antitrombóticos (306). 

 Por todo ello, los pacientes con IRC tienen un mayor riesgo y peores 

resultados tras sufrir un IMEST, tal y como ha sido demostrado en varios estudios 

(285, 306, 307, 309, 310, 313), además de haberse demostrado que la IRC en 

pacientes con IMEST es predictor independiente de mortalidad a largo plazo (249, 285, 

310, 314, 315) y predictor de no reperfusión (233, 251, 252, 305), tal y como se pudo 

objetivar en nuestro estudio. 

 Es destacable que la proporción de pacientes con EPOC objetivada en los 

estudios americanos de Kolte et al (260) y en el de Krumholz et al (264) es cercana al 

20%, considerablemente más alta que la observada en nuestra población (en torno al 

9%). De forma paralela a lo observado respecto al tabaquismo, en aquellos países donde 

las políticas antitabaco han sido más restrictivas, se observa una reducción progresiva 

de las cifras de EPOC, como es el caso de determinados países de Europa en la serie de 

Schiele et al (243) o en la serie americana de Kolte et al (260), mientras que tanto en la 
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serie de Krumholz, como en nuestra serie y como en otros países del área mediterránea 

(241, 246), la proporción de pacientes con EPOC sigue aumentando. 

 Se sabe además, que los pacientes con EPOC presentan un aumento significativo 

del riesgo de eventos adversos y de reingresos por recurrencia del infarto, necesidad de 

nuevas revascularizaciones, insuficiencia cardiaca y exacerbaciones de su EPOC (316), 

lo que conlleva un aumento significativo en la mortalidad que ha sido demostrado en 

varios estudios previos, resultando, al igual que en nuestro estudio, que la EPOC en 

pacientes con IMEST resulta predictor independiente de mortalidad tanto a corto como 

largo plazo (317-322). 

 Resulta llamativo el incremento progresivo en los últimos años de la proporción 

de pacientes con neoplasias, tanto en nuestra población como en otras series 

internacionales (241, 246, 254, 323). Además en nuestro estudio la presencia de 

neoplasia resultó predictor independiente de mortalidad a largo plazo. 

 El factor evolutivo más importante para determinar el pronóstico a corto y largo 

plazo del IMEST (324, 325) es la aparición de signos de insuficiencia cardiaca 

izquierda, independientemente de que sean evidenciados en la exploración física (38, 

326-328), radiológica (326, 327, 329), hemodinámica (326, 330) o ecocardiográfica 

(247). Sin embargo, sería importante distinguir entre dos tipos de IC: la que aparece al 

ingreso y aquella que aparece durante la evolución. Esta clasificación se basa en 

procesos fisiopatológicos diferentes, ya que la IC al ingreso está relacionada con una 

edad más avanzada y mayor prevalencia de comorbilidades y de factores de riesgo 

cardiovascular (331, 332), mientras que la IC que aparece durante la estancia 

hospitalaria se ha relacionado con el tamaño del IMEST y/o aparición de 
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complicaciones mecánicas, tal y como ha comunicado recientemente nuestro grupo de 

trabajo (333). 

 Varios estudios, incluido el nuestro, han demostrado que la IC al ingreso es 

predictor de mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo, además de predictor de no 

reperfusión, y que estos pacientes reciben en menor proporción tratamientos 

recomendados basados en la evidencia como aspirina, estatinas, betabloqueantes y 

tratamiento con TL y ACTP1ª (334, 335).  

 La frecuencia cardiaca es otro indicador pronóstico importante puesto que 

traduce la activación del sistema nervioso simpático como consecuencia del tamaño del 

infarto (291). Tanto en estudios previos (291, 336, 337), como en nuestro estudio, la 

frecuencia cardiaca elevada al ingreso resultó predictor independiente de mortalidad a 

largo plazo. Por otro lado, no es sorprendente como se demostró en nuestro estudio, que 

la hipotensión al ingreso se asocie a resultados desfavorables (243, 291, 338) dado que 

se encuentra asociada a un estado de hipoperfusión tisular. 

 Se ha descrito la asociación entre hiperglucemia aguda y resultados adversos 

en pacientes con IMEST, tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos (339-

342), demostrando que la hiperglucemia está asociada a mayores cifras de 

mortalidad, mayor tamaño del infarto y peor FEVI. En los últimos años, varios 

estudios han puesto de relieve que la hiperglucemia al ingreso es un predictor 

independiente respecto a la evolución clínica intrahospitalaria y a largo plazo en 

pacientes con IMEST, independientemente de que sean diabéticos o no (339, 340, 

343-347). En nuestro estudio, la glucemia elevada al ingreso se relacionó con 

mayor mortalidad intrahospitalaria y en el seguimiento; esto probablemente es 
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debido a que se relaciona con una mayor situación de estrés provocada por una 

mayor extensión del infarto y mayor presencia de IC. 

 Respecto al tratamiento médico recibido por los pacientes, se observó un 

claro aumento tanto de la prescripción de fármacos recomendado por las guías de 

práctica clínica (10, 11), tanto al ingreso como al alta, especialmente el tratamiento 

con estatinas experimentó un incremento de prescripción al alta desde el 50,2% 

hasta el 98,9%. Por otro lado, las cifras de tratamiento médico tanto al ingreso 

como al alta son superiores a los estudios españoles PRIAMHO (348, 349) y 

MASCARA (270), al suizo de Radovanovic et al (263) y superponibles a la serie 

nacional de Barrabés et al (224) e internacionales como la serie francesa de 

Hanssen et al (253) y la de Schiele et al (243) o las americanas de Roger et al (350) 

o la de O'brien et al (351). 
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6.2 REPERFUSIÓN EN EL IMEST 

 En cuanto al tratamiento de reperfusión, consideramos relevantes varios 

hallazgos destacables. En primer lugar, en los últimos años, y de forma similar a los 

que sucede a nivel mundial (51, 224, 233, 241, 253, 352), se objetivó un aumento 

progresivo del uso del tratamiento de reperfusión, pues a lo largo de los 16 años, la 

reperfusión aumentó un 10,1%, de forma que en el último periodo en nuestra área 

se realizó tratamiento de reperfusión a más de las tres cuartas partes de los 

pacientes con IMEST, en concordancia con otros estudios (224, 233, 241, 253). En 

segundo lugar, se evidenció un uso más extendido de la ACTP1ª en detrimento de la 

TL (32, 52, 225, 233, 244, 246, 253, 352), probablemente debido tanto a las 

recomendaciones de las guías clínicas (10, 11) como a la puesta en marcha en el 

año 2001 de la sala de hemodinámica del Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia 

(206) y en 2005 la apertura de la sala de hemodinámica en el Hospital Santa María 

del Rosell y su posterior desarrollo en el Hospital Santa Lucía a partir del año 

2.011. 

 Un 21 % de los pacientes no recibió tratamiento de reperfusión, tasa menor a 

la comunicada en estudios multicéntricos (32, 52, 228, 233, 352-355) cuyas tasas de 

no reperfusión oscilan entre 30-37% y mayor respecto al 17% del estudio español 

DIOCLES (224), donde los pacientes presentaron tasas menores de comorbilidades. 

No obstante, puesto que actualmente existen pocos estudios multicéntricos que 

incluyan pacientes hasta 2.014, no podemos comparar el 14,6% de no reperfundidos 

en nuestra población en el último periodo del estudio (2.010-2.014); sin embargo, 

es posible, aunque especulativo, dadas las tendencias internacionales, que nuestra 

cifra pueda ser superior. 
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 La finalidad del tratamiento de reperfusión es la recanalización de la arteria 

coronaria relacionada con el infarto para limitar el tamaño de éste y mejorar el 

pronóstico (12). Se ha demostrado con suficiente evidencia que la reperfusión 

precoz en los pacientes con IMEST disminuye la mortalidad (32, 52, 228, 233, 241, 

271). De ahí, que el retraso en la aplicación de la reperfusión sea uno de los 

factores más importantes a tener en cuenta (10, 11). 

 Durante los años en que se realizó el estudio, se objetivó una mediana de 

tiempo de retraso de 110 minutos desde el inicio de los síntomas hasta el primer 

contacto médico, cifra menor que la comunicada en otros estudios, entre 120 y 150 

minutos (228, 233, 271), y susceptiblemente mayor que los 89 minutos de un 

estudio americano (356) cuya población se caracterizó, frente al nuestro, por bajas 

tasas de comorbilidad, fundamentalmente diabetes y neoplasias. 

 Aunque el retraso prehospitalario se redujo a lo largo del estudio un 16% (de 

108 a 90 minutos), entre 2.001 y 2.010 se objetivó un incremento hasta 120 

minutos, siendo el incremento más marcado en los varones. Es significativo que 

este mismo hallazgo aparezca de manera exacta en el estudio de Eagle et al (233). 

Este aumento del retraso prehospitalario podría ser consecuencia de las pocas 

campañas realizadas en nuestro país enfocadas a la reducción de los tiempos de 

llamada para solicitar asistencia ante un episodio de dolor torácico; recientemente, 

Faranoff et al (357) han publicado una campaña dirigida a los pacientes informando 

sobre los SCA (ver anexo 3) . Al igual que en diferentes estudios (240, 258, 259, 

261, 262, 275, 358, 359), en nuestra población las mujeres presentaron mayor 

retraso prehospitalario que los hombres, lo que podría justificar, al igual que en 

otras ocasiones (240, 258, 259, 261, 262, 275, 358, 359), que las mujeres recibieran 

en menor proporción tratamiento de reperfusión. 
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 No obstante, centrándonos en los últimos años del estudio, la mediana de 

retraso prehospitalario objetivada en nuestra población (90 minutos) es similar al 

objetivado en el estudio DIOCLES (224) y mayor que los 74 minutos objetivados 

en 2 estudios franceses basados en el registro FAST-MI (241, 253), cuya población 

presentó menor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades. 

 Actualmente se recomienda (10, 11) que la aplicación de la TL tenga lugar 

con un intervalo de tiempo desde el primer contacto médico hasta la realización de 

la misma (TPA) de 30 minutos, mientras que el tiempo recomendado entre el 

primer contacto médico y la realización de la ACTP1ª (TPB) es de 90 minutos. 

 Durante el estudio, la mediana de TPA se redujo casi un 48%, de forma que, 

a fecha del último periodo, el TPA de nuestra población (mediana de 20 minutos) 

resultó similar a los 22 minutos del estudio de Hanssen et al (253) y menor que los 

40 minutos del estudio DIOCLES (224). 

 En cuanto a las cifras de TPB, entre 1.998 y 2.014, se objetivó una reducción 

progresiva, en relación con las recomendaciones de las guías de práctica clínica (10, 

11), el desarrollo y mejora de las redes asistencias en nuestra región y la puesta en 

marcha de las diferentes salas de hemodinámica, de forma que entre 2.010 y 2.014 

se consiguió una mediana de TPB de 90 minutos, resultando mayor que las cifras de 

los estudios con medianas comprendidas entre 70-80 minutos y menores que las del 

estudio DIOCLES (224) y la objetivada por Hanssen et al (253) con cifras de TPB 

entre 110-120 minutos. A pesar de la evidencia que apoya la relación directa entre 

el aumento del TPB y una mayor mortalidad, la disminución del TPB no se ha 

asociado con mejora de las cifras de supervivencia, posiblemente porque resulte 
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difícil demostrar un aumento de la supervivencia en relación con retrasos del TPB 

expresados en minutos (360). 

 Por otro lado, las guías de actuación clínica (10, 11) recomiendan la 

realización de TL de forma extrahospitalaria y traslado inmediato a un hospital de 

tercer nivel si no existe disponibilidad de realizar ACTP1ª a tiempo. A pesar de esta 

recomendación, el uso global de la TL extrahospitalaria, aunque progresivo y en 

aumento, resultó escaso (7%), sobre todo comparado frente a series como el estudio 

de Schiele et al (243) con cifras de casi un 20%, o el estudio DIOCLES con un 33% 

(224). Sin embargo, se debería valorar esta cifra no como un dato aislado, sino 

dependiente directamente de la estructura funcional de las redes asistenciales (361). 

 La progresiva disponibilidad de las salas de hemodinámica, se relacionó a lo 

largo del estudio, y de acuerdo con diferentes publicaciones (201, 217-219, 265, 

362, 363), con un aumento de los intervencionismos, de forma que a lo largo del 

estudio, la ACTPR incrementó su uso desde un 9,5% hasta el 39,7%, siendo esta 

cifra superior al 33% registrado en otras series contemporáneas (224, 273). 

Además, tal como predican las guías de práctica clínica (11), cada vez es más 

frecuente que a los pacientes que hayan recibido TL se les realice intervencionismo 

coronario en las primeras 24 horas, así como a aquellos pacientes a los que 

inicialmente no se les realizó tratamiento de reperfusión. 
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6.3 MORTALIDAD EN EL IMEST 

 Los resultados de nuestro estudio muestran que la mortalidad 

intrahospitalaria en los pacientes con IMEST ha disminuido en los últimos 16 años, 

sin que este descenso se haya relacionado con cambios en los factores de riesgo, 

comorbilidades ni características clínicas de los pacientes. La reducción de la 

mortalidad intrahospitalaria en los últimos años se ha documentado en diferentes 

estudios (51, 54, 224, 233, 240, 241, 246, 256, 264, 325, 364-371), relacionándose con 

un aumento de la prescripción de tratamientos médicos recomendados por las guías 

clínicas (51, 325, 370, 371), un mayor uso y una mayor precocidad en la aplicación de 

las terapias de reperfusión miocárdica (233) y con el tratamiento de la enfermedad 

cardiovascular ya establecida (368, 372). 

 Sin embargo, la magnitud de la mortalidad es diferente según el tipo de 

estudio, ya que la mortalidad intrahospitalaria suele ser menor en ensayos clínicos 

comparada con la de registros y publicaciones de pacientes no incluidos en ensayos. 

Este hecho probablemente se deba a criterios de inclusión más estrictos y al menor 

tamaño poblacional de los ensayos clínicos frente a las publicaciones derivadas de 

registros. Así pues, la mortalidad descrita en pacientes no incluidos en ensayos 

clínicos, y por tanto más acordes con los pacientes del mundo clínico real, se 

encuentra entre el 7-9,7% en estudios recientes (30, 50, 51, 241, 365), 

encontrándose la mortalidad intrahospitalaria de nuestro estudio (7,7%) dentro de 

dicho rango. 

 De manera similar a lo sucedido con la mortalidad intrahospitalaria, en los 

últimos 30 años las cifras de mortalidad a largo plazo en pacientes que han 

sobrevivido a un IMEST han disminuido como consecuencia de un mayor uso de la 
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terapéutica de reperfusión y de tratamientos de profilaxis secundaria (325). No 

obstante, se han publicado varios estudios (264, 373-375) en los que se ha descrito 

un aumento paradójico de la mortalidad en el seguimiento a corto y largo plazo 

relacionado con un aumento de la prevalencia de la insuficiencia cardiaca, 

principalmente en pacientes de edad más avanzada. En nuestro caso, aunque no se 

pudo demostrar una disminución de las tasas de incidencia en la mortalidad a largo 

plazo, pensamos que realmente sí que existe una reducción de la misma, pero queda 

enmascarada por el mayor tiempo en riesgo en el seguimiento de los pacientes 

correspondientes a los primeros periodos del estudio respecto a los últimos. 

 

 

  



151 

 

6.4 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 Los datos de nuestro estudio han sido obtenidos a partir de un registro en dos 

Unidades Coronarias en la ciudad de Cartagena. Aunque el número de pacientes 

incluidos es suficientemente amplio y las poblaciones presentan características basales 

similares, no se puede asegurar que la muestra sea representativa respecto a la 

prevalencia de determinados factores de riesgo y/o comorbilidades a las 

correspondientes a otros hospitales nacionales. 

Sólo se incluyeron en el estudio los pacientes con IMEST ingresados en las UC, 

sin analizar pacientes atendidos en otras áreas, por lo que es posible que estos casos 

atendidos fuera de las UC no hubieran sido consultados para su ingreso por asociar 

varias comorbilidades y probablemente edad avanzada y mala calidad de vida. 

 Durante el estudio, se produjo la apertura de la sala de hemodinámica del 

Hospital Virgen de la Arrixaca, la incorporación de un nuevo laboratorio de 

hemodinámica en el Hospital Santa María del Rosell (y su posterior traslado al Hospital 

Santa Lucía) y la segregación de una parte del área de Salud al abrirse la UCI del 

Hospital Los Arcos del Mar Menor. Todo ello, ha condicionado ciertas modificaciones 

en el tamaño de la población atendida y que las terapias al inicio y al final del estudio en 

los hospitales son diferentes. Sin embargo, las tasas de reperfusión globales son 

parangonables a centros nacionales e internacionales. 

 Existe una dificultad en la toma de tiempos de retraso TPA y TPB dado que 

intervienen entre tres y cinco servicios en la toma de dichos tiempos según los casos 

(Emergencias, Urgencias, Cardiología, Medicina Intensiva y Hemodinámica). Aún así, 

los resultados obtenidos son lo suficientemente sólidos como para tener relevancia. 
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CONCLUSIONES 

1-. Los pacientes con IMEST de menos de 12 horas presentan, en los últimos años, un 

perfil cardiovascular de mayor riesgo y más comorbilidades. 

2-. En los últimos años se ha objetivado un incremento de la reperfusión en los 

pacientes con IMEST, con un aumento de las tasas de ACTP1ª y con un descenso 

progresivo en las tasas de TL. 

3-. Con respecto a los pacientes reperfundidos, aquellos que no reciben reperfusión al 

ingreso se caracterizan por presentar mayor edad, mayor comorbilidad, mayor tiempo 

de retraso, peor situación clínica al ingreso y por recibir con menor frecuencia 

tratamientos recomendados por las guías de práctica clínica. 

4-. Los pacientes mayores de 75 años y las mujeres se reperfunden en menor 

proporción, pero ni la edad ni el sexo femenino son predictores independientes de 

reperfusión. 

5-. El tabaquismo activo y el valor pico de CKMB son variables asociadas a una mayor 

reperfusión. El antecedente de cardiopatía isquémica, el ictus previo, la insuficiencia 

renal crónica, el retraso prehospitalario y la clase Killip >I al ingreso se asociadan a 

menor realización de tratamiento de reperfusión. 

6-. La realización de reperfusión miocárdica se asocia a una mejor supervivencia 

intrahospitalaria y a largo plazo. 
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Anexo 1. Consentimiento in

HOSPITAL G

Unidad

DECLARACI

D./Dña ____________

nº ________________, manifi

suponer la participación en e

infarto agudo de miocardio en

El presente Proyecto, es un reg

agudo de miocardio en la uni

antecedentes de los pacientes y

de miocardio durante la fase ho

los registros informatizados d

mediante contacto telefónico c

asistencia a los pacientes con in

un seguimiento a largo plazo. 

trabaja en el ámbito de los cuid

de prevención e intervención as

nacionales e internacionales.  

Al prestar mi colabor

momento, sin que esto me repe

He sido también inform

en un fichero que deberá esta

Diciembre. 

Tomando ello en consid

proyecto para cubrir los objetiv

Firma del pacientes o fa

Firma del profesional:

159 

ento informado. 

AL GENERAL UNIVERSITARIO SANTA LUCÍA

nidad de Cuidados Intensivos Cardiológicos 

RACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

____________________________   de ____  años de 

manifiesto que he sido informado/a sobre los benefi

 en el Proyecto de Investigación: “Registro de los

rdio en el hospital universitario Santa Lucía de Cart

un registro observacional de todos los pacientes ingres

la unidad de cuidados intensivos cardiológicos. El r

ntes y todas las incidencias ocurridas a los pacientes c

fase hospitalaria. Posteriormente se realizará un seguim

ados del hospital, a través del archivo de historias 

nico con los pacientes. La finalidad de nuestro regist

 con infarto agudo de miocardio, estudiar sus complica

plazo. Además, el registro contribuirá a la formación d

s cuidados cardiológicos agudos, para proporcionar me

ción así como difundir nuestros datos y compararnos co

 

olaboración libre y voluntariamente, podré suspende

e repercuta en ningún aspecto. 

 informado/a de que mis datos personales, serán proteg

rá estar sometido a y con las garantías de la ley 15

 consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a p

objetivos especificados en el proyecto. 

Cartagena, a _____   de ___

tes o familiar responsable: 

ional: 

 

UCÍA 

ADO 

os de edad y con DNI 

beneficios que podría 

de los pacientes con 

e Cartagena”. 

 ingresados por infarto 

. El registro recogerá 

ntes con infarto agudo 

seguimiento, mediante 

torias clínicas, o bien 

 registro es mejorar la 

mplicaciones y realizar 

ación del personal que 

nar mejores estrategias 

nos con otros registros 

penderla en cualquier 

 protegidos e incluidos 

ley 15/1999 de 13 de 

TO a participar en este 

______  de _______ 
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Anexo 2. Hoja de recogida de datos. 
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Anexo 3. Información para los pacientes. Tomado de Faranoff et al (357). 
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