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RESUMEN 

Entre los pacientes que ingresan por infarto agudo de miocardio (IAM) la presencia de 

insuficiencia cardiaca (IC) es una complicación grave y frecuente que se asocia a un 

aumento en la morbilidad y mortalidad a corto y largo plazo. Los avances en el 

tratamiento del IAM han conducido a un descenso de la mortalidad a corto y largo 

plazo. No se conoce bien como se encuentra esta situación clínica en la actualidad. 

Objetivos 

Conocer la incidencia, las tendencias, características clínicas, complicaciones y 

significado pronostico intrahospitalario y a largo plazo entre los pacientes con IC 

asociada a IAM. 

Pacientes y métodos 

Estudio prospectivo de 5.343 pacientes ingresados consecutivamente por un IAM en 

dos unidades coronarias entre los años 1.998 y 2.014. Para los análisis los pacientes 

fueron considerados en periodos de cuatro años. Se obtuvo información clínica detallada 

y se prestó especial atención a la presencia/ausencia de IC, durante la estancia 

hospitalaria atendiendo a la clasificación de Killip-Kimball. Realizamos modelos 

ajustados para predecir la mortalidad (por cualquier causa) hospitalaria y tras el alta, con 

una mediana de 5 años. 

Resultados 

La IC estuvo presente en 1.460 (27,3%) pacientes. Entre los periodos 1998-2001 y 

2010-2014 se registró un descenso en las tasas de IC desde el 31,2% al 27,3%, p<0,036. 

Los pacientes con IC fueron de mayor edad, en mayor proporción mujeres, y con mayor 
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prevalencia de diabetes, hipertensión, arteriopatía, ictus, insuficiencia renal crónica, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, neoplasia, infarto de miocardio, insuficiencia 

cardiaca, fibrilación auricular, y revascularización previa, todos p<0,001. La IC se 

asoció a mayores valores de CK-MB 82 (45-139) ng/dl frente a 78 (46-126) ng/dl, 

p<0,001, menor FEVI 40,1±10,1 frente a 52,7±7,8, p<0,001, y en mayor proporción a 

enfermedad multivaso, p<0,001. Durante la hospitalización la IC cursó con mayores 

tasas de complicaciones arrítmicas, mecánicas, hemorrágicas, isquémicas y mortalidad, 

todos, p<0,001. La mortalidad hospitalaria cruda asociada a IC resultó del 30,9% frente 

a un 2,8% de los pacientes sin IC, p<0,001. La mortalidad tras el alta por 100 

pacientes/año, resultó de 14,0 (12,9-15,2) en pacientes con IC frente a 3,5 (3,2-3,7) 

entre los pacientes sin IC. Después de ajustar por los factores demográficos y 

comorbilidades clínicas, la IC resultó predictor independiente sobre la mortalidad 

hospitalaria (OR= 4,16, 95% IC 2,95-5,85, p<0,001), y durante el seguimiento (HR= 

1,28, 95%  Intervalo de Confianza 1,11-1,48, p<0,001). 

Conclusiones 

La incidencia de IC fue del 27,3%, con un descenso en su prevalencia a lo largo del 

estudio. La presencia de IC se asocia a un incremento de los factores de riesgo y de las 

comorbilidades. La IC resulta ser un predictor independiente de mortalidad a corto y 

largo plazo.  

 

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio; Insuficiencia cardiaca; Tendencias; 

Pronóstico. 
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ABSTRACT  

The presence of heart failure (HF) in patients hospitalized for acute myocardial 

infarction (AMI) is a frequent and serious complication associated with increased 

morbidity and mortality in short and long term follow-up. Recent advances in the 

treatment of AMI have led to a decrease in mortality. The incidence and prognostic 

implications of this relevant condition are not well known in current practice. 

Objetives 

To determine the incidence, trends, clinical characteristics and complications among 

patients with HF associated with AMI and the in-hospital and long-term impact on 

outcome of this clinical situation. 

Patients and methods 

Prospective study of 5,343 consecutive patients admitted for AMI in two coronary units 

between years 1998 and 2014. With the purpose of the analyses the cohort was divided 

in four-year periods. Detailed clinical information was obtained and special attention 

was paid to the presence / absence of HF at admission and during hospital stay based on 

the Killip-Kimball scale. We performed adjusted regression models to predict all-cause 

in-hospital and long-term mortality (median of follow-up 5 years). 

Results 

A total of 1,460 (27.3%) patients sufferred HF at hospital presentation or during 

hospital stay. The prevalence of HF decreased from 31.2% to 27.3% (p <0.036) when 

comparing the first (1998-2001) and the most recent (2010-2014) study periods. 

Patients with HF were older, in a higher proportion women, and showed a higher 
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prevalence of diabetes, hypertension, peripheral artery disease, stroke, chronic renal 

failure, chronic obstructive pulmonary disease, neoplasia, myocardial infarction, 

previous heart failure, atrial fibrillation, and previous coronary revascularization (p 

<0.001). The condition of HF was associated with higher creatin-kinase MB form levels 

[82 (45-139) ng / dl vs 78 (46-126) ng / dl, p <0.001], lower left ventricular ejection 

fraction [40.1 ± 10.1 vs. 52, 7 ± 7.8, p <0.001], and more severe coronary artery disease 

p<0.001. During hospitalization the presence of HF was associated with a higher rate of 

arrhythmias, mechanical, hemorrhagic, ischemic complications and mortality (all p 

<0.001). In-hospital mortality rate associated with HF was 30.9% compared to 2.8% of 

those patients without HF (p <0.001). The incidence rate of mortality (after discharge) 

was 14.0 (12.9-15.2) in patients with HF versus 3.5 (3.2-3.7) per 100 patients-year 

among those without HF. After adjusting for demographic factors and clinical 

comorbidities, HF remained as an independent predictor of hospital mortality (Odds 

Ratio = 4.16, 95% Confidence interval 2.95-5.85, p <0.001), and long-term follow-up 

(Hazard Ratio = 1.28, 95% Confidence interval 1.11-1.48, p <0.001). 

Conclusions 

The overall incidence of HF was 27.3%. We observed a decrease in the incidence of HF 

throughout the study period. The presence of HF was associated with a higher 

prevalence of cardiovascular risk factors and comorbidities. The presence of HF at 

admission or during hospitalization represents an independent predictor of mortality in 

the short and long term. 

Keywords: Acute myocardial infarction; Heart failure; Trends; Prognosis. 
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RITA:  Randomised Intervention Treatment of Angina. 

RMC:  Resonancia magnética cardiaca. 

SAVE: Survival and Ventricular Enlargement trial. 

SCA: Síndrome coronario agudo. 

SHIFT:  Systolic Heart failure treatment with the I(f) inhibitor ivabradine Trial. 

SOLVD:  Studies of left ventricular dysfunction. 

SPECT: Tomografía por emisión monofotónica. 

STREAM:  Strategic Reperfusion Early After Myocarial Infarction. 

SWEDEHEART:  Swedish Web-System for Enhancement and Development of 

Evidence-Based Care in Heart Disease Evaluated According to Recommended 

Therapies. 
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SYNERGY: Superior Yield of the New Strategy of Enoxaparin, Revasculazation and 

Glycoprotein IIb/IIIa Inhibittors. 

TIMI:  Thrombolysis in Myocardial Infarction.   

TOPCAT:  Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure With an 

Aldosterone Antagonist. 

TRC:  Terapia de resincronización cardiaca. 

TxC:  Trasplante cardiaco. 

UC: Unidad coronaria. 

VMNI:  Ventilación mecánica no invasiva. 

WEST: Which Early ST-Elevation Myocardial infarction Therapy. 

WHAS:  Worcester Heart Attack Study. 
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I. Introducción 
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I.1.  INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

I.1.1.  Enfermedades cardiovasculares 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) constituyen un gran problema de salud en los 

países desarrollados, en la actualidad son la primera causa de mortalidad y discapacidad 

en Europa (1). Las ECV están constituidas por: 

• La enfermedad coronaria, que se manifiesta por el infarto de miocardio, 

angina de pecho, insuficiencia cardíaca y muerte súbita. 

• La enfermedad cerebrovascular, que se manifiesta por un accidente 

cerebrovascular y ataque isquémico transitorio. 

• La enfermedad arterial periférica, que se manifiesta por la claudicación 

intermitente. 

• La aterosclerosis aórtica y aneurisma torácico o abdominal (2). 

En la última década, las ECV se han convertido en la principal causa de mortalidad en 

el mundo entero (3). Antes de 1.900, las principales causas de muerte en el mundo 

fueron las  enfermedades infecciosas y la desnutrición. Sin embargo, con las mejoras en 

la nutrición y las medidas en la salud pública la esperanza de vida ha aumentado de 

forma espectacular. La mayor longevidad y el impacto del tabaquismo, la alimentación 

rica en grasas y otros factores de riesgo propios de las enfermedades crónicas hacen que 

las ECV y el cáncer sean las principales causas de muerte en la mayoría de los países 

(3). Estos cambios comenzaron a producirse en los países de renta más alta y se han ido 
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extendiendo a los países de renta media o baja, de forma que las ECV han aumentado de 

forma global (3). Así en el 2.001 las ECV ya eran las principales causas de mortalidad 

en los países en vía de desarrollo, como ya venía siendo en los países industrializados 

desde los años 50. Ya en 2.010 estudios sobre la Carga Global de Enfermedad 

estimaron que el 29,6% de todas las muertes en todo el mundo fueron causadas por 

ECV, más que todos los trastornos transmisibles, enfermedades maternas, neonatales y 

nutricionales juntas, y duplicaron el número de muertes causadas por el cáncer (4). En 

las últimas previsiones se estima que las ECV serán también para el año 2.020 la 

principal causa de muerte en países en vías de desarrollo (5). 

 

I.1.2.  Insuficiencia cardiaca 

I.1.2.1.  Antecedentes históricos 

Existen evidencias documentadas de casos compatibles con insuficiencia cardiaca (IC) 

desde los primeros testimonios escritos de la humanidad, se documentaron casos en el 

antiguo Egipto, en las antiguas culturas de la India, y en la Grecia clásica con 

documentos de Hipócrates donde describió la hidropesía de los pulmones (6). Se conoce 

que los romanos llegaron a utilizar la digital como medicina. Así mismo, durante los 

siguientes siglos se utilizaron la sangría y las sanguijuelas para tratar las situaciones 

clínicas que cursaban con congestión pulmonar. Fue a partir de 1.628 cuando William 

Harvey publicó de Motus Cordis, y describió la circulación sanguínea cuando se inició 

un gran impulso al conocimiento de esta patología considerando al corazón como 

bomba impulsora, llegando a establecer correlaciones entre la cantidad de sangre 

expulsada por el corazón y la cantidad de alimentos metabolizados por el hígado (7). Se 
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llegó a identificar a la disnea y los edemas como consecuencia del fallo de bomba. Otras 

contribuciones importantes fueron las realizadas por René Laennec inventor del 

estetoscopio en 1.819, y la de Wilhelm Roentgen descubridor de los rayos X en 1.895. 

Sin embargo, tenemos que esperar al último siglo para asistir a los mayores avances en 

el conocimiento del síndrome de IC que provocaron un cambio progresivo en la 

definición de esta patología. Algunas de las aceptadas desde entonces son: 

“Condición en la que el corazón fracasa en descargar adecuadamente su contenido”, 

Lewis, 1.933 (8). 

“Situación fisiopatológica en la que el corazón es incapaz de sufragar las necesidades 

tisulares partiendo de una presión ventricular de llenado normal”, Harrison, 1.939 (9). 

“Estado en el que el corazón falla en mantener una adecuada circulación para las 

necesidades corporales a pesar de disponer de una presión de llenado satisfactoria”, 

Wood, 1.950 (10). 

“Estado fisiopatológico en el cual una anomalía en la función cardíaca impide que el 

corazón expulse la sangre necesaria para los requerimientos metabólicos de los tejidos 

periféricos, o lo hace únicamente mediante elevación de la presión de llenado”, 

Braunwald, 1.980 (11). 

“Síndrome clínico con reducción del gasto cardíaco y aumento de presión venosa 

debido a una enfermedad cardíaca acompañada de alteraciones moleculares que 

provocan un deterioro progresivo del corazón y una muerte prematura de los 

miocardiocitos”, Katz, 2.000 (7). 
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I.1.2.2.  Definición y conceptos 

La IC es un síndrome clínico que ocurre en pacientes que, a causa de una anomalía 

hereditaria o adquirida de corazón, ya sea por afectación estructural, funcional o ambas 

del llenado ventricular o en la eyección de la sangre (12), desarrollan síntomas y signos 

que conducen con frecuencia a hospitalización y mala calidad de vida, así como menor 

esperanza de vida (13). 

Durante algún tiempo, se creyó que la IC se originaba por disminución de la fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) que es el volumen de eyección dividido por el 

volumen diastólico final (14), pero estudios epidemiológicos han demostrado que casi el 

50% de los pacientes que desarrollan IC tienen FEVI normal o conservada (13). 

En consecuencia los pacientes con IC se pueden clasificar en términos generales en dos 

grupos: 

- IC con disminución de la FEVI: se debe a una disminución de la función de la 

bomba del corazón, por lo general debido a un déficit  de la contractilidad del 

miocardio. 

- IC con conservación de la FEVI: cursa con la alteración de la relajación 

ventricular dificultando el llenado ventricular; ello conlleva a aumento súbito de 

presión intraventricular con acortamiento de la fase de llenado rápido. En esta 

situación la contracción auricular es básica para completar el llenado ventricular 

dando lugar a una función ventricular conservada (15). 

No obstante, esta distinción resulta un tanto arbitraria. En primer lugar, porque no existe 

consenso en cuanto al punto de corte para definir una FEVI conservada (>40 ó >50%); 
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en segundo lugar, porque en una proporción importante de pacientes con IC y 

disfunción sistólica, hay también evidencias de disfunción diastólica concomitante 

(12,14). 

Por ello, para referirse a los pacientes con signos y/o síntomas de IC y una FEVI 

conservada, en lugar de IC diastólica, muchos autores prefieren el término de IC con 

función sistólica conservada o IC con fracción de eyección preservada (IC-FEP), 

distinguiéndola de la IC con función sistólica deprimida o IC con fracción de eyección 

reducida (IC-FER) (12,16,17) 

La FEVI se considera importante en la clasificación de los pacientes con IC debido a la 

discrepancia entre los datos demográficos de los pacientes, las condiciones comórbidas, 

pronóstico y respuesta a los tratamientos (18), ante todo porque la mayoría de los 

pacientes de los ensayos clínicos se seleccionaron en base a la FEVI. Figura I.1. 

Figura I.1 Clasificación de la IC en función de la FEVI, reducida (IC-FER) o preservada (IC-FEP). 

 
 
Tomado de Yancy et al (12). 
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Existen otras clasificaciones utilizadas generalmente para estudiar la gravedad de la IC: 

Clasificación de la insuficiencia cardiaca en base a su presentación. 

El término “agudo”, en el contexto de la IC se ha vuelto algo confuso debido a que 

algunos profesionales lo utilizan para indicar gravedad mientras que otros lo utilizan 

para indicar IC descompensada, un episodio reciente de IC o incluso IC de nueva 

aparición, utilizando dicho término con un indicador de tiempo, más que de gravedad. 

Por ello se creó una clasificación de la IC basada en el tipo de presentación clínica, que 

puede ser de gran utilidad (19). En ella se dividen 3 categorías:  

- IC de nueva a parición: se refiere a la primera presentación de la IC. 

- IC transitoria: se refiere a la IC sintomática durante un periodo limitado. 

- IC crónica: la forma persistente, puede evolucionar de una forma estable o 

presentar en su curso alguna descompensación o empeoramiento. 

Clasificación de la insuficiencia cardiaca en base a los síntomas según la clase 

funcional. 

La cuantificación de los síntomas de la IC es útil para evaluar la adecuación del 

tratamiento y para determinar el pronóstico (20), por ello la clasificación funcional de la 

New York Heart Association (NYHA) es comúnmente utilizada como método para la 

clasificación funcional de pacientes con insuficiencia cardíaca. Fue propuesta en 1.928 

y revisada en varias ocasiones, la última en 1.994. A pesar de que el comité de 1.964 los 

criterios de la NYHA los describió como “sólo aproximados” y representan “una 

opinión subjetiva del médico”. Sin embargo, han sido ampliamente utilizados en los 

ensayos clínicos (21). 
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En dicha clasificación de la NYHA se designa 4 clases basándose en las limitaciones en 

la actividad física del paciente ocasionadas por los síntomas cardíacos: 

- Clase I: Sin limitación para la actividad física. La actividad física normal no 

ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones o disnea. 

- Clase II: Ligera limitación para  la actividad física. Los pacientes se encuentran 

confortables en reposo pero la actividad ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones 

o disnea. 

- Clase III: Marcada limitación para la actividad física. Aunque los pacientes se 

encuentran confortables en reposo la actividad física menor que la ordinaria 

ocasiona fatiga, palpitaciones o disnea. 

- Clase IV: Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin 

disconfort. Los síntomas de insuficiencia cardíaca pueden estar presentes incluso 

en reposo. Si se realiza cualquier actividad física, el disconfort aumenta. 

Clasificación de la insuficiencia cardiaca en base a progresión de la enfermedad. 

En 2.001, surge una nueva clasificación propuesta por la American College of 

Cardiology (ACC) y la American Heart Association Task Force (AHA), con la 

intención de hacer un diagnóstico precoz de la IC, dándole mayor relevancia a la 

inhibición de la progresión de ésta (22).  

En dicha clasificación, la IC se define en 4 etapas de la “A” a la “D”. Si bien, el paso de 

una etapa a otra se llega de manera progresiva, una vez que se pasa a un nivel superior 

no se observa una regresión a una etapa inferior de la IC, puesto que la progresión en las 

etapas se asocia con una reducción en la supervivencia a los 5 años (12). 
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Las dos primeras etapas representan las formas preclínicas de la IC y las restantes a las 

formas clínicas:  

- Etapa "A": Con alto riesgo de IC. Anomalía estructural o funcional no 

identificada sin signos ni síntomas. Es decir, son pacientes asintomáticos, sin  

daños cardiacos, pero presentan factores de riesgo para IC. 

- Etapa "B": Enfermedad cardiaca estructural desarrollada claramente en relación 

con IC, pero sin síntomas. Es decir, son pacientes asintomáticos, pero tienen 

signos de daño estructural cardíaco. 

- Etapa "C": IC sintomática asociada a enfermedad estructural subyacente. Es 

decir, son aquellos pacientes con daño cardiaco y con síntomas. 

- Etapa "D": Enfermedad cardiaca estructural avanzada y síntomas acusados de IC 

en reposo a pesar de tratamiento médico máximo. Es decir, pacientes que   

presentan la enfermedad en su etapa final. 

Las intervenciones durante la progresión de una etapa a otra van encaminadas a 

modificar los factores de riesgo en el caso de la etapa A. En la etapa B el tratamiento irá 

dirigido hacia la enfermedad cardiaca estructural. Mientras que en las etapas C y D se 

dirigen fundamentalmente a conseguir la reducción de la morbilidad y mortalidad (12). 

 

 

 

 

 



 43 

I.1.2.3.  Epidemiología 

La IC es un importante y creciente problema de salud pública de primer orden, pues se 

trata de un síndrome con perfil de pandemia que afecta primordialmente a poblaciones 

de países desarrollados (23). 

La prevalencia de la IC sigue aumentando a nivel universal. En España, el 

primer estudio poblacional se realizó en Asturias en 1.996, mostró una prevalencia del 

5% en personas de 40 o más años (24). Posteriormente,  más recientemente en 2.004 se 

llevó a cabo el estudio de Prevalencia de Insuficiencia Cardiaca en España (PRICE) en 

la que se obtuvo una muestra aleatoria 1.776 pacientes mayores de 45 años, 

representativa por edades y sexos de todo el país, apoyándose en la red de ambulatorios 

del Servicio Nacional de Salud, con diagnóstico inicial clínico por los criterios de 

Framingham y examen posterior en hospital de referencia con ecocardiograma, 

aceptando cualquier anomalía significativa para el diagnóstico definitivo de IC. La 

prevalencia de la IC fue del 6,8%, similar en ambos sexos, y muy dependiente de la 

edad: 1,3% entre los 45 y 54 años; 5,5% entre los 55 y 64 años; 8% entre los 65 y 74 

años, y 16,1% en los mayores de 75 años. La prevalencia en el estudio PRICE 6.8%, no 

presenta grandes diferencias respecto al estudio realizado previamente en Asturias 5%. 

Sin embargo, es importante señalar que la prevalencia se eleva hasta el 16% cuando se 

considera sólo a la población por encima de los 75 años (25). Por ello, podemos 

concluir, que la prevalencia de la IC en población general por encima de los 70 años se 

sitúa en un 10% y que este porcentaje se duplica con cada década de edad (26). Entre las 

causas de este incremento, cabe destacar el mejor pronóstico por la incorporación de 

nuevos tratamientos. 
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La historia natural de la IC está marcada  por las descompensaciones, que habitualmente 

requieren hospitalización y tienden a seguir un patrón bimodal, con picos de mayor 

frecuencia tras el diagnóstico (el 30% de las rehospitalizaciones en IC) y en la fase final 

de la enfermedad (el 50% de las rehospitalizaciones) (27). En España, como en otros 

países industrializados, la IC es la primera causa de hospitalización de los mayores de 

65 años (26). En una reciente revisión en Nature (28), se describen unas prevalencias de 

IC de 5,8 millones de pacientes en EEUU, y de 23 millones en el mundo, concluyendo 

que la mortalidad asociada a esta patología a los cinco años es similar a enfermedades 

neoplásicas. Además la IC representa una importante carga en cuanto a costes para los 

sistemas sanitarios. Entre los factores de riesgo predictores de la incidencia de IC, se 

señalan la cardiopatía isquémica, la hipertensión, el tabaquismo, la obesidad y la 

diabetes entre otras. 

 

I.1.2.4.  Etiología 

Hay muchos factores que pueden contribuir a la existencia de  IC, puesto que cualquier 

alteración en la estructura o función cardiaca puede predisponer al paciente a padecer IC 

y además dichos factores varían entre las distintas partes del mundo. 

En los países industrializados la enfermedad arterial coronaria es responsable del 60-

75% de la IC, sin embargo la cardiopatía reumática sigue siendo la causa más frecuente 

en África y Asia como la hipertensión en la población africana y la enfermedad de 

Chagas en la sudamericana. A medida que los países pobres se desarrollen las causas se 

parecerán a las de Europa occidental y Norteamérica (29). 
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En la década de 1.970, la hipertensión y la enfermedad coronaria, especialmente el 

infarto de miocardio, fueron las principales causas de IC en los Estados Unidos y 

Europa. Sin embargo, las enfermedades coronarias y la diabetes mellitus son cada vez 

más responsables de IC en la actualidad, mientras que la hipertensión y las 

enfermedades valvulares se han vuelto menos comunes debido a las mejoras en la 

detección y el tratamiento de estas (30). 

Por otro lado, la etiología de pacientes con IC-FER o IC-FEP también difiere, aunque 

pueden presentar un solapamiento considerable.   

La enfermedad arterial coronaria es la causa de aproximadamente dos tercios de los 

casos de IC-FER, aunque en muchos casos la hipertensión y la diabetes mellitus 

probablemente sean factores contribuyentes. Hay muchas otras causas de IC-FER, como 

una infección viral previa (reconocida o no), abuso de alcohol, quimioterapia 

(doxorubicina o trastuzumab) o la miocardiopatía dilatada idiopática (aunque se 

desconoce la causa, algunos de estos casos pueden tener una base genética). 

La IC-FEP parece tener un perfil epidemiológico y etiológico distinto que la IC-FER. 

Los pacientes con IC-FEP son de mayor edad, más frecuentemente mujeres y obesos, 

comparados con los que tienen IC-FER. Además, los pacientes con IC-FEP, tienen 

menos probabilidades de tener una cardiopatía coronaria y más frecuentemente son 

hipertensos o padecen fibrilación auricular. Así mismo, los pacientes con IC-FEP tienen 

mejor pronóstico que aquellos con IC-FER (14). 
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Causas de insuficiencia cardiaca.  Modificado de McMurray JJV et al (14). 

Por afectación del miocardio 

Cardiopatía isquémica 

Hipertensión 

Miocardiopatías familiares: hipertrófica, dilatada, restrictiva, arritmogénica del 

ventrículo derecho, no compactada 

Miocarditis: virales o por otros agentes infecciosos (por ejemplo T.cruzy), 

inmunomediada, tóxica o farmacológica (por ejemplo, agentes quimioterápicos) 

Miocardiopatía ligada al embarazo 

Miocardiopatía infiltrativa o por enfermedades por depósito 

Por afectación del endocardio 

Fibrosis endomiocárdica 

Endocarditis de Löffler (síndrome hipereosinofílico) 

Fibroelastosis endocárdica 

Por afectación del pericardio 

Derrame pericárdico 

Pericarditis constrictiva 

Valvulopatías 

Sobrecarga de presión por estenosis valvulares 

Sobrecarga de volumen por insuficiencias valvulares 

Cardiopatías congénitas 

Trastornos de la frecuencia y del ritmo cardiaco 

Bradiarritmias crónicas 

Taquiarritmias crónicas 
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Sobrecarga de volumen 

Insuficiencia renal 

Yatrógena (por infusión excesiva de fluidos) 

Estados de alto gasto cardiaco 

Tirotoxicosis 

Sepsis 

Enfermedad de Paget 

Cortocircuitos arteriovenosos sistémicos 

Anemia crónica. 

 

I.1.2.5.  Fisiopatología 

La IC puede percibirse como la consecuencia de un trastorno progresivo tras una 

agresión inicial en el miocardio. Dicha agresión pude ser de diferentes formas, por 

ejemplo, por sobrecarga de presiones pues el miocardio esta indemne sin problema 

intrínseco de contractilidad, pero éste debe enfrentarse a una carga superior a la 

habitual. O por sobrecarga de volumen como con las regurgitaciones valvulares 

(insuficiencia mitral o aórtica), en la que nuevamente el miocardio es al inicio normal. 

O por pérdida localizada de miocitos como ocurre en el caso del infarto de miocardio, 

una de las causas más frecuentes de IC, pues aquí coexiste una parte del miocardio, la 

necrosada, cuya función se pierde por completo, con otra parte, el miocardio sano, que 

debe someterse a una sobrecarga para intentar suplir la contribución de la zona ausente. 

O también por disminución generalizada de la contractilidad lo que sucede en las 

miocardiopatías dilatadas de diverso origen, en ellas la función de la cámara no es 
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normal como consecuencia de una anormal contractilidad del miocardio que la forma, 

sin que existan zonas normofuncionantes (31). 

Ante estos fenómenos a nivel del corazón se produce una alteración de la perfusión de 

ciertos órganos. Dando lugar a la activación de mecanismos compensadores para 

mantener la función cardiaca global, de forma que permita una adecuada perfusión de 

dichos órganos. Los mecanismos compensadores más destacables son (13,15,31,32): 

El aumento de la precarga, en función del mecanismo de Frank-Starling: mayor 

volumen residual y el aumento de la presión telediastólica incrementa la fuerza de la 

contracción y el volumen de eyección del latido siguiente. Sin embargo, este mecanismo 

tiene como contrapartida de efectos negativos como congestión retrógrada, aumento de 

la tensión de la pared, dificultad de flujo coronario subendocárdico e insuficiencia 

mitral progresiva, dado que en estadios avanzados en los que la contractilidad 

miocárdica está deprimida, la curva de Frank-Starling se convierte en aplanada, por lo 

que la mayor precarga no se traduce en un mayor gasto cardiaco. 

La hipertrofia ventricular es una respuesta adaptativa a la sobrecarga de presión. En 

principio, su finalidad es mantener la tensión de la pared que, en virtud de la ley de 

Laplace, es igual al producto de la presión intracavitaria por el radio de la cavidad 

dividido por el doble del espesor. El mantenimiento de la tensión de la pared es 

necesario para evitar una dilatación progresiva de la cámara y constituye uno de los 

principales mecanismos por los que el corazón se enfrenta al aumento de la poscarga. Al 

igual que los otros mecanismos de compensación, el remodelado/hipertrofia condiciona 

unos efectos negativos. Conlleva un aumento del componente fibroso del miocardio y 

un incremento insuficiente de la vasculatura coronaria que conduce a una reducción de 

la reserva coronaria. 



 49 

El sistema adrenérgico también juega un papel en la patogenia del IC, cuya activación  

logrará un aumento de la contractilidad miocárdica, de la frecuencia cardiaca y de las 

resistencias periféricas. Además, la activación del sistema nervioso simpático en la IC 

dará lugar al aumento de los niveles de catecolaminas en sangre y tienen valor 

pronóstico, siendo éste peor cuanto más elevados estén. Sin embargo, este mecanismo 

de compensación, la activación simpática, la reducción del tono parasimpático junto al 

aumento del consumo de oxígeno produce una mayor susceptibilidad a la aparición de 

arritmias y muerte súbita. 

El sistema renina angiotensina aldosterona, otro de los mecanismos neurohormonales 

que se ponen en marcha en la patogenia de la IC, con a disminución de la perfusión 

renal, el aumento de la actividad simpática y la reducción del aporte de sodio a la 

mácula densa se estimula la secreción de renina. Esta enzima activa el paso de 

angiotensinógeno a angiotensina I, que por la acción de la enzima conversora de la 

angiotensina pasa a angiotensina II. La angiotensina II es un potente vasoconstrictor, 

activa la liberación de aldosterona (que a su vez retiene sodio y agua) e interacciona con 

el sistema simpático aumentado el tono vascular. Este mecanismo condiciona, a largo 

plazo, un aumento excesivo de la poscarga, retención de sal y agua, alteraciones 

hidroelectrolíticas y arritmias. La  interrupción de estos  procesos claves en el proceso 

evolutivo en la fisiopatología de la IC, serán la base de gran parte del tratamiento 

efectivo de la IC. Figura I.2. 
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Figura I.2 Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca. 

 

Tomado de Teichman SL et al (33). 

 

I.1.2.6.  Evaluación clínica de la insuficiencia cardiaca 

I.1.2.6.1.  Manifestaciones clínicas 

En 1.933, Sir Thomas Lewis afirmó “la verdadera esencia de la medicina cardiovascular 

está en la identificación de la insuficiencia cardiaca en su fase inicial” (34). Los 

síntomas y signos son la clave para la detección precoz de la enfermedad, ya que son 

estos los que impulsan al paciente a buscar atención medica, pero estos no son 

específicos de la enfermedad, por lo tanto, no ayuda a distinguir la IC de otros 

problemas. Pudiendo ser difíciles de interpretar en pacientes con enfermedad pulmonar 
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crónica en personas mayores y en obesos (35,36,37). Sin embargo, la historia clínica 

junto a la exploración física nos pude proporcionar datos sobre la etiología, información 

sobre la gravedad de la enfermedad, pronóstico del paciente y la respuesta al 

tratamiento, por lo que deben ser evaluadas en cada revisión médica del paciente (12). 

 

I.1.2.6.1.1.  Síntomas  

Los síntomas cardinales de la IC son la fatiga y la disnea. La fatiga se atribuye a la 

disminución del gasto cardiaco. En etapas iniciales la disnea se observa solo durante el 

esfuerzo físico, no obstante conforme progresa la enfermedad esta se presentara incluso 

en reposo; el origen es probablemente multifactorial: el mecanismo más importante es la 

congestión pulmonar con acumulo del liquido intersticial o en el espacio alveolar, 

además de la reducción en la distensibilidad pulmonar, incremento de resistencia de vías 

aéreas y fatigabilidad de musculatura respiratoria junto a anemia. La ortopnea, se define 

como la disnea en decúbito que suele aparecer como manifestación tardía de la IC, 

resulta de la distribución de liquido de la circulación esplácnica y de las extremidades 

inferiores a hacia la circulación central durante el decúbito con incremento de presión 

capilar pulmonar. La disnea paroxística nocturna, son episodios agudos de disnea grave 

y tos que suele ocurrir durante la noche despertando al paciente, debido al incremento 

de la presión en las arterias bronquiales que ocasiona compresión de las vías 

respiratorias junto edema pulmonar intersticial. Otro síntoma a tener en cuenta sería la 

respiración de cheyne-stoke, la cual aparece en etapas avanzadas de IC, causada por la 

disminución de la sensibilidad de los centros respiratorios a la pCO2 arterial (13). 
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I.1.2.6.1.2.  Signos 

Se debe realizar una inspección detallada de signos vitales como, la presión arterial 

sistólica que puede estar  normal o encontrarse elevada en etapas iniciales de la IC, pero 

en general se encuentra reducida en fases avanzadas por disfunción del ventrículo 

izquierdo. Puede aparecer reducción de la presión del pulso lo que refleja disminución 

del volumen sistólico. La vasoconstrición periférica ocasiona frialdad en extremidades y 

cianosis como consecuencia a de la excesiva actividad adrenérgica. Por otro lado, la 

exploración de las venas yugulares nos permite estimar la presión en la aurícula 

derecha. Así pues, la auscultación de estertores en campos pulmonares son 

consecuencia de la trasudación del liquido de espacio intravascular a los alveolos. El 

derrame pleural proviene de la elevación de la presión capilar pleural y la trasudación 

resultante de líquido hacia la cavidad pleural, dicho derrame a menudo es bilateral 

aunque pude ser unilateral siendo más frecuente en la cavidad pleural derecha. Sin 

embargo, la auscultación cardiaca aunque esencial, no nos proporciona información 

precisa del grado de gravedad de la IC. En algunos pacientes se puede escuchar un 

tercer ruido, este con frecuencia se detecta en pacientes con sobrecarga de volumen con 

taquicardia y taquipnea, a menudo indica compromiso hemodinámico grave. Además, la 

presencia a la palpación de hepatomegalia es un signo importante en paciente con IC, 

cuando está presente suele ser dolorosa y puede pulsar en la sístole en el caso 

insuficiencia tricuspídea. La ascitis suele ser un signo tardío que ocurre como 

consecuencia de la presión en venas hepáticas y en las venas que drenan al peritoneo. 

Los edemas periféricos suelen ser simétricos y aparecen en zonas declives (13). Figura 

I.3. 
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Figura I.3. Diagnóstico de la IC. 

 

Tomado de McMurray JJV et al (14). 
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I.1.2.6.2.  Diagnóstico 

El diagnóstico de la IC es relativamente sencillo cuando se presenta con los síntomas y 

signos clásicos, sin embargo como se mencionó anteriormente, estos no son sensibles ni 

específicos de la IC. La base del diagnóstico es tener un alto índice de sospecha en 

paciente de alto riesgo. 

Exámenes de laboratorio: Todo paciente con IC de inicio reciente, crónica o 

descompensación aguda debe someterse a biometría hemática completa, bioquímica con 

función renal, hepática, iones, perfil lipídico, hormonas tiroideas y glucemia (12). 

Electrocardiograma: Se recomienda la realización de forma sistemática de las 12 

derivaciones (12). La mayor importancia es determinar el ritmo cardiaco, establecer la 

presencia de hipertrofia de ventrículo izquierdo o antecedentes de infarto miocárdico, 

así como medir la duración del complejo QRS para establecer si el paciente se podría 

beneficiar de tratamiento de resincronización (13). 

Marcadores biológicos: 

Péptidos natriuréticos: BNP y NT-proBNP: La concentraciones circulantes de péptido 

natriurético tipo B (BNP) y pro-BNP N-terminal que se liberan del corazón insuficiente 

son marcadores relativamente sensibles para la presencia de IC (13). Sin embargo, es 

importante reconocer que las concentraciones de dicho péptido natriurético pueden 

elevarse con la edad y con el deterioro de la función renal, e incluso ser falsamente baja 

en pacientes obesos y normalizarse en pacientes después de un tratamiento apropiado. 

Aun así, un valor normal de péptido nautriurético en un paciente no tratado 

prácticamente excluye una enfermedad cardiaca significativa y hace que la realización 

de un ecocardiograma no sea vitalmente necesaria (38,39). 
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En los pacientes con inicio agudo o empeoramiento de los síntomas, el punto de corte 

de exclusión óptimo es 300 pg/ml para el NT-proBNP y 100 pg/ml para el BNP, y en 

pacientes que presentan formas no agudas, el punto de corte de exclusión optimo es 125 

pg/ml para el NT-proBNP y 35 pg/ml para el BNP (14). 

Por ello, en pacientes ambulatorios con disnea, la medición de BNP o NT-proBNP es 

útil para apoyar la toma de decisiones clínicas acerca del diagnóstico de la IC, 

especialmente en el contexto de incertidumbre clínica (40). Además, la medición de 

BNP o NT-proBNP es valioso para establecer el pronóstico o la gravedad de la 

enfermedad en la IC (41) y puede ser beneficioso como guía para evaluar el tratamiento 

y monitorización de pacientes con IC (42,43). 

Troponina T e I: Concentraciones anormales circulantes de troponina cardiaca se 

encuentran en pacientes con IC, a menudo sin isquemia miocárdica evidente y sin 

enfermedad coronaria subyacente. Esto sugiere una lesión de los miocitos en curso o 

necrosis miocárdica en estos pacientes. En la IC crónica, la elaboración de las 

troponinas cardíacas se asocia disfunción ventricular izquierda progresiva y el aumento 

de las tasas de mortalidad (44). Del mismo modo, en los pacientes con IC aguda 

descompensada, los niveles de troponina cardíaca se asocian con peores resultados 

clínicos y la mortalidad (45). Si bien, la disminución en los niveles de troponina en el 

tiempo con el tratamiento se asocia con un mejor pronóstico (12). 

Otros marcadores como los de fibrosis miocárdica, creatina sérica, proteína C reactiva, 

receptor de TNF, acido úrico también pueden estar elevados en pacientes con IC y 

proporcionar información para el pronóstico. 

 



 56 

Técnicas de imagen cardiaca: 

Radiografía de tórax convencional: es de indicación absoluta para todo paciente con 

sospecha o diagnóstico de IC de reciente comienzo (46). Nos proporciona información 

respecto el tamaño y forma del corazón, valorar la vasculatura pulmonar y descartar 

alternativas diagnosticas extracardiacas (13). Pues, un patrón de opacidades alveolares 

en “mariposa” que se extiende bilateralmente desde las arterias pulmonares hiliares 

ingurgitadas hacia la periferia de los pulmones es el patrón clásico de congestión que se 

observa en la IC descompensada. Sin embargo, muchos pacientes consultan por un 

cuadro más sutil donde los hallazgos radiológicos más evidentes son el aumento de la 

trama vascular intersticial, como la presencia de las líneas B de Kerley o formación de 

manguitos peribronquiales. Así mismo, la presencia de cardiomegalia, expresada por un 

índice cardiotorácico superior al 50% puede ser un signo indicativo de la existencia de 

un problema cardiológico previo de tipo valvular, hipertensivo, miocardiopatía o 

incluso de la presencia de IC previa (47).  

Teniendo en cuenta su baja sensibilidad y especificidad, la radiografía de tórax no debe 

ser el único factor determinante para el diagnóstico de la IC. Por otra parte, una 

radiografía de tórax en decúbito supino tiene un valor limitado en la IC aguda 

descompensada (12). 

Ecocardiografía: el método de elección en pacientes con sospecha de IC por motivos de 

precisión, disponibilidad (portabilidad), seguridad y coste (14). Además de ser la prueba 

más útil, nos proporciona una valoración de la estructuras cardiacas y su  función (13). 

Por ello, durante la evaluación ecocardiográfica se deberá abordar si la FEVI se reduce 

o se mantiene conservada, si la estructura de las cavidades izquierdas es anormal y/o si 
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otras anomalías estructurales están presentes, pues podría ser responsable de la 

presentación clínica. Toda esta información debe ser cuantificada, incluyendo 

estimaciones numéricas de la medición de la FEVI, dimensiones ventriculares, espesor 

de la pared, los cálculos de los volúmenes ventriculares y la evaluación de geometría de 

las cámaras y el movimiento de la pared regional. La documentación de la FEVI es una 

medida de calidad de atención en el rendimiento de la IC (12). El tamaño del ventrículo 

derecho y su función, así como el tamaño auricular también debe medirse, también 

todas las válvulas deben ser evaluadas para detectar anomalías anatómicas y flujo. 

Puesto que, muchas de estas anomalías son importantes para el pronóstico y puede estar 

presente en paciente sin IC manifiesta. 

Evaluaciones ecocardiográficas seriadas son útiles porque la evidencia de remodelado 

inverso cardíaco puede proporcionar información importante en los pacientes que han 

tenido un cambio en el estado clínico que haya afectado la función cardiaca. Sin 

embargo, no está indicada la evaluación de rutina de la función ventricular en ausencia 

de un cambio en el estado clínico o un cambio en la intervención terapéutica (48,49). 

La Resonancia magnética cardiaca (RMC): también proporciona un análisis completo 

de la anatomía y función cardiaca (13). Es la mejor modalidad de imágenes alternativa 

para pacientes con estudios ecocardiográficos no diagnósticos. La RMC es 

especialmente útil a la hora de identificar trastornos inflamatorios e infiltrativos y para 

predecir el pronóstico en pacientes con estas enfermedades (46,50). 

La tomografía por emisión monofotónica (SPECT) y la tomografía por emisión 

positrones (PET): pueden ser útiles en la evaluación de la isquemia y la viabilidad en 
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caso de sospecha de enfermedad de arterias coronarias. Pero la escasa disponibilidad, la 

radiación y el coste son las principales  limitaciones (14). 

Angiografía coronaria: se debe considerar para el paciente con cardiopatía isquémica o 

con antecedentes de parada cardiaca (14). 

Otras exploraciones 

Cateterismo Cardíaco: La monitorización hemodinámica está indicada en pacientes con 

estado del volumen clínicamente indeterminado y los refractarios al tratamiento inicial, 

sobre todo si las presiones de llenado intracardiaca y el gasto cardíaco no son claras. 

Los pacientes con hipotensión clínicamente significativa (presión arterial sistólica 

normalmente <90 mmHg o presión arterial sistólica baja sintomática) y/o 

empeoramiento de la función renal durante el tratamiento inicial también pueden 

beneficiarse de las medidas hemodinámicas invasivas.  

Los pacientes considerados para trasplante cardíaco o la colocación de dispositivos de 

asistencia ventricular son también candidatos a cateterismo cardiaco derecho, 

incluyendo una evaluación de la resistencia vascular pulmonar, una parte necesaria de la 

evaluación inicial del trasplante (12). 

La biopsia endomiocárdica: puede ser útil en la búsqueda de un diagnóstico específico 

que influyera la terapia, pero no se recomienda de rutina en todos los casos de IC, dada 

la rentabilidad diagnóstica limitada y el riesgo de complicaciones relacionadas con el 

procedimiento (12). 
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I.1.2.7.  Tratamiento 

Estrategia terapéutica: 

Una vez que el paciente ha desarrollado cardiopatía estructural, su tratamiento depende 

la clasificación funcional de la NYHA, este sistema de clasificación es notoriamente 

subjetivo y tiene gran variabilidad entre diferentes observadores, pero ha superado la 

prueba del tiempo y continúa su aplicación en pacientes con IC. Para los pacientes 

asintomáticos el objetivo debe ser disminuir la progresión de la enfermedad al bloquear 

los sistemas neurohormonales que favorecen la remodelación cardiaca. Sin embargo, 

para los pacientes que desarrollan síntomas el objetivo es además aliviar la retención de 

líquidos, disminuir la incapacidad, reducir el riesgo de progresión y de muerte (12). 

 

I.1.2.7.1.  Tratamiento de la insuficiencia cardiaca crónica  

Medidas generales: Se deben tratar las enfermedades concomitantes como la 

hipertensión, la dislipemia, diabetes mellitus, obesidad para disminuir el riesgo de IC. 

Recomendar el abandono del habito tabáquico y reducir el consumo de alcohol. 

Vacunar de la influenza y neumococo. Educar sobre la enfermedad y el apego al 

régimen terapéutico. Restricción alimenticia de sodio y suele ser innecesaria una 

restricción de líquidos a menos que el paciente desarrolle hiponatremia (13). 

Recomendar un ejercicio físico moderado y regular, ya que la rehabilitación cardiaca 

reduce la mortalidad y hospitalización, aumentando la capacidad funcional (51). 

Además, se debe iniciar tratamiento con ventilación mecánica no invasiva mediante 

presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) en pacientes con apnea obstructiva del 



 60 

sueño, ya que se ha observado un beneficio en la mejora del estado funcional en los 

pacientes con IC por aumento de la FEVI (52). 

 

I.1.2.7.1.1.  Tratamiento de la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 

reducida 

I.1.2.7.1.1.1.  Tratamiento farmacológico de insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección reducida 

Diuréticos: son los únicos fármacos que pueden controlar de forma adecuada la 

retención de líquidos en la IC avanzada, y debe utilizarse para restablecer y mantener el 

estado volumétrico normal en el paciente con síntomas congestivos o signos de 

incremento de presiones de llenado (13). En los estudios a medio plazo, los diuréticos se 

han demostrado mejorar los síntomas y la tolerancia al ejercicio en pacientes con IC 

(53); sin embargo, no se conocen los efectos de los diuréticos sobre la morbilidad y la 

mortalidad.  

Inhibidores de la ECA (IECAs): existen evidencias que los IECAs deben utilizarse en 

pacientes con o sin síntomas con reducción de la fracción de eyección. Los IECAs 

estabilizan la remodelación del ventrículo izquierdo, mejoran los síntomas, reducen la 

hospitalización y prolongan la supervivencia (12,13). Uno de los primeros estudios más 

relevantes con IECAS realizado en el año 87 fue el estudio Cooperative North 

Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS) demostró que la administración 

de enalapril en pacientes con IC congestiva grave se asociaba con una reducción 

considerable de la mortalidad (54). Posteriormente en el año 92 se objetivó en el Studies 

of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD-Prevencion) que el enalapril fue bien tolerado 
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por los pacientes con disfunción ventricular izquierda asintomática, se redujo la 

incidencia de IC y las hospitalizaciones relacionadas, con una tendencia hacia un menor 

número de muertes cardiovasculares (55). 

En pacientes con infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca tanto captopril, 

como ramipril demostraron su beneficio en los estudios Survival and Ventricular 

Enlargement trial (SAVE) (56) y Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE) (57). 

Antagonista de los receptores de angiotensina (ARA II):  Deben utilizarse en pacientes 

con o sin síntomas con reducción de la fracción de eyección que no toleran los IECAs, 

por razones diferentes a la hiperpotasemia o insuficiencia renal, o como alternativa de 

los IECAs en pacientes que ya estaban tomando ARA II por otra razón. Además, como 

los IECAs, éstos reducen la morbilidad y mortalidad (13,58,59). La adición de un ARA 

II puede ser considerado en pacientes persistentemente sintomáticos con IC-FER que ya 

están siendo tratados con un IECA y un bloqueador beta en los que un antagonista de la 

aldosterona no está indicado o no se tolera. 

Bloqueadores de los receptores adrenérgicos beta (β-bloqueantes): constituye el 

principal avance del tratamiento de pacientes con IC-FER. Cuando se administran en 

combinación con los IECAs, los β-bloqueantes revierten el proceso de remodelación del 

ventrículo izquierdo, mejoran los síntomas del paciente, previenen la hospitalización y 

prolongan la vida. Por lo tanto, están indicados en pacientes con IC sintomática o 

asintomática con disminución de la fracción de eyección, como se objetivo en 2.002 en 

el estudio Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival (COPERNICUS) 

(60). 
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Tres β-bloqueantes han demostrado ser eficaces para reducir el riesgo de muerte en 

pacientes con IC-FER: bisoprolol y metoprolol, que bloquean selectivamente los β-1-

receptores; y carvedilol, que bloquea los β-2 receptores, α-1 y β-1 receptores (61,62). 

Todos los pacientes con IC-FER estables, a menos que tengan una contraindicación para 

su uso o son intolerantes a estos medicamentos deberían tomarlos. Debido a sus efectos 

favorables sobre la supervivencia y la progresión de la enfermedad, se ha observado que 

el uso de un β-bloqueante debe iniciarse tan pronto como se diagnostica IC-FER. 

Incluso cuando los síntomas son leves o mejoran con otras terapias (63). Los β-

bloqueantes pueden considerarse en pacientes que tienen enfermedad reactiva de las 

vías o bradicardia asintomática, pero debe utilizarse con precaución en pacientes con 

síntomas persistentes de cualquiera de estas condiciones. 

Recientemente se ha publicado un metaanálisis en 2.014 donde se incluyeron un total de 

18.254 pacientes con IC, de éstos el 76% se encontraba en ritmo sinusal y el 17% tenían 

fibrilación auricular (FA) al inicio del estudio. La terapia con β-bloqueante condujo a 

una reducción significativa en la mortalidad por cualquier causa en pacientes con ritmo 

sinusal pero no en pacientes con FA. En dicho estudio, se observó que en contraste con 

los efectos beneficiosos que se tiene en pacientes con ritmo sinusal, la terapia β-

bloqueante no tiene o tiene un mínimo efecto sobre la mortalidad u hospitalización 

cardiovascular en pacientes con IC-FER y FA. En base a estos resultados, los autores 

cuestionan el uso preferente de los β-bloqueantes en comparación con otros 

medicamentos para el control de frecuencia (64). No obstante, en el mismo número de 

la revista se hace un comentario editorial indicando que serán necesarios más ensayos 

en este grupo de pacientes que suelen ser cada vez más frecuentes, para determinar la 

utilización de β-bloqueantes en esta situación clínica. Por tanto, en la práctica clínica no 
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debe cambiar la actitud ante esta situación clínica hasta que estos nuevos hallazgos sean 

confirmados por otros estudios (65). 

Antagonistas de la aldosterona: Son diuréticos ahorradores de potasio. Se recomiendan 

a menos que este contraindicado, para pacientes con clase funcional II-IV de la NYHA 

con disminución de la FEVI <35% y quienes reciben tratamiento estándar, B-

bloqueantes e IECAs, para reducir la morbilidad y mortalidad (66,67). También se 

recomiendan para reducir la morbilidad y la mortalidad tras un infarto de miocardio 

agudo en los pacientes que presenten una FEVI < 40% que desarrollen síntomas de IC o 

con antecedentes de diabetes mellitus (68). En un estudio relativamente reciente, estudio 

Eplerenone Post-AMI Heart Failure Efficacy and Survival Study (EPHESUS) en 

pacientes con infarto agudo de miocardio, la eplerenona, inhibidor de la aldosterona 

demostró su beneficio en cuanto a mortalidad en este tipo de pacientes (69). 

Hidralazina y dinitrato de isosorbida: Se recomienda la combinación de hidralazina y 

dinitrato de isosorbida para reducir la morbilidad y mortalidad en los afroamericanos 

con NYHA clase II-IV con IC-FER que permanecen sintomáticos a pesar del uso 

concomitante de IECA, B-bloqueadores y los antagonistas de la aldosterona (70). A 

pesar de la falta de datos en pacientes que no toleran los IECA o ARA II, el uso 

combinado de hidralazina y dinitrato de isosorbida puede considerarse como una opción 

terapéutica en estos pacientes (71). 

Digoxina: se recomienda para pacientes con disfunción sistólica sintomática del 

ventrículo izquierdo con FA concomitante, pero puede ser beneficioso en pacientes con 

síntomas persistentes e IC-FER independientemente del ritmo subyacente (ritmo sinusal 
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normal o FA), la causa de IC (miocardiopatía isquémica o no isquémica), o terapia 

concomitante (con o sin IECA), para disminuir su hopitalización (72). 

Anticoagulación - Antiagregación: Los paciente con IC tienen incremento del riesgo de 

sucesos tromboembólicos arteriales o venosos. La disminución de la función del 

ventrículo izquierdo favorece la estasis relativa de sangre en las cavidades cardiacas 

dilatadas, con incremento del riesgo de formación de trombos. Los pacientes con IC 

crónica con FA permanente / persistente / paroxística y un factor de riesgo adicional 

para el ictus cardioembólico (antecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

accidente cerebrovascular o ataque isquémico transitorio o ≥75 años de edad) deben 

recibir tratamiento anticoagulante crónico, en ausencia de contraindicaciones para la 

anticoagulación (73). La selección de un agente anticoagulante (acecumarol, o los 

nuevos anticoagulantes, dabigatrán, apixaban, o rivaroxaban aprobados en la FA no 

valvular) debe ser individualizada sobre la base de factores de riesgo, coste, la 

tolerabilidad, la preferencia del paciente, el potencial de interacciones farmacológicas, y 

otras características clínicas, incluyendo el tiempo en el rango terapéutico o razón 

normalizada internacional (INR), si el paciente ha estado tomando acecumarol. La 

anticoagulación no se recomienda en pacientes con IC sin FA, evento tromboembólico 

previo y/o fuente cardioembólica (74). 

El ácido acetil salicílico se recomienda para pacientes con IC, con cardiopatía isquémica 

para prevenir infarto de miocardio y muerte. El beneficio de la aspirina a dosis bajas en 

pacientes con IC pero sin infarto de miocardio previo sigue siendo desconocido (75). 

Ivabradina: es un fármaco que inhibe el canal Ifen del nodo sinusal. Su único efecto 

farmacológico conocido es ralentizar la frecuencia cardiaca en pacientes en ritmo 
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sinusal (no ralentiza la frecuencia ventricular en la FA). Se debe considerar para reducir 

el riesgo de hospitalización por IC de pacientes en ritmo sinusal con FE ≤ 35%, 

frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm y síntomas persistentes (clase II-IV de la NYHA) a pesar 

del tratamiento con una dosis empírica de β-bloqueantes (o dosis máxima tolerada por 

debajo de esta), IECA (o ARA II) y antagonistas de la aldosterona (o ARA II). Se puede 

considerar para reducir el riesgo de hospitalización por IC de pacientes en ritmo sinusal 

con FE ≤ 35% y frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm incapaces de tolerar un β-bloqueantes 

como se reflejo en el ensayo Systolic Heart failure treatment with the I(f) inhibitor 

ivabradine Trial (SHIFT) (76). 

Estatinas: En la actualidad, el tratamiento con estatinas no se encuentra recomendado 

por las últimas guías de práctica clínica para mejorar los resultados clínicos en pacientes 

con IC, en ausencia de otras indicaciones para su uso (77). 

Omega-3-ac.graso poliinsaturados: Aunque durante años, se han mantenido 

expectativas sobre su utilización (78). Sin embargo, su indicación está cuestionada en 

las últimas guías de práctica clínica (14). 

LCZ69: se trata de un nuevo fármaco (inhibidor del receptor angiotensina-neprilisin), 

que está compuesto de 2 fracciones moleculares. Por un lado, un inhibidor de la enzima 

neprilisina, que logra incrementar los péptidos natriuréticos y, por tanto, sus efectos 

beneficiosos: vasodilatación, natriuresis y bloqueo simpático; por otro, el valsartán, que 

inhibe los efectos de la angiotensina II. En el estudio Prospective Comparison of ARNI 

With ACEI to Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure 

(PARADIGM-HF) se comparó con el enalapril, para tratamiento de pacientes con IC-

FER con NYHA II-IV, las conclusiones que dicho estudio fueron que el nuevo farmaco 
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LCZ696 fue superior al enalapril en la reducción del riesgo de muerte y de 

hospitalización por IC. Los efectos secundarios más frecuentes con LCZ696 fueron la 

hipotensión y el angioedema no grave; en cambio se redujo la aparición de insuficiencia 

renal, hiperpotasemia y tos en comparación con enalapril (79). 

 

I.1.2.7.1.1.2. Tratamiento no farmacológico de insuficiencia cardiaca con fracción 

de eyección reducida 

Terapia de dispositivos para IC-FER 

Balón de contrapulsación intraaórtico 

El balón de contrapulsación intraaórtico (BCIA) es la forma de asistencia ventricular 

menos costosa. Funciona como un dispositivo de desplazamiento de volumen. Al 

hinchar y deshinchar el balón de manera sincronizada con el ciclo cardiaco, mejora la 

presión diastólica máxima y el flujo sanguíneo coronario, al tiempo que reduce la 

presión aórtica, la poscarga y el consumo de oxígeno miocárdico. Inicialmente utilizado 

en situaciones de shock cardiogénico asociado a infarto agudo de miocardio con 

elevación del segmento ST. Sin embargo, no demostró su efecto beneficioso sobre la 

mortalidad a 30 días. Así mismo, no se observó efecto beneficioso a largo plazo. Por 

estos resultados en las guías de la Sociedad Europea de Cardiología de 2.012 se redujo 

el empleo del BCIA desde una clase IC a IIb B (80). 

Desfibrilador automático implantable 

La mitad de las muertes de pacientes con IC, especialmente los que tienen síntomas 

leves han sucedido de forma repentina e inesperada, la mayoría en relación con 
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arritmias ventriculares, aunque algunas pueden tener relación con bradicardia y 

asistolia. La prevención de la muerte súbita es un objetivo importante en el tratamiento 

de la IC. Los antagonistas neurohormonales modifican el curso de la enfermedad y 

reducen el riesgo de muerte súbita, pero no la impiden. Además los antiarrítmicos no 

reducen este riesgo, por esto los desfibrilador automático implantable (DAI) tienen un 

papel importante en la reducción del riesgo de muerte súbita. En pacientes con 

miocardiopatía dilatada no isquémica o cardiopatía isquémica y sin antecendentes de 

arritmias ventriculares sintomáticas con FEVI < 35% y clase funcional II o III. Se 

compararon aleatoriamente al tratamiento con amiodarona, DAI o placebo. Se demostró 

un beneficio sobre la mortalidad con el DAI del 23% (81). En el estudio Multicenter 

automatic defibrillator implantation trial with cardiac resynchronization therapy 

(MADIT) en pacientes con antecedentes de infarto, FEVI < 30% y en clase II, o III se 

comparó tratamiento convencional frente al DAI. Se comprobó una reducción de la 

mortalidad con el DAI del 31% (82). 

El DAI no se encuentra indicado en pacientes en NYHA IV, con síntomas graves 

refractarios a fármacos y que no son candidatos a terapia de resincronización cardiaca, 

dispositivos de asistencia ventricular, o trasplante cardiaco (14). 

Terapia de resincronización cardiaca: 

Durante las últimas décadas, se han producido muchos avances del tratamiento 

farmacológico que han elevado la esperanza de vida de los pacientes con IC y han 

mitigado los síntomas de este. No obstante, la mortalidad y la calidad de vida siguen 

siendo motivo de preocupación en la inmensa mayoría de los pacientes con IC. En 

1.990, Mower introdujo en la práctica clínica el uso del marcapasos biventriculares para 
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el tratamiento de la disfunción miocárdica asociada a bloqueo completo de rama 

izquierda (BRI). Desde entonces, se ha producido una notable evolución de la terapia de 

resincronización cardiaca (TRC), tanto en su desarrollo técnico como en el 

conocimiento de la fisiopatología y la patobiología de la disincronía mecánica (83). La 

asincronía ventricular da lugar a un llenado ventricular subóptimo, reducción en la 

contractilidad del ventrículo izquierdo, duración prolongada de la insuficiencia mitral y 

movimiento paradójico de la pared del tabique ventricular (13). La colocación de 

marcapasos biventriculares también conocido como TRC, estimula ambos ventrículos 

en forma casi simultánea, lo que mejora la coordinación de la contracción ventricular y 

reduce la gravedad de la IC. Dos ensayos claves, se llevaron a cabo sobre pacientes que 

estaban en clase III-IV de la NYHA a pesar del tratamiento farmacológico optimizado 

con FEVI baja (≤ 35%), ritmo sinusal y QRS ≥ 120 ms, el Comparison of Medical 

Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure (COMPANION) en 2004 y el 

Cardiac Resynchronisation in Heart Failure study (CARE-HF) en 2005, los cuales 

establecieron el efecto beneficioso de la TRC en cuanto a las hospitalizaciones y la 

mejora en la supervivencia de los pacientes a los que se aplicó este tratamiento (84,85). 

El análisis por subgrupo en un metanálisis reciente que evaluó el impacto de la duración 

del QRS en la eficacia de la TRC mostró que, en pacientes con IC en clase NYHA III-

IV, la TRC redujo considerablemente la mortalidad por cualquier causa y la 

hospitalización de pacientes con QRS ≥ 150 ms. La magnitud del efecto y la certeza del 

beneficio disminuían según se acortaba el QRS. Además, la mayoría de los pacientes de 

ensayos clínicos aleatorizados tenían morfología de BRI, que se asocia a beneficio más 

pronunciado que el de los pacientes sin BRI (84). En la Figura I.4 se describen las 

indicaciones de TRC en pacientes con ritmo sinusal. 
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Estos resultados favorables y consistentes se han resumido adecuadamente en las 

recomendaciones más recientes de las guías de la Sociedad Europea de Cardiología. 

Figura I.4. 

Figura I.4. Indicaciones para la terapia de resincronización en pacientes con ritmo sinusal. 

 
Tomado de Brignole M et al (84). 

 

Por otro lado, hay dos modos de considerar la TRC para pacientes con FA (84): 

a) Pacientes con FA e IC moderada-grave con QRS > 120ms y FEVI <35%. 

b) Los pacientes en ritmo ventricular rápido con IC o disfunción del VI que justifique 

una estrategia agresiva de control del ritmo mediante ablación del nodo AV. Figura I.5. 
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Figura I.5. Indicaciones para la terapia de resincronización en pacientes con FA permanente. 
 

 
Tomado de Brignole M et al (84). 

Dispositivos de asistencia ventricular 

El número de pacientes con IC crónica sigue creciendo rápidamente debido a los nuevos 

avances médicos que resultan en que la población vive más tiempo. Por otro lado, 

también han mejorado considerablemente los tratamientos de episodios de IC 

descompensada, infarto de miocardio, parada cardiorrespiratoria y shock cardiogénico 

tras cardiotomía. Para muchos de estos pacientes, el trasplante cardiaco sería la opción 

ideal, pero desafortunadamente la lista de espera para un trasplante de corazón va en 

aumento y el número de donantes de corazón trasplantable sigue estancado. Por ello, el 

trasplante cardiaco es una opción muy limitada que se reserva sólo a pacientes con IC 

avanzada. La asistencia mecánica circulatoria, particularmente la de dispositivos de 
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asistencia ventricular implantables de forma permanente, está empezando a llenar este 

vacío en el caso de los pacientes con IC avanzada que han dejado de responder a un 

tratamiento médico óptimo. 

Estos dispositivos que ayudan al corazón a bombear la sangre han experimentado un 

rápido desarrollo durante la última década y su forma y su tamaño siguen 

evolucionando. En principio, los dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI) 

se usaban en pacientes con IC en fase terminal como una medida temporal de puente al 

trasplante. Pero su uso prolongado con el fin de aumentar la supervivencia y mejorar la 

calidad de vida ha conseguido que en la actualidad se considere una alternativa 

aceptable para pacientes en que el trasplante de corazón no es posible. Por todo eso, 

estos dispositivos se utilizan actualmente con diferentes objetivos, se siguen usando 

como puente al trasplante, pero también, cada vez con mayor frecuencia, como terapia 

de destino (86). Se trata de una indicación, que surge tras la experiencia del estudio 

Randomized Evaluation of Mechanical Assistance for the Treatment of Chronic Heart 

failure (REMATCH), en el que se incluyeron pacientes en situación de insuficiencia 

cardiaca terminal (grado funcional IV durante al menos 90 días, fracción de eyección 

inferior al 25% y consumo máximo de oxígeno menor de 12 ml/kg/min o necesidad de 

soporte inotrópico intravenoso continuado) y contraindicación para el trasplante 

cardiaco, aleatorizándose a recibir tratamiento médico óptimo o tratamiento médico y 

asistencia ventricular izquierda. Este estudio mostró una reducción significativa de la 

mortalidad y mejoría en la calidad de vida en el grupo que recibió el dispositivo, por lo 

que en 2.002 se aprobó su uso como terapia de destino (87). 

Actualmente se está investigando un nuevo uso como puente a la recuperación, ya que 

se observado una mejora de la función cardiaca debido a que la descarga prolongada del 
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ventrículo izquierdo resulta en una remodelación inversa y una mejora funcional que en 

algunos casos incluso permite retirar el DAVI. La estrategia para alcanzar este resultado 

implica un tratamiento mecánico asociado también a un tratamiento farmacológico 

agresivo, incluso en algunos casos se está usando como puente a la decisión (86). 

Figuras I.6 y I.7. 

Figura I.6 Revisión de las diferentes categorías de dispositivos para el tratamiento de la IC. 

 

Tomado de Gafoor S et al (88). 
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Figura I.7. Listado de dispositivos que se han utilizado para el tratamiento de la IC. 

EECP: contrapulsación externa; ECMO: oxigenador de membrane extracorporeo; IABP: balón de 
contrapulsación intra-aórtico; VAD: dispositivo de asistencia ventricular. 
Tomado de Gafoor S et al (88). 
 

 

I.1.2.7.1.1.3.  Trasplante cardiaco 

El trasplante cardiaco (TxC) es actualmente un tratamiento aceptado y establecido para 

la IC avanzada. Sin embargo, desde que se realizara el primer procedimiento en nuestro 

país en 1.984, se ha producido una serie de hechos que han cambiado radicalmente el 

panorama del TxC. Uno de los cambios ha recaído sobre el perfil del donante; ya que en 

las últimas décadas la media de edad de los donantes de órganos ha aumentado, así 

como la edad de donantes aceptados para TxC. Pues la mediana de edad de un donante 

de corazón aumentó de 25,6 años en 1.984-1.988 a 41,3 en el periodo 2.009-2.013. 
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Paralelo a ello, también han aumentado las comorbilidades médicas en los donantes, 

como diabetes mellitus e hipertensión, y con ello la probabilidad de transmitir 

enfermedad coronaria aterosclerótica al receptor. Quizás, las características 

demográficas del receptor de TxC tal vez hayan cambiado aún más drásticamente. Pues, 

según los datos del Registro Español de Trasplante Cardiaco la media de edad del 

receptor de TxC se ha incrementado desde los 42 años en el quinquenio 1.984-1.988 

hasta casi los 54 años en el quinquenio 2.009-2.013, ya que se ha incluido con más 

frecuencia a pacientes mayores de 70 años. Paralelo a ello, también las comorbilidades 

de los receptores han aumentado de manera constante. Sin embargo, el cambio más 

llamativo es la situación del paciente en el momento del TxC. Si en el periodo 1.984-

1.988 se trasplantó al 7,5% de los pacientes en código urgente, en 2.009-2.013 fueron 

un 37% (89). 

 

I.1.2.7.1.2. Tratamiento de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 

conservada 

En esta área no hay novedades positivas, tras los resultados del estudio Treatment of 

Preserved Cardiac Function Heart Failure with an Aldosterone Antagonist (TOPCAT) 

en el que la adición de espironolactona al tratamiento médico óptimo, no redujo de 

forma significativa el objetivo primario combinado: muerte cardiovascular u 

hospitalización por IC (90). A diferencia de la IC-FER, donde los cambios introducidos 

en las últimas décadas han mejorado el pronóstico. En el caso de IC-FEP poco progreso 

se ha obtenido, a pesar de su alta prevalencia, mortalidad y alto coste. Su tratamiento 

continua siendo empírico, los resultados con estudios randomizados no han dado los 
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resultados esperados posiblemente debido al incompleto conocimiento de la 

fisiopatología en esta situación clínica, junto con la hetereogenicidad de estos pacientes, 

criterios diagnósticos inadecuados, reclutamiento de pacientes sin verdadera IC o en 

estadíos iniciales del síndrome, así como subóptimo diseño de los estudios, ente otros. 

Para maximizar la probabilidad de obtención de nuevos agentes terapéuticos en esta 

situación se debe empezar por buscar en los potenciales distintos fenotipos donde se 

pueden obtener beneficio terapéutico y los potenciales tratamientos. Figuras I.8. y I.9. 

Figura I.8. Hetereogenicidad de la IC con FE preservada. 

 

BP: presión arterial; COPD: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; EF: fracción de eyección 
Tomado de Senni M et al (91).  
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Figura I.9. Potenciales tratamientos de los pacientes con IC con FE preservada. 
 

 

ARB: bloqueantes de los receptores de la angiotensina; ACEI: inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina; HF: insuficiencia cardiaca; LVEF: fracción de eyección 
ventricular izquierda; PKG: protein kinasa G; AGE: productos finales de la glicación avanzada; 
PDE: fosfodiesterasa; MRA: antagonistas de los receptores de los mineralcorticoides. 
Tomado de Senni M et al (91). 

 

 

I.1.2.7.2.  Tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda 

Algunos de los factores más frecuentes que pueden desembocar en una 

descompensación aguda de IC son: La falta de adherencia al tratamiento médico, una 

isquemia miocárdica aguda, presión arterial alta no corregida, FA y otras arritmias, 

inicio reciente de fármacos inotrópicos negativos (por ejemplo, verapamilo, nifedipino, 

diltiazem, betabloqueantes), una embolia pulmonar, la toma medicamentos que 

aumentan la retención de sal (por ejemplo, esteroides, tiazolidinedionas, AINE), el 
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exceso de alcohol o consumo de drogas ilícitas, anormalidades endocrinas (por ejemplo, 

diabetes mellitus, hipertiroidismo, hipotiroidismo), infecciones concurrentes (por 

ejemplo, neumonía, enfermedades virales), trastornos cardiovasculares agudos 

adicionales (por ejemplo, enfermedad de la válvula endocarditis, miopericarditis, 

disección aórtica) (12). 

Se ha demostrado que para la mayoría de los pacientes que presenta IC aguda 

descompensada la continuación de su tratamiento crónico con IECA, ARA II y β-

bloqueante es bien tolerado y presenta mejores resultados (92). Aun así, la reducción o 

detención de los β-bloqueantes deben considerarse en pacientes que precisan 

hospitalización tras del inicio o aumento de los β-bloqueantes o con sobrecarga de 

volumen marcada. 

Los pacientes con IC con evidencia de sobrecarga de líquidos significativa se deben 

tratar con los diuréticos de asa por vía intravenosa para reducir la morbilidad (93,94). 

Las dosis bajas de dopamina en infusión pueden ser consideradas, además del 

tratamiento diurético de asa, para mejorar la diuresis y una mejor preservación de la 

función renal y el flujo sanguíneo renal (95). Por último, la ultrafiltración puede 

considerarse para pacientes con congestión refractaria que no responde al tratamiento 

médico. Si bien, un ensayo aleatorizado de IC aguda en pacientes con síndrome 

cardiorrenal y congestión persistente ha fallado en demostrar una ventaja significativa 

de ultrafiltración sobre la terapia diurética (96). La ultrafiltración veno-venosa periférica 

es una estrategia mecánica destinada a la extracción de líquidos y ha surgido como una 

alternativa al tratamiento diurético de la IC aguda. El mecanismo por el que resulta 

beneficiosa sería: a) reducción de la sobrecarga de volumen con reducción de la presión 

auricular derecha, la presión de arteria pulmonar, las resistencias vasculares pulmonares 
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y las presiones de llenado ventricular; b) reducción del edema cardiaco mejorando la 

función diastólica; c) corrección del desequilibrio neurohumoral; d) reducción del agua 

extravascular del pulmón. Consiguiendo una mejora en el intercambio de gases y de la 

oxigenación. Los resultados obtenidos en estudios randomizados no han terminado de 

demostrar los beneficios sobre la supervivencia de estas técnicas. Sin embargo, se 

recomienda una evaluación cuidadosa de estos pacientes y una supervisión de su estado 

clínico mientras se aplican las técnicas de ultrafiltración, en todos los casos se 

recomienda iniciar la técnica con una velocidad de ultrafiltración baja, 100-200 ml/hora 

(80). 

La utilización de presión positiva en las vías aéreas, ventilación mecánica invasiva o no 

invasiva (VMNI) ha demostrado ser un instrumento importante en el tratamiento de la 

insuficiencia respiratoria aguda y constituye un instrumento no farmacológico útil en el 

tratamiento de la IC aguda. La presión positiva en las vías aéreas produce una reducción 

en el retorno venoso sistémico, disminución en la carga ventricular derecha, y cambios 

en las resistencias vasculares pulmonares. A su vez, la presión positiva produce efectos 

sobre el sistema respiratorio, reclutamiento alveolar, evitación del colapso alveolar, 

mejora del incremento de gases, inducción del desplazamiento de líquidos desde los 

alveolos al espacio intersticial y a la circulación pulmonar, y por último reducción de la 

carga de los músculos respiratorios y del trabajo de la respiración. La VMNI ha 

demostrado su efectividad en esta situación, aunque la trascendencia pronóstica no está 

claramente establecida (80).  

Además, si el paciente no presenta hipotensión sintomática se podría considerar utilizar 

perfusión intravenosa de nitroglicerina, nitroprusiato o nesiritida como tratamiento 

adyuvante para alivio de la sensación disneica en el paciente con IC aguda (97). Deben 
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recibir durante su ingreso profilaxis del tromboembolismo venoso con un medicamento 

anticoagulante si la relación riesgo-beneficio es favorable (98). El levosimendán, puede 

resultar beneficioso en el alivio de los síntomas, aumento del gasto cardiaco y 

disminución del llenado ventricular. Sin embargo, en términos de pronóstico no ha 

demostrado un claro beneficio (33). 

Se han estudiado una serie de nuevas opciones de tratamiento que pueda estar 

disponible para el futuro tratamiento de la IC aguda, agentes pendientes de evaluación 

serían: serelaxín, mecarbil omecamtiv y ularitide. Sin embargo, los resultados con estos 

fármacos no han resultado concluyentes (33). Recientemente se ha realizado una 

revisión del tratamiento de la IC aguda atendiendo a la ausencia o presencia de 

hipotensión. En las Figuras I.10 y I.11, se expresan los esquemas de tratamiento. 

Figura I.10. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca en ausencia de hipotensión. 

 

AHF: insuficiencia cardiaca aguda; SBP: tensión arterial sistólica; PAC: catéter en arteria 
pulmonar; ICU/CCU: unidad de cuidados intensivos /unidad de cuidados cardiológics; NTG: 
nitroglicrina; NES: neseteride; NTP: nitroprusiato;  NIV: ventilación no invasiva;  IV: intravenoso; 
ED: departamento de emergencias.  
Tomado de Farmakis D et al (99). 
 



 80 

 

Figura I.11. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca en presencia de hipotensión. 

 

AHF: insuficiencia cardiaca aguda; SBP: tensión arterial sistólica; PAC: catéter en arteria 
pulmonar; ICU/CCU: unidad de cuidados intensivos /unidad de cuidados cardiológics; NTG: 
nitroglicrina; NES: neseteride; NTP: nitroprusiato;  NIV: ventilación no invasiva; IV: intravenoso; 
ED: departamento de emergencias.  
Tomado de Farmakis D et al (99). 
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I. 2.  INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO  

 

I.2.1.  Antecedentes históricos 

La primera descripción de la angina de pecho parece situarse sobre el año 1.550 antes de 

nuestra era, en el Papiro de Ebers, los egipcios realizaron una descripción dramática de 

la isquemia coronaria “si se examina a un hombre con enfermedad sobre su cardias y 

tiene dolores en el cardias, los brazos, y en su mama….es la muerte que amenaza” 

Figura. I.12 (100). Más de 3.000 años después, en 1.768, William Heberden, publicó 

una descripción clínica de la angina de pecho asociando esta situación con un 

pronóstico adverso y muerte súbita. La correlación fisiopatológica entre la angina y 

enfermedad arterial coronaria fue establecida sólo unos pocos años más tarde, en 1.786, 

por Edward Jenner, que tras el estudio de autopsias de los pacientes con antecedentes de 

ataques de angina, informó “... una especie de tubo carnoso firme, formado dentro de 

los vasos coronarios con una cantidad considerable de materia y osificación dispersa 

irregularmente a través de él…” (101,102). Casi un siglo después, en 1.856, Rudolph 

Virchow, fue el primero en describir las características de la pared del vaso coronario en 

pacientes con aterosclerosis. Propuso que el daño a la pared interna del vaso sanguíneo, 

posiblemente causada por la grasa, podría conducir a la inflamación y la formación de 

una placa secundaria, una noción muy cercana a la que tenemos en la actualidad (103). 

En 1.867, un médico escocés, Thomas Brunton, introdujo el uso de nitratos (nitrato de 

amilo inhalado) para el tratamiento de las crisis de angina de pecho, ya que creía que la 

angina era causada por un trastorno del sistema vasomotor (101). 
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Figura I.12. Papiro de Ebers. 

 

Tomado de Steven Gilbert (104). 

 

Aunque la descripción de casos clínicos compatibles con infarto agudo de miocardio 

(IAM) se informaron por William Harvey en la literatura del siglo XVII, el 

reconocimiento inicial de IAM en pacientes vivos fue posteriormente atribuida a Dock, 

en su artículo, “Notas sobre las arterias coronarias”, publicado en 1.896 (101). En 1.899, 

un patólogo estadounidense, Ludwing Hektoen, contribuyó a la comprensión de esta 

patología al afirmar que “mientras el infarto cardiaco puede ser causado por embolismo, 
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es causado más frecuentemente por trombosis, y la trombosis de nuevo es generalmente 

secundaria a cambios escleróticos en las arterias coronarias” (101). Otro patólogo, 

Osler, publicó por primera vez la correlación entre hallazgos clínicos y patológicos de la 

trombosis coronaria (102). Basado en una serie de casos de su práctica clínica, hizo una 

minuciosa descripción de prácticamente todos los aspectos de la angina de pecho 

mediante informes sobre varios casos de trombosis coronaria. Llegó a la conclusión de 

que un bloqueo de una de las arterias coronarias por un trombo o un émbolo conducía a 

una condición que era conocida como necrosis anémicas, o infarto blanco (102). 

Al iniciarse el siglo XX, la trombosis de la arteria coronaria aguda no fue considerada 

como un gran problema de salud aunque siempre era fatal cuando ocurría (103-105). 

Los trabajos de Krehl en 1.901, los informes de Obrastzov y Strazhesko en 1.910 y 

especialmente los de James Herrick en 1.912 cambiaron el paradigma de la fatalidad 

inevitable del IAM (106-108). Sus observaciones describen la relación de los síntomas 

con la oclusión arterial repentina o gradual, la identificación de complicaciones de un 

IAM, tales como la formación de aneurisma ventricular, y ruptura miocárdica, y 

también estableció el IAM como una entidad clínica distinta de la angina de pecho 

(105). 

Joseph Wearn, en Boston, publicó la primera serie de 19 pacientes con diagnóstico 

clínico de IAM, confirmado en la autopsia. Después de una exhaustiva descripción 

clínica y etiológica, Wearn concluyó que el IAM fue causado, más probablemente, por 

un trombo en la arteria descendente anterior izquierda aterosclerótica, que afecta 

principalmente a los varones de cincuenta años de edad, con dolor en el pecho repentino 

en la región del corazón. El ataque fue típicamente grave y podría estar asociada con 

otros síntomas, como disnea aguda. El examen físico por lo general revela “signos de 
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fallo circulatorio, como la piel pálida y fría, crepitantes pulmonares, agrandamiento del 

corazón, frote pericárdico y el ritmo irregular”. En cuanto al pronóstico, estableció que 

dependería de la magnitud del daño en el músculo cardíaco y en el sistema de 

conducción. El tratamiento debería basarse en reposo absoluto en cama, con el fin de 

ahorrar esfuerzos al corazón y prevenir la muerte súbita cardíaca. También hizo 

hincapié en que en los pacientes con estertores pulmonares, la ingesta de líquidos debe 

restringirse y administrar digitálicos, dado que esto se asociaba con una mejoría en los 

síntomas, la perfusión, y diuresis. Entre los 19 pacientes, en ningún caso administró 

nitratos para aliviar el dolor en el pecho, y por lo general se requirieron grandes dosis de 

morfina. Además, añadió: “... en momentos muy críticos, cuando la presión arterial bajó 

y los pacientes mostraron otros signos de colapso”, la cafeína y alcanfor se aconsejaron, 

ya que parecían ofrecer un alivio casi inmediato (102). 

En 1.929, Samuel Levine, de Boston, publicó otra serie clínica de pacientes con IAM. 

En su libro, titulado “La trombosis coronaria: sus diversas características clínicas”, 

presentó el concepto de factores de riesgo cardiaco, considerando como tales, la 

herencia, el sexo masculino, la obesidad, la diabetes y la hipertensión. Eran como unos 

predisponentes a la trombosis coronaria. Levine también llamó la atención sobre el 

impacto adverso de las arritmias cardiacas durante un IAM condicionando 

probablemente por primera vez, el concepto de necesidad de monitorización de los 

pacientes. Sugirió que las enfermeras capacitadas deben seguir cuidadosamente la 

frecuencia y el ritmo del latido de la punta, a fin de identificar y rápidamente tratar las 

arritmias. 
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I.2.2.  El desarrollo de las unidades de cuidados coronarios 

El concepto de la unidad coronaria (UC) se introdujo en Julio de 1.961, en un 

documento presentado a la Sociedad Torácica de Gran Bretaña por Julian Desmond y 

publicado de inmediato en la revista The Lancet (109). De acuerdo con Eugene 

Braunwald, se trató del avance más simple e importante en el tratamiento del IAM de 

los últimos años, las UC se convirtieron en el estándar de atención en todo el mundo 

(105). Hasta 1.961, los pacientes con IAM se ubicaban en camas distribuidas por todo el 

hospital. Con cierta frecuencia los pacientes eran encontrados muertos presumiblemente 

por episodios de taquiarritmias letales. La justificación para el concepto UC fue 

impulsado en cierta medida por los avances en el campo de reanimación 

cardiopulmonar, el uso de desfibriladores externos, la monitorización mediante de 

telemetría continua con sistemas de alarma, y la posibilidad de sistemas de detección de 

arritmias malignas y muerte súbita, un concepto primero descrito por Samuel Levine en 

1.920 (110). 

Un artículo de especial relevancia para el desarrollo de las UC y mejorar la 

supervivencia en pacientes con IAM, fue publicado en 1.967, por Thomas Killip y John 

Kimball (111). Killip y Kimball, describieron el curso de 250 pacientes con un IAM, 

definido por registros electrocardiográficos y por los hallazgos de laboratorio. Después 

de estas observaciones se hicieron cambios en los protocolos de asistencia a los 

pacientes que consiguieron una disminución de la mortalidad. Las modificaciones 

fundamentales fueron la delegación de algunas actividades de los médicos sobre 

enfermeras capacitadas, se les permitió aplicar un golpe precordial siempre que un 

médico no estaba disponible, y la creación de un protocolo para el tratamiento de los 

pacientes en las UC. Se observaron disminución de las tasas de mortalidad frente a los 
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pacientes tratados en plantas de hospitalización. Este documento también destacó la 

elevada mortalidad del shock cardiogénico y la falta de impacto de la UC sobre la 

mortalidad en shock cardiogénico, en estos “primeros años” que precedieron a la época 

de la reperfusión (111). Otra importante contribución de estos autores y que ha resistido 

la prueba del tiempo fue el establecimiento de unos índices de gravedad en relación con 

la IC. El documento original subdivide la población del estudio según la severidad de la 

IC y el estado de la perfusión sistémica, también conocida como la clasificación Killip 

(112). En 1.970 Swan y Ganz reportaron el desarrollo de un catéter dirigido por el flujo 

sanguíneo y con la ayuda de un balón en la punta (catéter de Swan-Ganz). Este catéter 

permitía la monitorización de la función ventricular en la UC, y la medición del efecto 

de las terapias dirigidas a mejorar el estado hemodinámico basados en mediciones 

repetidas de las presiones de llenado, el gasto cardíaco y la resistencia vascular 

sistémica (113). La medidas utilizadas para mejorar la situación hemodinámica 

consistían en la administración intravenosa de fluidos o diuréticos para optimizar la 

precarga ventricular, vasopresores o vasodilatadores para optimizar la resistencia 

vascular sistémica y la poscarga ventricular izquierda, y agentes inotrópicos positivos 

para el fracaso de “bomba” (101). 

 

I.2.3.  Importancia del infarto agudo de miocardio 

El IAM es la mayor causa de morbilidad y mortalidad mundial. Se estima que más de 

tres millones de personas cada año tienen un infarto agudo de miocardio con elevación 

del segmento ST (IAMCEST), y que más de cuatro millones de personas padecen un 

infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMNEST). Desde que se conoce, 
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la enfermedad se observa principalmente en los países desarrollados, aunque se está 

convirtiendo cada vez más común en los países en vías de desarrollo. En consonancia 

con la robusta base de pruebas de las que se dispone para el cuidado de los pacientes 

con infarto (114,115) se ha documentado especialmente en los registros un descenso en 

la mortalidad (116-119). 

La epidemiología, las bases científicas, y las evidencias científicas que tenemos sobre el 

infarto de miocardio son muy amplias. Todos estos datos van desde estudios globales y 

emblemáticos que han destacado la contribución de los factores de riesgo y del estilo de 

vida, se han explorado métodos genéticos, y se conocen biomarcadores para el 

diagnóstico precoz y para la estratificación del riesgo (120-122). Muchos estudios 

clínicos han explorado las innovaciones terapéuticas, y se han constituido como una 

disciplina emergente que permite conocer la optimización de los cuidados de los 

sistemas sanitarios (123). 

Las mejoras en la morbilidad y mortalidad necesitan de un enfoque global que incluya 

todas las pruebas adaptando los cuidados específicos a las estructuras locales. 

Considerando no sólo la estratificación precoz del riesgo, además de la utilización de 

terapias con eficacia probada y por último disponer de un sistema local que resulte 

efectivo y contemple la mejora de los tiempos de reperfusión así como la calidad y 

mejora de las iniciativas que se adopten. Figura I.13 (124). Esta necesidad es mayor en 

los países en desarrollo donde la urbanización progresiva ha llevado a aumentar las 

tasas de obesidad (125), diabetes, y una emergente epidemia de enfermedad coronaria, y 

donde los servicios de salud no están bien desarrollados (126,127). Aunque varias 

directrices internacionales han revisado esta evidencia en detalle desde una perspectiva 

actual (128,129). 
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Figura I.13. Marco para optimizar el pronóstico de los pacientes con infarto agudo de miocardio. 

 

Tomado de White DH et al (124). 

 

I.2.4.  Cambio de conceptos de la fisiopatología del infarto agudo de miocardio 

En 1.856, los estudios de Rudolf Virchow describiendo los vasos coronarios en un 

paciente con aterosclerosis, fueron pioneros en el entendimiento de la enfermedad de la 

arteria coronaria y la trombosis coronaria aguda (101). Durante la década de 1.930, se 

iniciaron los estudios sobre la importancia de la concentración sanguínea de colesterol, 

y en 1.950, John Gofman, identificó la importancia de las lipoproteínas de baja y de alta 

densidad de colesterol. Además, se encontró que 101 de 104 hombres con infarto de 

miocardio tenía moléculas de colesterol LDL elevados (130). Constantinides, en 1.966, 



 89 

había descrito previamente fisuración de la placa y la hipótesis de la ruptura de la placa 

porque se rompía el revestimiento de las arterias coronarias ateroscleróticas, ambos 

hechos eran la causa precipitante de la trombosis coronaria (131). Diez años 

más tarde, Maseri, informó observaciones de obstrucción de la arteria coronaria 

mediante un proceso dinámico y el papel de vasoespasmo coronario (132). Davies y 

Thomas, en 1.985, así como Falk, en 1.983, en los estudios post-mortem, observan que 

las placas vulnerables tenían la cápsula fibrosa fina sobre un núcleo lipídico, que 

contiene células inflamatorias, y estas placas fueron la causa del IAM, muerte súbita 

isquémica, y la angina increscendo. Falk, también demostró que la embolización de 

ruptura de la placa podría resultar en microinfartos. En 1.999, Russell Ross, propuso 

que la enfermedad coronaria era una enfermedad inflamatoria, proceso que continua 

siendo objeto de intensa investigación (133). 

El mayor paradigma fisiopatológico importante, dura casi hasta el 1.980, se discutía si 

el IAM era la consecuencia de una trombosis o si la trombosis en sí era un fenómeno 

secundario (134). La controversia comenzó con un artículo del American Medical 

Association's journal (JAMA) de 1.939, titulado “infarto agudo de miocardio no debido 

a la obstrucción coronaria”. En este artículo, Friedberg publicó una serie de casos en los 

que se habían realizado autopsias por IAM y encontró pruebas de trombosis coronaria 

en sólo el 31% de los pacientes que tenían necrosis miocárdica (135). De hecho, incluso 

en fecha tan tardía como 1.976, la trombosis se creía que era la consecuencia y no la 

causa del infarto miocardio. Lo que sugería que la necrosis miocárdica viene primero y 

que la trombosis coronaria era secundaria, William Roberts, (136) identificó 

aterosclerosis coronaria generalizada severa con estrechamiento luminal, al menos en 

dos de las tres arterias coronarias principales como el precipitante principal del fatal 
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IAM (136). Felipe Oliva desafiando esta teoría en 1.979 (137) y especialmente el 

trabajo de De Wood et al, en la década de 1.980, contribuyeron decisivamente al cambio 

de paradigma. Se realizó una angiografía coronaria dentro 24 h de presentación de los 

síntomas a los pacientes ingresados por IAM. De un total de 126 pacientes estudiados, 

la oclusión coronaria se identificó en el 87% de los pacientes, con evidencia 

angiográfica de trombo en 59 pacientes. Por otra parte, demostró que la formación de 

trombos se redujo durante las primeras 24 horas del inicio de los síntomas, apoyando el 

concepto de que el trombo fue la causa y no la consecuencia del IAM (138). 

La oclusión parcial o completa de las arterias coronarias epicárdicas desde placas 

vulnerables hasta la ruptura o erosión es la causa más común del infarto de miocardio. 

Este proceso trombótico disminuye la perfusión en la microcirculación reduciendo el 

flujo arterial a través de estenosis epicárdicas, o bien por embolización distal del 

trombo. Este planteamiento fisiopatológico provee el razonamiento para la utilización 

del tratamiento fibrinolítico y las terapias antritrombóticas, mientras las estenosis 

residuales epicárdicas son objeto para las intervenciones percutáneas y los abordajes de 

revascularización quirúrgica. Las placas vulnerables probablemente hasta la ruptura o 

erosión tienen evidencia de inflamación con monocitos, macrófagos y, a veces 

infiltrados de células T, junto con tapones fibrosos delgados y grandes de núcleos 

lipídicos. Este proceso implica a toda la vasculatura coronaria, y la verdadera lesión 

causal puede ser difícil de definir (139-141). La hiperreactividad plaquetaria y el estado 

procoagulante también contribuyen a esta enfermedad trombótica y proporciona la idea 

de la llamada “sangre vulnerable” (142,143). Además, el espasmo coronario, la embolia, 

o la disección de la arteria coronaria pueden causar infartos en ausencia de oclusión 

arteriosclerótica, y representan entre el 5-10% de los pacientes con IAMCEST y del 10-
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15% de los pacientes con IAMNEST (140). Una proporción similar de pacientes con 

IAMNEST tienen arterias coronarias angiográficamente normales a pesar de elevar las 

troponinas (144,145). Los estudios epidemiológicos han infraestimado la contribución 

de algunos factores como el estilo de vida en el desarrollo de arteriosclerosis e infarto 

de miocardio. En el estudio INTERHEART (146), con 15.000 pacientes, el 90% de los 

infartos fueron atribuidos a factores de riesgo modificables tales como el tabaquismo, 

dislipidemia, hipertensión, obesidad abdominal, y diabetes. Las nuevas técnicas de 

imagen tales como la resonancia y el escáner pueden tener un papel en el futuro en 

redefinir el conocimiento del riesgo, y especialmente identificar pacientes de bajo riesgo 

en los cuales las terapias preventivas pueden no estar justificadas. De forma similar el 

mayor conocimiento de las bases genéticas puede contribuir a la identificación de 

pacientes de alto riesgo, donde las estrategias preventivas puedan garantizarse. 

En resumen, el origen fisiopatológico del IAM es la oclusión trombótica que se produce 

sobre una placa aterosclerótica de una arteria coronaria. La consecuencia de la 

interrupción del flujo coronario al tejido miocárdico se produce a nivel celular, 

provocando desde cambios metabólicos sutiles hasta la muerte de la célula. El hecho 

definitivo del IAM es precisamente la muerte o necrosis celular que conlleva una 

pérdida de función contráctil cardiaca y graves consecuencias sobre la supervivencia y 

la calidad de vida del paciente. El tamaño del IAM es un factor con gran influencia en la 

morbimortalidad. Depende de la duración de la isquemia, la extensión del territorio 

afectado, la presencia de circulación colateral y la resistencia del tejido a la isquemia.  
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I.2.5.  Evolución de la epidemiología del infarto agudo de miocardio  

Durante los últimos 50 años hemos sido testigos de importantes avances científicos y 

médicos en nuestra comprensión de la arteriosclerosis coronaria, en su diagnóstico y 

tratamiento. Sin embargo, impulsado por el ritmo sin precedentes e implacable de la 

industrialización y la urbanización, la enfermedad arterial coronaria representa en la 

actualidad aproximadamente el 30% de todas las muertes en el mundo, la causa más 

común de muerte entre adultos (147). Sólo en los EE.UU. un evento coronario agudo se 

produce aproximadamente cada 25 segundos y causa una muerte cada minuto (148). La 

epidemia de la enfermedad coronaria es verdaderamente global, con más de 80% de la 

carga de esta enfermedad en el mundo desarrollado (126). Sus manifestaciones como 

infarto de miocardio, tiene un enorme carga personal, social y económico y es un 

determinante importante de morbilidad y la mortalidad entre todas las razas, etnias y 

culturas. 

Muchas observaciones retrospectivas y prospectivas sobre la demografía, el tratamiento 

y los resultados en pacientes con infarto de miocardio han sido realizados. Hemos 

aprendido que el infarto de miocardio no es una entidad estática, sino un síndrome 

dinámico que inexcusablemente se encuentra vinculado con la evolución de la sociedad 

en la que se produce. La comprensión de la epidemiología del síndrome coronario 

agudo (SCA), tanto en el pasado y el presente, nos permitirá mejorar el diagnóstico y 

tratamiento de pacientes.  
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I.2.5.1.  Epidemiología de transición 

Durante el siglo pasado, se produjo una dramática transformación en la distribución de 

las enfermedades que causan morbilidad global y mortalidad. Antes de 1.900, las 

enfermedades infecciosas y la desnutrición fueron las causas principales de muerte en el 

mundo (149,150). En América del Norte y Europa Occidental, la esperanza de vida ha 

aumentado como resultado de la industrialización y las subsiguientes mejoras en la 

salud pública. Paradójicamente, la acumulación de la riqueza y mejoras en el estatus 

socioeconómico ha conducido a cambios sustanciales en el estilo de vida 

particularmente aumentó la dieta rica en grasas y la ingesta de calorías, aumento en el 

consumo de tabaco, la inactividad física, y la obesidad, todos ellos procesos que 

aceleran la progresión de la arteriosclerosis (151,152). Como resultado de ello, las 

enfermedades crónicas especialmente las ECV, emergieron como líderes de las causas 

de muerte en el denominado mundo desarrollado. Este cambio se conoce como una 

“transición epidemiológica” (151,153). En los países altamente industrializados, las 

enfermedades crónicas como las ECV y el cáncer son las causas predominantes de 

muerte en estas naciones. Estamos en una fase de pandemia creciente de las ECV, en 

gran parte como resultado de la transición de ingresos bajos y medios en los países en 

vías de desarrollo, que constituyen el 85% de la población mundial. En esta fase, la 

carga de la ECV se desplaza desde los individuos con mayor nivel socioeconómico a los 

de nivel socioeconómico más bajo (154), debido a su disminución en la capacidad de 

acceso a los beneficios de la prevención de los factores de riesgo, así como a los 

cuidados basados en la evidencia (155,156). El conocimiento de esta transición tiene 

importantes implicaciones. Incluso si disminuyen las tasas de las ECV en la población 

con ingresos altos, las tasas globales de estas enfermedades continuarán siendo elevadas 



 94 

en la gran mayoría de la población mundial, que vive con ingresos bajos y medios. Una 

posible explicación de estos cambios es un enlentecimiento en la tasa de disminución de 

factores de riesgo, como el tabaquismo y la hipertensión, acompañado por aumentos en 

la obesidad e inactividad (157-160). El aumento en la prevalencia de la obesidad infantil 

es particularmente alarmante, ya que los resultados son un dramático aumento en la 

incidencia de diabetes mellitus en individuos jóvenes que podrían contribuir al aumento 

de las tasas ECV en individuos ajustados por edad en el futuro (160,161). Además, la 

inestabilidad social y económica podría tener un prominente impacto en la 

epidemiología cambiante de las ECV en ciertos países, un ejemplo ilustrativo de ello es 

Rusia (162). La esperanza de vida en Rusia comenzó a descender peligrosamente en las 

dos décadas anteriores a la disolución de la Unión Soviética. El mayor incremento en la 

mortalidad fue causado por el incremento en las ECV, a lo cual se ha sumado y ha 

atribuido la creciente oleada de abuso de alcohol y tabaco, la violencia, los accidentes y 

los menos tangibles efectos del estrés social y desestabilización (163,164). 

 

I.2.5.2.  Un ambiente en cambio continuo 

En los últimos 20 años se ha producido un cambio en las características demográficas 

de los pacientes con infarto agudo de miocardio, con un descenso en la incidencia de 

IAMCEST y un progresivo y reciproco ascenso en la incidencia de IAMNEST. Kaiser 

et al utilizando los datos de registro nacional de infarto de miocardio en USA donde se 

incluyen 2 millones y medio de pacientes con IAM ingresados entre 1.999 y 2.006, 

demostró estos cambios donde se observa el ascenso en la incidencia de IAMNEST y el 

descenso en la proporción de IAMCEST (165,166), Figura I.14. Una de las 



 95 

explicaciones para estos cambios ha sido la introducción de las determinaciones de 

troponina para el diagnóstico del IAM y el cambio en la definición del IAM. En el 

registro americano se pasó de un porcentaje de troponinas del 67% en 1.998, hasta el 

96% en el año 2.006, Figura I.15. 

Figura I.14. Tendencias en la incidencia de IAM ajustada por edad y sexo.  

 

 

Tomado de Yeh RV et al (165). 

Aunque la introducción de las determinaciones de troponina juega un gran papel en el 

cambio de las características demográficas de los pacientes con IAM. Múltiples factores 

están implicados en los cambios de las tendencias (166,167). El envejecimiento de la 

población puede contribuir al ascenso en la prevalencia de IAMNEST, dado que los 

pacientes mayores tienen más posibilidades de presentarse como IAMNEST frente a los 

pacientes jóvenes (168). El incremento del uso de medicación preventiva como aspirina, 

β-bloqueantes, IECAs y estatinas antes del ingreso hospitalario se asocia con una 

reducción en el riesgo de IAMCEST (169-172) como resultado los efectos 
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antiinflamatorios, antitrombóticos y estabilizadores de las placas de ateromatosis (173-

179).  

Figura I.15. Tendencias en la incidencia de IAM según la elevación del segmento ST y las 

determinaciones de troponina.  

 

 

Tomado de Rogers WJ et al (166). 

En resumen, los SCA se han constituido como una pandemia como consecuencia de la 

modernización del mundo en desarrollo. La demografía del SCA ha evolucionado con 

una caída en la incidencia de de IAMCEST y un aumento progresivo de la incidencia de 

IAMNEST. Los factores de riesgo modificables representan el 90% de riesgo de infarto 

de miocardio. La mortalidad cardiaca ha disminuido en los últimos 50 años. La mejora 

en el pronóstico después de un SCA refleja el incremento en la adopción y utilización 

de terapias basadas en evidencias, aunque todavía existen diferencias raciales, étnicas y 

socioeconómicas. La vigilancia epidemiológica y los estudios sobre la población sin 

sesgos son esenciales para evaluar la traslación desde la medicina basada en la 

evidencia hasta la práctica clínica. 
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Desde el punto de vista epidemiológico, hay una serie de acontecimientos que se 

produjeron a partir de los años 50 y 60 que supusieron un cambio radical en el 

conocimiento y el tratamiento de los pacientes con ECV e infarto de miocardio. Uno de 

ellos fue la creación del instituto nacional del corazón en USA, denominado 

posteriormente instituto del corazón, pulmón y de la sangre. Este instituto supuso la 

colaboración entre cardiólogos clínicos, bioestadísticos y epidemiólogos. Su objetivo 

fue el conocimiento del desarrollo de las enfermedades del corazón a través del estudio 

del estilo de vida de los residentes en Framingham y Massachussets. Desde estos 

estudios se consiguió establecer los factores de riesgo para el desarrollo de la 

enfermedad coronaria (180), demostraron la asociación entre hipertensión e 

hipercolesterolemia con la enfermedad coronaria. También demostraron la elevada 

frecuencia de presentación del IAM en mujeres a partir de unas mayores edades. A 

partir de 1.961, el desarrollo de las unidades coronarias supuso un gran avance en el 

conocimiento y tratamiento de esta enfermedad, lo que condujo a un descenso en la 

mortalidad asociada al IAM. En los años siguientes el conocimiento de la fisiopatología, 

la aportación de los laboratorios de cateterización cardiaca, la angioplastia y la cirugía 

contribuyeron a una mejora en el pronóstico de los pacientes. 

En la Figura I.16 se resumen como a partir de los años 50 ha ido descendiendo la 

mortalidad en relación con las diferentes aportaciones y avances científicos. 
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Figura I.16. Relación entre mortalidad por IAM y avances científicos. 

 

 

Tomado de Nabel EG et al (181). 

 

 

 

I.2.6.  Tratamiento de reperfusión 

El tratamiento de reperfusión con fibrinolisis se mantuvo  como el principal tratamiento 

para mejorar la supervivencia en pacientes con IAMCEST (182,183). El estudio 

Fibrinolytic Therapy Trialists (FTT) demostró la eficacia de dicho tratamiento, así como 

que grupos de pacientes podrían beneficiarse en mayor medida del tratamiento 

fibrinolítico. Este estudio se realizó mediante el análisis de todos los estudios 

randomizados de pacientes tratados con fibrinolíticos frente a placebo y que fuesen de 

más de 1.000 pacientes, ver Figura I.17. 
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Figura I.17. Estudio FTT. Factores asociados al beneficio del tratamiento fibrinolítico. 

Tomado del estudio FTT (183). 

La angioplastia coronaria transluminal percutánea primaria (ACTP 1ª) es más difícil de 

implementar cuando se comparan ambas opciones, angioplastia versus fibrinolisis. 

Aunque en general los pacientes tratados con angioplastia primaria parecen tener mejor 

pronóstico. En los estudios randomizados y en los metaanálisis se ha demostrado la 

superioridad del tratamiento invasivo (184-189). 
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Los últimos estudios concluyen que la angioplastia primaria con stent es más efectiva 

que la angioplastia con balón, consiguiendo mayores tasas de revascularización 

vascular. Además de demostrar su beneficio frente al tratamiento fibrinolítico cuando 

ambas terapias se administran en el mismo periodo de tiempo (189). 

 

I.2.6.1.  La importancia del tiempo en la terapia de reperfusión 

Cuando se ocluye una arteria coronaria la mitad del miocardio potencialmente 

recuperable se pierde dentro de una hora desde la oclusión coronaria. Dos tercios del 

miocardio recuperable se pierden cuando la oclusión es de tres horas (190). La 

extensión del daño miocárdico puede ser modulada por la presencia de cualquier 

garantía de suministro al territorio isquémico de otras arterias coronarias. La oclusión 

coronaria completa fue la causa demostrada del IAMCEST hace más de 30 años, esto 

condujo al desarrollo de ensayos clínicos mediante agentes fibrinolíticos en un intento 

de reabrir la trombosis de las arterias coronarias y así limitar el daño miocárdico (191). 

Durante los años 80 y 90 el mejor medio de lograr la restauración del flujo fue 

administrar fármacos fibrinolíticos. Dichos tratamientos, se iniciaron con la 

administración intracoronaria directa, pero la administración intravenosa se demostró 

ser al menos tan eficaz y tenía la ventaja de ser administrada con mucha más facilidad, 

ofreciendo la posibilidad de poder ser administrada por el personal de ambulancias 

entrenado. Sin embargo, la fibrinolisis no estaba exenta de deficiencias y/o 

complicaciones, en algunos pacientes no se podía administrar por el elevado riesgo de 

sangrado, además entre un 20% y un 30% de los casos no se conseguía la reperfusión 

coronaria, y unos pocos casos, 1%, se causaba un accidente cerebrovascular 
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hemorrágico. Como consecuencia de todo lo anterior en un intento de mejorar los 

resultados se volvió a las técnicas mecánicas para restaurar el flujo coronario, que se 

agrupan bajo el término general de intervención coronaria percutánea primaria (ICPP). 

Las guías de práctica clínica recomiendan establecer redes regionales como el sistema 

de atención más adecuado en el IAMCEST. Existe así mismo, información sobre el 

número mínimo de procedimientos de ICPP por centro y operador para garantizar una 

atención adecuada (192,193). Sin embargo, hay escasa documentación sobre el tamaño 

máximo del área de referencia por centro. Poblaciones de referencia excesivas podrían 

provocar solapamiento de pacientes, sobrecarga del equipo de guardia, saturación de 

camas de agudos en el centro receptor e interferencia con la actividad percutánea 

electiva y, aunque la Sociedad Europea de Cardiología sugiere una población media de 

medio millón de habitantes, con intervalo entre 0,3 y 1 millón (194), en Europa oscila 

entre 31.300 y 6.533.000 de habitantes (195). 

Un nuevo concepto que parece establecerse con vistas a mejorar la atención temprana a 

los pacientes con IAMCEST, se deriva de los resultados obtenidos a partir del año 2.006 

en la American Heart Association Consensus Statement, en relación a que sólo una 

minoría de pacientes con IAMCEST en USA recibían intervencionismo coronario, y de 

aquellos que lo recibían, menos del 40%, fueron tratados dentro de los primeros 90 

minutos después de llegar al hospital (196,197). Como consecuencia de dicha 

conferencia de consenso se crearon varias líneas de trabajo para mejorar el acceso al 

intervencionismo a los pacientes con IAMCEST, entre los trabajos propuestos se creó 

una plataforma llamada “Lifeline”, donde se registraron todos los sistemas de cuidados 

a los pacientes con IAMCEST (198). De los primeros informes de esta iniciativa, se 

desprende que sólo en el 55% de los caso se disponía de ECG en las ambulancias de 
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transporte de emergencias. De estas ambulancias con ECG, sólo el 68% disponían de 

medios para transmitir esta información al hospital. Además la interpretación del ECG 

fue realizada por paramédicos en el 63% de los casos y por un ordenador en el 34% de 

las ocasiones. Cuando el ECG era compatible con IAMCEST el laboratorio de 

hemodinámica se activa vía departamento de emergencias. Con estas iniciativas se 

consiguió disminuir el tiempo puerta-balón desde 2.005 hasta 2.010 (199), consiguiendo 

que mientras en el año 2.005, sólo el 40% de los pacientes tenían un tiempo puerta-

balón menor de 90 minutos, este mismo tiempo puerta-balón en el año 2.010 se alcanzó 

en el 90% de los casos. El paso siguiente para conseguir mejorar el tiempo fue la 

iniciativa consistente en llevar directamente a los pacientes al laboratorio de 

hemodinámica. Entre 2.008 y 2.011, se consiguió que el 10% de los pacientes hicieran 

este recorrido consistente en no detenerse en el departamento de emergencias. Los 

registros prehospitalarios de ECG pasaron del 47% al 55%. Con esta vía se consiguió 

ganar 20 minutos en el tiempo entre primer contacto médico y la activación de 

hemodinámica, consiguiendo que en el 80% de los casos de IAMCEST el tiempo entre 

primer contacto y la activación fuese menor de 90 minutos. Recientemente atendiendo a 

estos planteamientos se ha publicado un trabajo que demuestra los beneficios de esta 

iniciativa. Estudian 12.581 pacientes con IAMCEST donde se dispuso de los ECG 

prehospitalarios, en el 10,5% de los casos se logró que los pacientes no se detuviesen en 

emergencias. Se consiguió acortar el tiempo entre primer contacto y activación de 

hemodinámica en unos 20 minutos, y lo más importante, se consiguió un descenso en la 

mortalidad frente a los pacientes que hacían la vía clínica normal desde el 2,7% vs 

4,1%, p<0,01. Sin embargo, después de realizar un análisis ajustado, la mortalidad fue 

similar (200). Las guías americanas recomiendan la activación de los laboratorios de 
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hemodinámica debe ocurrir en los primeros 90 minutos desde el primer contacto médico 

en los pacientes con IAMCEST (192). 

Varias estrategias se recomiendan para optimizar y acortar los tiempos de reperfusión, 

incluyendo la disponibilidad de ECG prehospitalarios y el transporte directo a centros 

con disponibilidad para el intervencionismo coronario sin pasar por hospitales sin 

capacidad para intervencionismo (201-203). Además, se debe de contar con hospitales 

con capacidad de activar los laboratorios de hemodinámica dentro de los primeros 20 a 

30 minutos de la activación del procedimiento de intervencionismo coronario primario, 

lo que obliga a mantener una sinergia entre los departamentos de emergencias y las 

salas de hemodinámica (204). Sin embargo, las últimas guidelines de la Sociedad 

Europea de Cardiología (205) ya contemplan que en una situación óptima, los pacientes 

diagnosticados en la fase prehospitalaria de IAMCEST sean transportados directamente 

al laboratorio de cateterismo del hospital de los centros con dicho laboratorio 

disponible, y evitando así el paso por los departamentos de emergencias. Esta 

recomendación sin embargo, no fue aprobada en la versión actualizada de 2.013 de la 

Asociación Americana para el tratamiento de los pacientes con IAMCEST, lo que 

refleja la falta de viabilidad, de eficacia, y/o los datos de seguridad de esta práctica en 

los Estados Unidos de América. 

 

I.2.6.2.  La era fibrinolítica 

Durante los años 70 y 80 se inició la era de la reperfusión, lo que supuso un cambio 

muy importante en el tratamiento de los pacientes con IAM (206). El concepto de 

reperfusión después de una obstrucción coronaria data de los años 80, pero el origen de 
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la fibrinolisis farmacológica se inició en 1.933 con el aislamiento de una sustancia 

fibrinolítica procedente del estreptococo beta hemolítico (207). Sobre 1.945 se describió 

el mecanismo de acción de la estreptoquinasa, demostrando que el plasma humano 

contiene un precursor de un sistema enzimático, llamado plasminógeno, y que la 

fibrinolisina del estreptococo, es un activador capaz de transformar plaminógeno en 

plasmina (208). En 1.947 se purificó la estreptoquinasa y fue utilizada clínicamente para 

tratamiento de hemotórax, cavidades con empiema y abscesos (209,210). Sobre 1.952, 

en animales de experimentación se utilizó para el tratamiento de trombosis venosas 

(211). A partir de 1.957, fue comercializada y utilizada en humanos, en el caso del IAM, 

se utilizó por primera vez en 1.958  (212,213). 

En los años 80 se realizó el primer estudio randomizado con estreptoquinasa 

intravenosa e intracoronaria, culminando en la creación de un grupo de investigación, 

Gruppo Italiano per lo Studio Della Sopravivenza nell´Infarto Miocardico (GISSI), el 

estudio demostró de forma inequívoca el beneficio de la estreptoquinasa sobre placebo 

(214). En el estudio Second International Study of Infarct Survival (ISIS-2) se obtuvo 

además un nuevo concepto, que fue la necesidad de la terapéutica antiplaquetaria, 

mediante aspirina añadida a la estreptoquinasa, demostrando una significativa 

disminución de la mortalidad durante el IAM (215). 

El desarrollo de fibrinolíticos ha cambiado desde agentes no-fibrino específicos 

(estreptoquinasa y uroquinasa) por infusión endovenosa a la infusión de agentes fibrino-

específicos (activador tisular del plaminógeno (t-PA)) (216). Los investigadores del 

estudio The Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for 

Occluded Coronary Arteries (GUSTO) demostraron de forma randomizada que con 

estos agentes se alcanzaban altas tasas de reperfusión a los 90 minutos después del 
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tratamiento con t-PA frente a estreptoquinasa y consiguiendo una reducción del 15% en 

la mortalidad (217). El estudio también demostró que el intervalo de tiempo entre el 

inicio de los síntomas y la administración del fibrinolítico era importante y no dependía 

del tipo de trombolítico utilizado, de lo que se deriva el concepto de establecer que el 

tiempo puerta-aguja debería ser una prioridad en el tratamiento con fibrinolíticos (217). 

Además de las ventajas en la mortalidad sobre la estreptoquinasa, estos nuevos agentes 

fibrino-específicos que sólo precisan la administración en bolo (reteplase-rPA, y 

tenecteplase-TNK) (206), tienen una vida media más corta y se asocian a menores tasas 

de complicaciones hemorrágicas (218). Las posteriores aportaciones con los agentes 

fibrinolíticos derivan de su uso precoz e incluso prehospitalario, consiguiendo menos 

necesidad de intervencionismo de rescate, menos tasas de shock cardiogénico, y 

mayores tasas de supervivencia a los 30 días (219-221). 

En resumen, la terapia fibrinolítica ha sido una de la más ampliamente utilizada y 

estudiada en una enfermedad que afecta a la supervivencia de forma tan importante. Se 

estima que más de 250.000 pacientes han sido tratados y estudiados mediante 

randomización, demostrando una mejoría en la supervivencia, tasas de insuficiencia 

cardiaca, y remodelado ventricular (105). Frans Van de Werf realizó recientemente una 

excelente revisión sobre el tratamiento de reperfusión en pacientes con IAMCEST, 

resume en un gráfico las tasas de mortalidad decrecientes desde el inicio de la 

fibrinolisis hasta los estudios más recientes, ver Figura I.18 (222).  
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Figura I.18. Mortalidad precoz en los ensayos randomizados con fibrinolíticos. 

 

Tomado de F. Van der Werf (222). 

 

 

I.2.6.3.  Angioplastia primaria 

La historia de la ACTP data de 1.929 (223) y los trabajos posteriores incluyendo la 

técnica de Seldinger  (224,225). Todos ellos contribuyeron al desarrollo de una técnica 

de acceso vascular percutáneo para la cateterización derecha e izquierda. En 1.958, se 

desarrollo la angiografía coronaria inicialmente en un paciente con enfermedad valvular 

reumática (226). Más tarde Judkins en 1.967 y mediante la técnica de Seldinger 

introdujo una serie de catéteres para el acceso percutáneo a través de la arteria femoral 

(227). En 1.979, Gruentzig publicó su experiencia con 50 pacientes a los que les realizó 

angioplastia con balón obteniendo buen resultado en 32 de los pacientes (228). En 

1.986, se realizó la primera implantación de un stent en Toulouse (229). Las 

experiencias con catéteres en pacientes en la fase aguda del IAM, se realizó a partir de 
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1.982 en pacientes con fallo en la administración de estreptoquinasa intracoronaria 

(230). Años más tarde se desarrollaron estudios randomizados comparando la 

angioplastia primaria con la fibrinolisis señalando la superioridad de la estrategia 

invasiva (184,185). En los últimos estudios se concluye que la angioplastia con stent fue 

significativamente superior a cuando se utilizaba sólo con balón, consiguiendo la 

revascularización más eficazmente (186-188). Además, se demostró que la ACTP 1ª 

con stent también mejoraba la supervivencia cuando se comparaba con la fibrinolisis 

cuando ambas terapias se administraban con los mismos intervalos de tiempo (189). 

Un metaanálisis de 23 estudios randomizados con 7.739 pacientes demostró que la 

ACTP 1ª resultó en tasas más bajas de mortalidad precoz (7% vs 9%), re-infarto no fatal 

(3% vs 7%), e ictus (1% vs 2%) que la fibrinolisis (231). El beneficio del tratamiento 

mediante angioplastia es evidente cuando los pacientes son tratados precozmente 

después del inicio de los síntomas y aumenta cuanto mayor es el retraso en la 

presentación (232). Las diferencias entre angioplastia y fibrinolisis son dependientes del 

tiempo. Parece que cuando el retraso en el tiempo es menor (entre 60 y 114 minutos) el 

beneficio no es tan claro comparativamente (233-235). En general el beneficio de la 

angioplastia sobre la fibrinolisis es menor en pacientes menores de 65 años, y en 

aquellos que se presenten dentro de los primeros 120 minutos desde el inicio de los 

síntomas.  

La clave del éxito de la angioplastia se basa fundamentalmente en el cambio de 

estrategia logística que ha permitido la presencia de muchos más hospitales dotados de 

servicios de hemodinámica y en el establecimiento de redes de transporte que faciliten 

el acceso de los pacientes a los servicios de hemodinámica. El beneficio del 

establecimiento de estas redes de acceso ha sido establecido en varios estudios 
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(189,236,237). En el estudio Danish Acute Myocardial Infarction-2 (DANAMI-2) 

(236), la transferencia para angioplastia se asoció con menores tasas de ictus, y 

recurrencia del infarto, aunque no hubo descenso de la mortalidad en relación a cuando 

se realizó fibrinolisis en el primer contacto médico. 

 

I.2.6.4.  Intervencionismo coronario primario frente a fibrinolisis 

Los regímenes con tratamiento fibrinolítico tienen varias limitaciones. Inducen una 

recanalización lenta, entre 45 y 60 minutos después del inicio del tratamiento, y son 

capaces de producir una permeabilidad completa del vaso, flujo TIMI grado 3, en sólo 

el 55-60% de los pacientes tratados con reoclusiones atribuibles al efecto protrombótico 

colateral de los fármacos trombolíticos (238), Este hallazgo era más frecuente 

previamente, pero con la administración de terapias concomitantes con antitrombóticos 

ha disminuido. Otras limitaciones de los fibrinolíticos son las complicaciones 

hemorrágicas, especialmente la hemorragia cerebral, que continua siendo un problema 

sobre todo en los pacientes mayores. 

Desde los primeros estudios con ICPP se observaron los beneficios en términos de 

permeabilidad del vaso, función ventricular izquierda y riesgo de ictus hemorrágico u 

otras complicaciones hemorrágicas (239,240). Por otra parte, el tiempo para la 

realización del intervencionismo es superior al de la realización de la fibrinolisis como 

demostró el metaanálisis publicado por Keely et al (241). Otro inconveniente es que el 

intervencionismo no puede ser ofrecido a todos los pacientes, y un significativo retraso 

puede ocurrir, de forma que cuando pasan más de 120 minutos después del primer 

contacto médico (242,243), es difícil demostrar un descenso en la mortalidad. Para 
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tratar de mejorar estos resultados se planteó la angioplastia facilitada, definida como 

tratamiento de reperfusión farmacológico como puente y posterior transporte a la 

realización de angioplastia. Se han utilizado dosis diferentes de fibrinolíticos 

completados con inhibidores IIb/IIIa, pero el beneficio clínico de esta estrategia no ha 

sido demostrado (241). Por el contrario, una estrategia fármaco invasiva, planteada 

como realización de fibrinolisis seguido de angiografía, bien inmediatamente cuando se 

trate de angioplastia de rescate o en las primeras 24 horas de la fibrinolisis parece 

demostrar mejores resultados que sólo la fibrinolisis. 

El tratamiento prehospitalario con fibrinolíticos parece demostrar buenos resultados y 

resulta atractivo en los pacientes con IAMCEST. Especialmente en el caso de pacientes 

con grandes infartos que se presentan en la ambulancia o bien en hospitales sin 

laboratorio de hemodinámica, es al menos tan efectiva como el transporte para llegar a 

un centro de tercer nivel con laboratorio de hemodinámica. El estudio Strategic 

Reperfusion Early After Myocarial Infarction (STREAM) (244) demostró que la 

administración de tenecteplase con los nuevos antitrombóticos (aspirina, clopidogrel y 

enoxaparina) ofrece una eficacia similar a la ACTP 1ª en los pacientes que se presentan 

dentro de las 3 primeras horas del inicio de los síntomas, y que no puede conseguirse la 

angioplastia dentro de la primera hora del primer contacto médico. Los resultados de 

este estudio se han visto reforzados por otro reciente estudio, French registry of Acute 

ST-elevation and non-ST-elevation Myocardial Infarction (FAST-MI), en el cual se 

observó una menor mortalidad a cinco años con la estrategia fármaco-invasiva cuando 

se comparó con el tratamiento estándar con ICPP (245).  

Por tanto, en los pacientes con IAMCEST aunque el intervencionismo coronario 

percutáneo es la modalidad preferida de reperfusión. La disponibilidad de laboratorios 
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de cateterismo las 24 horas durante los siete días de la semana y con un equipo 

experimentado está sólo disponible para una minoría de pacientes con IAMCEST (246). 

La mayoría de los pacientes son atendidos inicialmente en centros sin esta 

disponibilidad. Además, la organización de redes regionales de transporte puede ser 

compleja y costosa, requiere una estrecha colaboración entre los sistemas de 

ambulancias, los departamentos de emergencias y los laboratorios de cateterización. Por 

otra parte, la fibrinolisis administrada antes de una ACTP planificada para mitigar el 

retraso asociado a la ACTP 1ª, no mejora el pronóstico. Varios estudios recientes sin 

embargo sugieren que la coronariografía e ICPP que se realizan entre 3 y 24 horas 

después de la fibrinolisis reduce el riesgo de nuevos episodios isquémicos (247-249). 

Esta estrategia denominada fármaco-invasiva, es especialmente efectiva en pacientes 

que se presentan precozmente después del inicio de los síntomas. En los análisis post 

hoc del estudio Comparison of Primary Angioplasty and Pre-hospital Fibrinolysis in 

Acute Miocardial Infarction (CAPTIM), los pacientes que se presentaron antes de 2 

horas del inicio de los síntomas se asociaron con una menor mortalidad y shock 

cardiogénico a los 30 días comparados con los pacientes sometidos a ACTP 1ª (220). La 

combinación de los resultados del CAPTIM con los del estudio Which Early ST-

Elevation Myocardial infarction Therapy (WEST), así como los de otro estudio 

realizado en Canada en pacientes que se presentaron precozmente, estas estrategias se 

asociaron a menor mortalidad comparados con los pacientes que se trasladaban para 

ACTP 1ª (250,251). Estos hallazgos se complementan con los del reciente estudio 

STREAM, con estrategia fármaco-invasiva, que incluye la utilización de tenecteplase 

(la mitad de dosis en mayores), clopidogrel, enoxaparina, y obtención de angiografía 

entre 6 y 24 horas después de la fibrinolisis. La comparación con la ACTP 1ª demuestra 
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que la estrategia fármaco-invasiva se asocia a una disminución del 2% de la incidencia 

de muerte, shock, insuficiencia cardiaca congestiva o reinfarto. Al año de seguimiento 

las tasas mortalidad fueron similares. Este estudio les lleva a Peter Sinnaeve y a Frans 

Van de Wer, a la afirmación de un gran interrogante “el intervencionismo coronario no 

es siempre la mejor estrategia de reperfusión” (252). 

 

I.2.6.5. Reperfusión en pacientes con infarto de miocardio sin elevación del 

segmento ST 

Numerosos estudios han explorado el papel de la rutina de emplear una estrategia 

invasiva versus una estrategia conservadora y dirigida en función de la isquemia en 

pacientes con IAMNEST (253-258). Estos datos han sido analizados en dos 

metaanálisis (259,260). El primero incluyó a siete estudios clínicos con 9.212 pacientes 

y registró unas mayores tasas de mortalidad intrahospitalaria con la estrategia invasiva 

frente a la conservadora (5,2% vs 3,8%) pero con menores tasas de eventos tras el alta 

hospitalaria en la estrategia invasiva (7,4% vs 11%) frente a la estrategia conservadora. 

Los mayores beneficios se obtuvieron en los pacientes con mayores niveles de 

troponina (259). Las diferencias en el beneficio podrían ser atribuibles al tiempo en que 

se realizó la estrategia invasiva, la proporción de pacientes en el grupo invasivo fue del 

44% al 82%, y en el conservador del 9% al 40%, y a las terapias antitrombóticas 

utilizadas. Un metaanálisis más contemporaneo con mayor utilización de inhibidores 

IIb/IIIa, y utilizando clopidogrel, notó un beneficio del 17% de reducción de la 

mortalidad tardía con la estrategia invasiva frente a la conservadora. En el estudio 

Randomised Intervention Treatment of Angina (RITA) (260) con cinco años de 
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seguimiento las tasas de mortalidad o infarto de miocardio se redujeron del 20% al 

16,6%, aunque las diferencias en la mortalidad fueron del 15,1% al 12,1%, con 

p=0,054. Las evidencias clínicas sugieren que se establezca una estrategia invasiva 

precoz, dentro de las primeras 48-72 horas de la presentación (261). En cualquier caso 

lo apropiado sería valorar las condiciones de comorbilidad y plantear el tratamiento 

invasivo tan pronto como sea posible. 

 

I.2.7.  Nueva definición del infarto agudo de miocardio  

El infarto de miocardio puede ser reconocido por las características clínicas, incluyendo 

las características electrocardiográficas, los valores de marcadores bioquímicos de 

necrosis miocárdica, y por la detección de imágenes. En el pasado existía un consenso 

general para el diagnóstico de infarto promovido por la organización mundial de la 

salud (OMS). Sin embargo, el desarrollo de biomarcadores cada vez más sensibles, así 

como disponer de nuevas técnicas de imagen capaces de detectar pequeñas cantidades 

de miocardio lesionado o con necrosis, llevan a que en el año 2.000, la Sociedad 

Europea de Cardiología, y la American Collage of Cardiology llegaran a un consenso 

para redefinir el infarto de miocardio. La definición se basaba en necrosis de los 

miocitos medida por las determinaciones de troponinas y la situación clínica de 

isquemia. La troponina T e I, son los biomarcadores más sensibles y específicos para 

medir la necrosis de miocitos que la creatin kinasa y la fracción MB de la creatin kinasa, 

estos hallazgos se han asociado al incremento de la incidencia de infarto de miocardio 

entre un 60 y un 80% entre los pacientes que se presentan con sospecha de SCA. Los 

cambios en la implementación de la nueva definición ha incluido la disponibilidad de 
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estudios con troponinas que han permitido obtener una gran precisión en la 

interpretación diagnóstica. En este sentido, aunque la isquemia coronaria es la causa 

más común de ascenso de las troponinas, no es la única causa de este ascenso y en 

cualquier caso debe de realizarse en un contexto clínico adecuado. Por otra parte, todas 

las causas de ascenso de las troponinas indican un peor pronóstico que si los niveles de 

troponina no están elevados, y en ausencia de presentación clínica concomitante 

compatible con cardiopatía isquémica, la investigación de la causa de ascenso de 

troponina debería ser investigada. 

La definición universal incluye una clasificación clínica con cinco tipos de infarto de 

miocardio. Desde la primera definición universal del infarto de miocardio se han 

realizado varias revisiones. La última es la tercera definición universal del infarto, 

Thigesen K, et al (262) considerando los siguientes tipos de infarto de miocardio, Figura 

I.19. 

Tipo 1: infarto de miocardio espontáneo, relacionado con isquemia debido a un evento 

coronario primario tal como fisura, erosión, ruptura o disección de una placa que resulta 

en una trombosis intraluminal en una o más de las arterias coronarias, conduciendo a un 

descenso del flujo miocárdico o en la embolización distal de un embolo plaquetario que 

produce necrosis de miocitos. El paciente puede tener enfermedad coronaria severa 

subyacente pero, en ocasiones (5-20%), la oclusión no obstructiva puede encontrarse en 

la angiografía, especialmente en las mujeres (263-265). 

Tipo 2: infarto de miocardio secundario a un desequilibrio isquémico o bien al 

incremento de las demandas de oxígeno o al descenso del aporte, como ocurre en 

ocasiones en pacientes críticamente enfermos, o en sometidos a cirugía no cardiaca, 
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donde pueden aparecer elevación de biomarcadores cardíacos, debido a los efectos 

tóxicos directos de altos niveles de catecolaminas circulantes endógenas o exógenas. 

También en las situaciones de espasmo coronario, embolismo coronario (trombosis, 

vegetaciones, o mixoma auricular), anemia, arritmias, hipertensión, o hipotensión (266-

268). 

Tipo 3: muerte cardiaca súbita debida a infarto de miocardio. Los pacientes con 

síntomas sugestivos de isquemia miocárdica, acompañada de nuevo ascenso del 

segmento ST, o nuevo bloqueo de rama izquierda. La muerte suele ocurrir antes de 

poder obtener biomarcadores cardiacos en sangre. 

Tipo 4 A: infarto de miocardio asociado con la realización de procedimientos de 

revascularización como el intervencionismo coronario percutáneo. 

Tipo 4 B: infarto de miocardio asociado con trombosis de un stent (269-272). 

Tipo 5: infarto de miocardio asociado con cirugía de by-pass de arterias coronarias 

(273-275). 

En la definición universal del IAM, también se establece que en el caso del IAMCEST, 

las nuevas elevaciones del segmento ST y del punto J debe ocurrir en dos derivaciones 

contiguas, con un punto de corte > 0,1 mV en todas las derivaciones excepto en V1-V3 

donde el punto de corte se sitúa en > 0,2 mV en hombres > 40 años, o > 0,25 en 

hombres < 40 años, o > 0,15 mV en mujeres. En el caso del IAM sin elevación del 

segmento ST se requiere un ST horizontal o con una pendiente en descenso del ST > 

0,05 mV en dos derivaciones contiguas y/o inversión de de la onda T > 0,1 mV en dos 

derivaciones contiguas con onda R prominente o una relación R/S > 1. 
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Figura I.19. Diferenciación entre infartos tipo 1 y tipo 2 según el estado de las arterias coronarias. 

 

 

Tomado de Thygensen K et al (262). 

 

 

I.2.8.  Redes de asistencia como elemento central de optimización del tratamiento 

de los pacientes con infarto y elevación del segmento ST 

Después de más de treinta años de experiencia con el tratamiento de reperfusión 

mediante estudios randomizados, muchas cuestiones fundamentales han podido ser 

respondidas. En los últimos años se está haciendo mucho énfasis en la terapia de 

elección tratando de conseguir la máxima eficiencia (276). Se ha cambiado el concepto 

de hospital único independiente hacia un enfoque más comunitario o regional, donde se 

debe tener en cuenta la diversidad geográfica, los tiempos de transporte, y las 

infraestructuras disponibles. En este sentido en los últimos años se han creado redes de 

asistencia a los pacientes con IAMCEST, con la finalidad de aumentar la proporción de 
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pacientes que reciben reperfusión. Las últimas guidelines (192,205), recomiendan la 

necesidad de este tipo de organización como indicación clase I, con la finalidad de 

conseguir: ofrecer el ICPP a la máxima proporción de pacientes; proveer los cuidados 

óptimos a los pacientes con IAMCEST durante la fase prehospitalaria, incluyendo un 

rápido y certero diagnóstico, establecer sistemas de pre-activación de los laboratorios de 

cateterización, iniciación de la terapia de reperfusión farmacológica mediante 

fibrinolisis si el ICPP no puede ser ofrecido de forma oportuna; y aumentar la 

proporción de pacientes que reciben el ICPP en tiempo adecuado saltándose los 

servicios de urgencias. 

Una red de reperfusión debe basarse en evidencias con el objetivo de incrementar la 

velocidad de ofrecer la reperfusión a todos los pacientes elegibles. La red debe 

responder a las condiciones locales, debe ser fácil de seguir sus indicaciones, lograr la 

aceptación de todas las partes implicadas y disponer de un mecanismo de 

retroalimentación vinculada a objetivos de calidad y a la adaptación a la adquisición de 

nuevos conocimientos (277). Elementos esenciales de la red son disponer de un único 

teléfono de acceso a la red de emergencias, disponer de un sistema de ambulancias o 

helicópteros en algunos casos, con disponibilidad de ECG de 12 derivaciones y 

desfibriladores, disponibilidad para poder interpretar pre-hospitalariamente los ECG, 

disponibilidad de un número de contacto para activar el laboratorio de cateterismo. El 

personal de las ambulancias debe estar entrenado en medidas de soporte básico y 

avanzado, disponer de conocimientos para iniciar el tratamiento fibrinolítico en los 

casos de largas distancias. Otros requerimientos son los referidos a una clara definición 

de los hospitales con la presencia de protocolos de asistencia que comprometa a los 

servicios de emergencias, y en los hospitales sin disponibilidad de ICPP disponer de 
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protocolos de transferencia a hospital con capacidad para ICPP. En los hospitales se 

debe disponer de un médico de emergencias con experiencia o un cardiólogo que 

coordine la red. En otras ocasiones puede existir un coordinador en el centro con 

capacidad para ICPP que controle la actividad de toda la red. 

Es importante recordar que el ICPP es la terapéutica preferida pero no es la única 

estrategia de reperfusión. De acuerdo con el principio de “tiempo es músculo” el ICPP 

es la primera recomendación de las guidelines cuando el tiempo entre primer contacto 

médico y el desplazamiento al centro con ICPP se puede producir en menos de 90 

minutos. Lo recomendable sería que el tiempo entre primer contacto médico y la 

posibilidad de inflado del balón en el laboratorio de hemodinámica fuese inferior a 120 

minutos. Sin embargo, dependiendo de la duración de los síntomas y de la evolución del 

infarto, hay variaciones, así en los pacientes con inicio de los síntomas entre 2-3 horas 

antes del primer contacto, pueden beneficiarse más de una rápida reperfusión 

farmacológica. Pero sabemos que un tercio de los pacientes no son respondedores al 

tratamiento fibrinolítico (244,277), en estos casos una estrategia farmacoinvasiva sería 

la óptima como indican las guías (192,205). Con intervalos de tiempo mayores la 

relación entre duración de la isquemia y el miocardio salvado, el tiempo en estas 

situaciones es un componente menos crítico de la estrategia, en estas situaciones la 

estrategia preferida es el ICPP frente a la fibrinolisis, obteniendo mejor relación 

beneficio/riesgo. Por otra parte aunque el ICPP es la primera línea de la terapéutica, sin 

embargo, no puede ser implementado universalmente dada la falta de disponibilidad de 

centros con capacidad de laboratorio las 24 horas durante los 7 días de la semana. Con 

el establecimiento de estos sistemas se han comunicado resultados concluyentes como 
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en el caso de Inglaterra donde desde el año 2.003 al 2.011 se incremento el ICPP desde 

el 46 al 94%, consiguiendo reducciones en la mortalidad desde el 12,4 al 8,6% (278). 

I.2.9.  El papel continuado de la reperfusión farmacológica 

De acuerdo con las directrices de las distintas sociedades de cardiología, la fibrinolisis 

debe ser iniciada dentro de los primeros 30 minutos después del primer contacto médico 

cuando el ICPP no pueda ser realizado dentro de un tiempo aceptable de retraso. 

Además las directrices también recomiendan el tratamiento inicial con fibrinolisis y el 

traslado a centro con posibilidad de ICPP (205). El estudio reciente STREAM (244) 

refuerza la estrategia farmacoinvasiva con posibilidad de traslado a centros terciarios y 

posibilidad de realizar cateterismo en las siguientes 6-24 horas siguientes a la 

trombolisis. Este estudio prospectivo y randomizado tiene una especial relevancia dado 

que demuestra que esta estrategia es efectiva y segura en los pacientes en los que no se 

puede realizar el ICPP dentro de los primeros 60 minutos del primer contacto médico. 

Por tanto la estrategia farmacoinvasiva debe formar parte de las redes de atención a los 

pacientes con IAMCEST. 
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I.3.  INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO E INSUFICIENCIA CA RDIACA. 

 

I.3.1.  Importancia de la insuficiencia cardíaca complicativa del infarto agudo de 

miocárdio  

El infarto de miocardio durante su fase aguda se asocia a numerosas complicaciones, 

entre ellas por su frecuencia y su importancia pronóstica destaca la presencia de IC y 

shock cardiogénico. El primer índice de severidad del infarto descrito hace más de 70 

años ya incluía la presencia de IC y shock cardiogénico (279). En 1.962 Peel et al. 

publicaron un nuevo índice de gravedad tratando de predecir el pronóstico en los 

primeros 28 días, en dicho índice se recogían la presencia de ECV previas, 

características demográficas (edad y sexo), manifestaciones clínicas (IC, shock 

cardiogénico), cambios electrocardiográficos (cambios en el complejo-QRS y ondas T, 

presencia de bloqueos de rama y trastornos del ritmo). El resultado fue llamado como 

Índice Pronóstico Coronario el cual tenía un valor numérico de 28, los valores mayores 

del mismo se asociaron con mayores tasas de mortalidad a los 28 días del IAM (280). 

Años más tarde en 1.967, Killip y Kimball publicaron un artículo en American Journal 

of Cardiology donde describieron dos años de experiencia detallada del tratamiento de 

pacientes con IAM en una UC (111), los autores realizaron una clasificación de la IC 

durante la fase aguda del IAM basada en la exploración física y convirtiéndose en un 

clásico para la estratificación del riesgo de los paciente con IAM. En su artículo los 

autores estudiaron 250 pacientes ingresados consecutivamente por IAM, que fueron 

clasificados en un 33% en clase funcional I, sin IC; el 38% se encontraban en clase 

funcional II de IC, considerando como tal a los pacientes con estertores en menos del 
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50% de los campos pulmonares o presencia de un tercer ruido; el 10% de los pacientes 

se encontraban en clase III con severa IC, lo que se acompañaba de la presencia de 

estertores en más del 50% de los campos pulmonares; un 19% de los pacientes se 

encontraban en clase funcional IV o shock cardiogénico. La mortalidad asociada a las 

distintas clases funcionales resultó progresiva desde el 6% para la clase I, 17% para la 

clase II, 38% para la clase III, y 81% para la clase IV, con una mortalidad global para 

toda la serie incluyendo desde clase I a IV del 32%. Durante las últimas décadas hemos 

sido testigos del descenso de la mortalidad asociada al IAM fundamentalmente por la 

incorporación de las nuevas estrategias de tratamiento incluyendo la reperfusión. Sin 

embargo, el valor pronóstico de esta clasificación de los pacientes con IAM atendiendo 

a su clase funcional se ha mantenido enormemente útil, tanto en los estudios con 

fibrinolíticos (281,282), como en la era del intervencionismo coronario (283). Además 

de su importancia en el significado pronóstico, es una clasificación obtenida 

simplemente de la exploración física de los pacientes, realizable en todas las ocasiones, 

de bajo coste, disponible desde el primer momento del ingreso y durante el tratamiento. 

Entre otras ventajas resulta ser independiente de las características demográficas, de los 

resultados de laboratorio, de la presencia de comorbilidad, del tipo de IAM y de su 

localización (284). 

Es importante señalar que la incidencia de IC se encuentra en unas tasas que varían 

entre el 50%-30% desde los estudios pre-reperfusión hasta la actualidad (285,286), y se 

asocia a un mal pronóstico (287). La clasificación de Killip y Kimball es una 

herramienta simple para evaluar la severidad de la IC complicativa del IAM y que se ha 

demostrado que predice la mortalidad a corto (287,288) y largo plazo (289,290). 
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I.3.2.  Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca en pacientes con infarto agudo de 

miocardio 

La enfermedad coronaria es la principal causa de IC sistólica (291), además su 

incidencia en el contexto del IAM es un importante marcador pronóstico (291,292). La 

disfunción sistólica es el resultado del menor acortamiento de los sarcómeros o del 

aumento de la resistencia para la expulsión de sangre por el ventrículo izquierdo. El 

aumento de la precarga compensa a corto plazo la reducción de la contractilidad o el 

aumento de la resistencia. Pero la compensación prolongada conlleva hipertrofia 

miocárdica, que se debe a la aposición de nuevos sarcómeros que aumentan la anchura 

concéntrica o la longitud excéntrica de los miocitos (293). El remodelado también 

contribuye al menor acortamiento del sarcómero. Estos factores que disminuyen el 

acortamiento de las fibras, también reducen la FEVI. El llenado rápido durante la 

diástole se ve facilitado por la relajación activa del ventrículo, que precisa de energía. El 

dato distintivo de la IC diastólica mediante eco-doppler, sería la demostración mediante 

parámetros cuantificables de datos indirectos de elevación de la presión telediastólica 

del ventrículo izquierdo en presencia de una fracción de eyección conservada. 

La fisiopatología del desarrollo de IC en pacientes con IAM pasa por el llamado 

remodelado ventricular (294). Este mecanismo consiste en un cambio en la geometría, 

el volumen y la función del ventrículo izquierdo, que aparecen, tanto en la región 

infartada, como en la no infartada después de un episodio agudo especialmente en los 

infartos extensos y transmurales. En un periodo inicial, la expansión se reconoce 

ecocardiográficamente por alargamiento de la región no contráctil. La región no 

infartada también sufre un importante alargamiento que es consistente con una 

hipertrofia de volumen de sobrecarga secundaria y que puede ser progresiva.  En este 
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sentido se produce dilatación y/o hipertrofia y su forma se transforma en esferoidal, lo 

que conlleva la pérdida de la morfología elipsoide normal (295). La reperfusión eficaz y 

precoz produce una reducción del volumen ventricular, del remodelado y la disfunción 

ventricular. El restablecimiento del flujo sanguíneo a la zona del infarto, además del 

rescate de miocitos tiene efectos beneficiosos en la atenuación de la dilatación 

ventricular. Otro agente que puede atenuar la expansión del infarto a largo plazo es el 

uso juicioso de la nitroglicerina. Así mismo, la terapia con IECAs pueden alterar las 

condiciones de carga en el ventrículo izquierdo y reducir progresivamente la dilatación 

ventricular (296). 

Tras un infarto de miocardio se producen un gran número de cambios estructurales, 

tanto a nivel de la zona infartada como en el miocardio remoto. Este proceso se inicia ya 

poco después del evento agudo (296). Los cambios se producen a varios niveles: 

estructural, celular, extracelular, molecular, bioquímico y metabólico (297). En conjunto 

se desarrollan alteraciones en el tamaño y forma ventricular (298). Los determinantes de 

la extensión del daño miocárdico son: la extensión transmural, la localización, los 

infartos previos y el tratamiento recibido, especialmente el tratamiento de 

revascularización (299). 

Inicialmente se produce un adelgazamiento y dilatación de la zona necrótica. Este 

mecanismo es en un primer momento beneficioso, ya que permite mantener constante el 

volumen latido a medida que la FEVI disminuye. Sin embargo, a largo plazo conlleva 

una serie de efectos potencialmente perjudiciales. Lleva a una posible expansión de la 

zona no contráctil, una sobrecarga de volumen crónica y sobrecarga de presión 

secundaria (297). Sin mencionar que, a lo largo del tiempo, se pueden sumar otros 

insultos isquémicos que acelerarían el proceso. Como efecto paralelo a la dilatación de 
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la zona necrótica, según la ley de Laplace, aumenta el estrés aplicado en el resto del 

miocardio lo que conlleva su hipertrofia, en un intento de disminuir dicho estrés. Esto 

produce un aumento del consumo de oxígeno y disminución del flujo sanguíneo 

subendocárdico.  

Las modificaciones en la geometría ventricular conllevan un cambio en la configuración 

espacial de las fibras miocárdicas que pasan de una disposición oblicua, desde la 

porción media del ventrículo al ápex, a una posición más perpendicular a este eje (300). 

La disposición oblicua es la que supone una mayor eficiencia contráctil ya que un 

acortamiento de sólo el 15% de la longitud de las fibras supone una disminución 

significativa de la fracción de eyección del 60% (301). Esta configuración además 

genera un mecanismo de torsión que contribuye a la fase de llenado ventricular y 

produce una aspiración en la protodiástole que supone entre el 50 y 60% del llenado 

ventricular rápido (302). Al perder esta configuración óptima se anula este mecanismo, 

contribuyendo de este modo a la disfunción ventricular.  

El efecto global es que se produce un disbalance entre el beneficio y el perjuicio de los 

mecanismos adaptativos, lo que conlleva una dilatación progresiva del ventrículo 

izquierdo y disfunción ventricular global secundaria. Al conjunto de los cambios 

geométricos y estructurales se suman la activación neurohormonal, que a su vez 

aumenta la fibrosis y conlleva un deterioro progresivo de la función miocárdica (303). 

La introducción de terapias de reperfusión aguda en el contexto de un infarto de 

miocardio ha supuesto una disminución de la incidencia de necrosis transmural. En su 

lugar se produce una necrosis de aproximadamente dos tercios de la pared interna 
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ventricular (314) permaneciendo intacta una zona de miocardio epicárdico. De este 

modo se previene la formación de un aneurisma a este nivel. 

Por este motivo actualmente se puede hablar de área de asinergia, concepto que engloba 

áreas tanto de acinesia como de discinesia. Es importante reseñar otro evento 

fundamental en el desarrollo de IC de etiología isquémica: la aparición de insuficiencia 

mitral (IM) funcional, secundaria a la alteración de la morfología ventricular. La alta 

frecuencia de presencia de IM que se produce hasta en un 20% de los pacientes después 

de un infarto (305) empeora de modo significativo su pronóstico (306), doblando la 

mortalidad. En esta entidad la válvula, aparato subvalvular y músculos papilares son 

normales. La disfunción es secundaria a la dilatación del anillo mitral, a la dilatación de 

la cavidad ventricular (307) y/o a la restricción al movimiento de los velos por la 

tensión que las cuerdas ejercen sobre ellos secundariamente a la alteración de la 

geometría ventricular (308). La IM genera per se aumento del estrés ventricular, 

secundario a sobrecarga de llenado diastólico. Inicialmente se producen cambios 

adaptativos similares a los secundarios a la disfunción ventricular isquémica, 

sumándose a ellos. Igual que en aquellos, tras un periodo de tiempo variable los 

mecanismos encaminados a preservar la función contráctil se tornan perjudiciales, 

aumentado la dilatación ventricular, el estrés parietal y progresando el daño miocárdico. 

Por lo tanto, los mecanismos que generan IC durante un infarto de miocardio son varios 

y complejos. La conjunción de isquemia miocárdica, disfunción valvular y enfermedad 

miocárdica constituye el eje fundamental del desarrollo de IC isquémica. La alteración 

de la arquitectura ventricular, es responsable del desarrollo de disfunción ventricular y 

además constituye un círculo vicioso que permite su avance. Figura I.20. 
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Figura I.20. Mecanismos de la disfunción ventricular en pacientes con IAM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de Minicucci MF et al (309). 

 

INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO 

E 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

 

 

INGRESO 

HOSPITALARIO 

 

ESTANCIA  

HOSPITALARIA 

 

TRAS EL ALTA 

HOSPITALARIA  

 

CARACTERÍSTICAS 

DE LOS 

PACIENTES 

 

CARACTERÍSTICAS  

DEL  

INFARTO 

 

CARDIOMIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

CRÓNICA 

 

PACIENTES MAYORES 

COMORBILIDADES 

HT, DM, IC O INFARTO 
PREVIOS 

PÉRDIDA DE 
MIOCITOS 

COMPLICACIONES 
MECÁNICAS 

MIOCARDIO 
ATURDIDO 

INICIO DEL 
REMODELADO  

PÉRDIDA DE 
MIOCITOS 

REMODELADO 
VENTRICULAR 

MIOCARDIO 
HIBERNADO 



 126

I.3.3.  Insuficiencia cardiaca en la era pre-reperfusión 

La presencia de IC en relación con el IAM en los estudios realizados antes de los años 

70-80 del pasado siglo representaba una incidencia próxima al 50% en todos los 

pacientes con IAM (285). La IC se definía como un síndrome clínico manifestado por la 

presencia de estertores en ambas bases pulmonares que persistían después de una tos 

persistente, taquicardia, disnea y taquipnea. La evidencia de redistribución vascular o la 

presencia de imágenes condensativas en la radiología de tórax era una situación 

frecuente pero no invariablemente presente. 

 

I.3.3.1.  Incidencia, síntomas, signos, hallazgos radiológicos y hemodinámicos de 

insuficiencia cardiaca en la era pre-reperfusión 

La IC media o moderada fue encontrada mediante el examen físico en un 48% de 1.800 

pacientes hospitalizados en UC antes de los años 1.950 (310-315). Unas tasas similares 

46% se detectaron en 2.300 pacientes en los estudios realizados entre 1.960-1.970 (315-

328). La presencia de IC severa era menos frecuente con tasas del 12% en los pacientes 

con IAM (316,317,319,321,325-327). La incidencia de IC se incrementaba con la edad 

de los pacientes (323,327), otros factores que contribuían a una mayor incidencia de IC 

fueron la presencia de infarto previo, hipertensión e IC previa (315,325). Los síntomas 

más comúnmente descritos asociados a IC eran la disnea y la ortopnea. Estos síntomas a 

menudo se asociaban a descenso en la fuerza espiratoria y en la capacidad vital, lo que 

se correlacionaba con la elevación de la presión arterial diastólica de arteria pulmonar. 

El ritmo de galope o la presencia del tercer ruido estaba presente en un tercio de los 

pacientes con IC (318,327-329). La presencia de ritmo de galope requería experiencia y 
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unas buenas condiciones para la exploración de los pacientes. La congestión venosa 

yugular es poco frecuente, salvo en los pacientes con afectación ventricular derecha. 

Desde el punto de vista radiológico, los hallazgos descritos comprendían desde la 

distensión venosa pulmonar, pérdida de definición de los vasos pulmonares, y líneas 

septales prominentes durante las fases iniciales. La congestión pulmonar pudo ser 

reconocida en ocasiones antes de la aparición de los síntomas clínicos (329). Durante la 

presencia de IC se detectaba frecuentemente disminución de la saturación arterial de 

oxígeno. El gasto cardiaco se mantenía a expensas de incremento en la frecuencia 

cardiaca, se demostró la disminución del volumen sistólico (317), del índice cardíaco, e 

incrementos en las presiones arteriales pulmonares, así como en la aurícula derecha. Las 

resistencias vasculares y las presiones arteriales eran similares ente los pacientes con y 

sin IC (330,331).  

 

I.3.3.2. Pronóstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la era pre-

reperfusión 

En cuanto al pronóstico, la mortalidad hospitalaria variaba desde un 8% (rango 4-10%) 

en los pacientes en clase funcional I, 30,5% (rango 15-43%) para los pacientes en clase 

funcional II, y 44% (rango 17-68%) para los pacientes en clase funcional III (111,280). 

Rutherford et al. (332) también relacionaron el pronóstico con el grado de disfunción 

ventricular. Observaron que los pacientes con presión en arteria pulmonar mayor de 20 

mmHg tenían evidencia clínica de IC, más arritmias y una mortalidad superior al 25%. 

El tratamiento básicamente era similar al de los pacientes sin IC, se trataba de 

minimizar la actividad mediante reposo en cama, alivio del dolor y de la ansiedad, dieta 
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con bajas cantidades de calorías y utilización de ablandadores de las heces, y reducción 

de los esfuerzos defecatorios. Corrección de anomalías como la hipoxemia, y acidosis. 

Utilización de medias elásticas tratando de prevenir el tromboembolismo venoso, 

ejercicios con los miembros inferiores y en ocasiones inicio de antiocoagulación. La 

retención de agua y sal fue tratada con diuréticos, generalmente furosemida endovenosa, 

y en algunos pacientes inicio de digitalización (324,325). El papel de los glucósidos 

cardiacos era controvertido, manteniendo un debate entre efectividad y toxicidad. Un 

estudio informó de una respuesta satisfactoria con digital en pacientes que no precisaban 

diuréticos (316). Sin embargo, otros investigadores (325,333,334) fueron incapaces de 

demostrar una significativa mejoría del gasto cardiaco, concluyendo que en pacientes 

con IAM podría existir un incremento en la sensibilidad a los efectos tóxicos de la 

digital. En el caso del edema pulmonar, se utilizaba sulfato de morfina, oxigenoterapia, 

torniquetes rotatorios, y en algunas circunstancias flebotomías de 250 a 500 ml de 

sangre. Además de la furosemida endovenosa se utilizaba el ácido etacrínico, también se 

utilizaba digoxina para el control de las frecuencias ventriculares altas.  

 

I.3.4.  Insuficiencia cardiaca en la era de la reperfusión 

I.3.4.1.  Prevalencia e incidencia de insuficiencia cardiaca 

Pocos estudios han evaluado sistemáticamente la prevalencia o incidencia de IC en 

pacientes con IAM. Algunos se han basado en la codificación al alta, probablemente 

subestimando la verdadera tasa de IC. En otras ocasiones la utilización de diferentes 

definiciones y/o la exclusión del shock cardiogénico, así como la inclusión de términos 

diferentes al IAM como SCA, ha contribuido a los diferentes valores comunicados. 
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Estudios epidemiológicos de gran valor son los que se han continuado en el tiempo 

durante décadas con definiciones constantes y con series de pacientes consecutivos. Un 

ejemplo de este tipo de estudios es el Worcester Heart Attack Study (WHAS) (335). En 

este estudio de más de 25 años de duración consideran los pacientes con un primer 

infarto, y observan que la IC se asoció a un aumento en la edad de los pacientes, 

incremento en las comorbilidades, en el porcentaje de mujeres, de diabetes, y de IC 

previa que pasó de ser 13,9% en el periodo 1.975-1.978, hasta un 25,5% en 2.001. En 

esta población las tasas de IC se modificaron desde 40,1% en 1.975-1.978, a 45,4% 

entre 1.981-1.984, y posteriormente 36% en 1.997-1.999, para pasar a 39,9% en 2.001. 

En otro registro realizado entre 1.979-1.998, de pacientes ingresados por IAM sin 

antecedentes de IC, se registraron tasas del 41% de IC (336). En USA, el National 

Registry of Myocardial Infarction (NRMI) entre 1.994-2.000, encontró que el 20,4% de 

los pacientes tenían IC al ingreso y un 8,6%, la desarrollaron más tarde durante la 

hospitalización, pero en este análisis no se incluyeron los pacientes con shock 

cardiogénico (337). En el Cooperative Cardiovascular Proyect (CCP) realizado entre 

1.994-1.995, se comunican tasas de IC previa del 25,1%, y una incidencia de IC aguda 

del 48,1% (338). Las diferencias en las tasas de IC entre ambos proyectos parecen ser 

debidas a los criterios de inclusión y las definiciones utilizadas. La consideración de 

mayor número de estudios establece un promedio de tasas de IC del 33% (335-348). 

En un estudio nacional francés de 312 unidades coronarias, el 38% de los pacientes con 

IAM tenían IC (349). En otro artículo francés de 501 centros las tasas de IC en 

pacientes con IAM fue del 44% (340). En un estudio realizado en 33 hospitales daneses 

entre 1.998-1.999, un 15% de los pacientes tenían antecedentes de IC y un 46% 

desarrollaron IC durante la hospitalización (344). Cuando se trata del SCA las tasas son 
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inferiores dado que se incluyen a los pacientes con ángor inestable donde las tasas de IC 

son inferiores, así en el estudio The Global Registry of Acute Coronary Events 

(GRACE), se registró 18% de IC en IAMCEST, 18% en IAMNEST, y 10% en 

pacientes con angina inestable (350). En el Euro Heart Survey of Acute Coronary 

Síndromes (343), 35,2% pacientes con IAMCEST desarrolló IC, 19% en los pacientes 

con IAMNEST, y 51,5% en los pacientes con IAM indeterminado. Los pacientes con 

patrón ECG indeterminado constituyen un importante predictor de IC, además estos 

pacientes reciben significativamente menos medicación de la recomendada por las 

guidelines, y reciben menos frecuentemente tratamiento mediante intervencionismo. 

 

I.3.4.2.  Insuficiencia cardiaca en los estudios randomizados 

En los estudios clínicos randomizados la incidencia de IC es inferior que en los estudios 

epidemiológicos, donde las tasas suelen ser elevadas. En los estudios randomizados los 

pacientes suelen ser más jóvenes, son mujeres en menor proporción, tienen menos 

comorbilidades, y más frecuentemente reciben aspirina y tratamiento de reperfusión. En 

el GUSTO I, la incidencia de IC fue del 25% (351). En el estudio Implant-based 

multiparameter telemonitoring of patients with heart failure (In-TIME II) con más de 

15.000 pacientes las tasas de IC fueron del 23% al ingreso (345). En el conjunto de los 4 

mayores estudios con trombolíticos, GUSTO I, GUSTO IIb y III, y  the Assessment of 

the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic Regimen (ASSENT II), con más de 

60.000 pacientes las tasas de IC fueron del 29,4%, excluyendo el shock (347). En el 

estudio Magnesium in Coronaries (MAGIC) con 6.213 pacientes con IAMCEST de alto 

riesgo, estudio realizado en 14 países y en 278 centros, en este estudio el 18,7% 
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desarrollo IC dentro de los primeros 30 días del infarto, pero en este estudio tampoco se 

incluyeron los pacientes en shock (348). 

 

I.3.4.3.  Características clínicas de los pacientes con insuficiencia cardíaca en la era 

de reperfusión  

En primer lugar, tanto en los registros como en los estudios randomizados la IC fue más 

frecuente al ingreso, es decir su aparición suele ser precoz, se asocia con mayor 

frecuencia a pacientes de mayor edad (337,345), al sexo femenino (337,345,352), 

diabetes (337,344,345), hipertensión, y otras comorbilidades como cardiopatía 

isquémica previa (337,345), ictus (337), y disfunción renal (345,348). En cuanto al tipo 

de infarto según el estudio GRACE, frente a la angina inestable, la IC es más frecuente 

en IAMCEST, IAMNEST, y en pacientes con BRI. Otros predictores de aparición de IC 

fueron la presencia de mayor edad, el uso previo de diuréticos y la diabetes (352). En un 

estudio francés realizado en unidades coronarias las tasas de IC fueron similares entre 

IAMCEST y IAMNEST, 30 y 27% (340). Dentro del registro canadiense, Canadian 

Acute Coronary Sindrome Registry, el infarto previo, la IC previa y la clase Killip II-IV 

fueron más frecuentes en IAM no Q que en IAM con ondas Q (342), en este caso esta 

inconsistencia de los datos podría estar relacionada con las mayores tasas de infarto 

previo, IC previa, con ser pacientes de mayor edad y con mayor comorbilidad entre los 

IAMNEST. 
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I.3.4.4. Incidencia de disfunción ventricular izquierda en pacientes con infarto 

agudo de miocardio 

En los estudios epidemiológicos y en los registros clínicos hay poca información 

disponible sobre la prevalencia e incidencia de disfunción ventricular especialmente en 

los estudios epidemiológicos. Por otra parte los estudios son muy heterogéneos, con 

pacientes atendidos en planta o sólo en UC, lo que conlleva a sesgos en las poblaciones 

estudiadas. Además existe amplias variaciones interobservador. Las metodologías más 

contrastables son las realizadas mediante ventriculografía con radionúclidos, RMC y la 

realizada mediante ecocardiografía con contraste. Estos métodos junto con la 

coronariografía con contraste son los que mejor pueden indicarnos los cambios 

producidos en la FEVI. 

Otro aspecto a tener presente al tratar la FEVI es cuando fue considerada como 

“normal”. En dos estudios franceses (339,340) fue considerado que entre un  46 y 52% 

de los pacientes tenían FEVI < 50%. También se estableció que los pacientes con 

IAMCEST tenían menos FEVI que los pacientes con IAMNEST, 48 vs 36,5% (340). 

Los estudios clínicos randomizados ofrecen más información sobre la FEVI, aunque en 

estos estudios los sesgos de selección de la población son mucho mayores, encuentran 

unos promedios del 30 % de disfunción ventricular izquierda (344) en pacientes con IC. 

En general, los pacientes con mayor disfunción ventricular izquierda tienden a ser de 

mayor edad, con mayor comorbilidad y alta incidencia de infarto previo (337). De la 

revisión de las evidencias disponibles se sugiere que entre el 30-45% de los pacientes 

que desarrollan IC, la presencia de disfunción sistólica ventricular izquierda se confirma 

en el 30-60% de los casos, dependiendo fundamentalmente de la definición exacta del 
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valor de la FEVI. Por otra parte, cuando se registra disfunción ventricular izquierda en 

más del 50% de los casos hay datos de IC. 

 

I.3.4.5.  Efecto de la insuficiencia cardiaca sobre el pronóstico 

La presencia de IC precoz después del IAM incrementa la mortalidad hasta cuatro veces 

cuando se trata de mortalidad no ajustada, y el incremento es superior a dos veces frente 

a los pacientes sin IC después de análisis ajustados (337,339,340,346,350). 

El efecto sobre la mortalidad de la IC también se observa a largo plazo. En más de 

15.000 pacientes tratados con fibrinolisis la mortalidad a los 30 días fue del 18,9% 

frente al 3,1% de los pacientes sin IC (345). Efecto comparable al incremento de cuatro 

veces en la mortalidad a los 30 días de los 60.000 pacientes de los estudios con 

trombolíticos frente a los pacientes sin IC (347). En el estudio GRACE también se 

registró un incremento en la mortalidad a largo plazo de los pacientes con IC de tres 

veces frente a los pacientes sin IC y tanto en el IAMCEST como en el IAMNEST. Las 

tasas de mortalidad se mantienen elevadas también cuando los estudios se realizan en un 

año (345,347). Cuando los estudios se realizan subdividiendo a los pacientes según el 

grado de IC, se observa que la mayor mortalidad ocurre en los pacientes en peor clase 

funcional, especialmente en el shock cardiogénico, y esta mortalidad es muy precoz 

(345). 

El tiempo de presentación de la IC también tiene importancia pronóstica, en el NRMI-2 

la IC al ingreso fue un fuerte predictor independiente de mortalidad después de ajustar 

por otros factores (353). La combinación de los datos del NRMI-2 y NRMI-3 demuestra 

que el desarrollo de IC después del ingreso tiene mayor mortalidad intrahospitalaria que 
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los que desarrollan IC al ingreso (337). Además cuando se comparan, tanto la IC al 

ingreso que no se resuelve como los que la desarrollan después, resulta en que la IC al 

ingreso es particularmente más grave (347). 

La IC complicativa del IAM afecta no solo a la mortalidad sino también a la morbilidad. 

En los datos de NRMI-2, entre los pacientes con IAMCEST muestran 

significativamente mayores tasas de eventos, especialmente reinfartos, ictus, y arritmias 

ventriculares malignas cuando hay IC frente a los pacientes sin IC (354). En otro 

estudio demostraron datos similares con incremento en las tasas de recurrencia del 

infarto, ictus y taquicardia ventricular sostenida en los pacientes con IC, las arritmias 

fueron más frecuentes si además de IC tenían disfunción ventricular sistólica (344). 

 

I.3.4.6.  Tendencias en la incidencia y el pronóstico de la insuficiencia cardiaca 

complicativa del infarto agudo de miocardio en la última década 

Estudios publicados en la última década tienden a establecer un descenso en las tasas de 

IC y en la mortalidad asociada en pacientes con IAM. En un registro de Australia 

realizado entre 1.996-2.007, en pacientes con un primer IAM, menores de 85 años y sin 

antecedentes de IC, se registra un descenso en la prevalencia de IC desde el 28,1% al 

16,5%, así como en las tasas de mortalidad asociada a la presencia de IC con un 

descenso desde el 20,5 al 15,9% (355). 

Los investigadores del estudio WHAS (356), recientemente extendieron los resultados 

de su estudio previo, analizando las tendencias en la incidencia de IC durante 30 años, 

entre 1.975 y 2.005. En su estudio incluyeron 11.061 pacientes con IAM encontrando 

unas tasas globales de IC del 32,4%. Estos autores encuentran un descenso progresivo 
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en las tasas de IC a lo largo de los años, la presencia de IC se correlacionó con la edad, 

el sexo femenino, y los antecedentes de diabetes, infarto, hipertensión e ictus. La 

mortalidad se mantuvo elevada a lo largo del estudio frente a los pacientes sin IC 

(21,6% vs 8,3%) con una tendencia a disminuir a lo largo de los 30 años. 

En un estudio francés reciente, FAST-MI (357) realizado en 374 centros y que incluyó a 

3.059 pacientes con IAM se encontró una incidencia de IC del 37,6%. La IC se asoció a 

mayor edad, y un incremento en la comorbilidad, complicaciones asociadas, mortalidad 

hospitalaria y en el primer año. En este estudio demuestran que aunque la mortalidad 

por IC es elevada, cuando se administran las medicaciones recomendadas las tasas de 

mortalidad se reducen significativamente. 

Un estudio realizado en USA entre los años 2.007-2.011, con 267.605 pacientes, Acute 

Coronary Treatment and Intervention Outcomes Network Registry (ACTION), 

encuentran que tanto en el caso del IAMCEST como en el IAMNEST se asocia a altas 

tasas de mortalidad en presencia de IC. Los predictores de IC fueron edad, género 

femenino, FEVI <30%, diabetes, hipertensión, IC previa y el IAMCEST. Los pacientes 

con IC recibieron menos tasas de revascularización (358). 

En un estudio multicéntrico incluyendo pacientes sólo con IAMNEST realizado entre 

1.994-2.008, incluyendo 46.519 pacientes, reuniendo los resultados de siete grandes 

estudios clínicos randomizados GUSTO IIb, The Platelet glycoprotein IIb/IIIa in 

Unstable angina: Receptor Suppression Using Integrilin Therapy trial investigators 

(PURSUIT), Platelet IIb/IIIa Antagonism for the Reduction of Acute Coronary 

Syndrome Events in Global Organization Network (PARAGON A), PARAGON B, 

Efficacy and Stafety of Sucutaneous Enoxaparin in Non-Q-Ware Coronary Events 
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(ESSENCE), Superior Yield of the New Strategy of Enoxaparin, Revasculazation and 

Glycoprotein IIb/IIIa Inhibittors (SYNERGY), y Early Glycoprotein IIb/IIIa Inhibition 

in Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary Syndrome (EARLY ACS), encontró 

unas tasas de IC del 10,6% pero no incluyeron a los pacientes en shock cardiogénico. La 

IC se asoció a un mal pronóstico y fue predictor independiente de mortalidad a los 30 

días (359). 

Otro estudio reciente, en 15.235 pacientes con IAM demuestra el significado pronóstico 

a largo plazo de la IC. Los datos de este estudio inciden en la importancia del 

tratamiento precoz e invasivo en el caso de los pacientes en clase Killip IV (360). 

En un registro sueco reciente, Swedish Web-System for Enhancement and Development 

of Evidence-Based Care in Heart Disease Evaluated According to Recommended 

Therapies (SWEDEHEART), con 199.851 pacientes registrados entre 1.996 y 2.008 

detectan  que las tasas de IC descendieron desde el 46 al 28%, el descenso fue más 

acusado entre los pacientes con IAMCEST frente a los pacientes con IAMNEST, 

también se constató un descenso de la mortalidad hospitalaria y en el primer año 

asociada a IC. Por otra parte, la IC se mantuvo con valor predictivo independiente sobre 

la mortalidad después de 13 años de seguimiento (361). 

En un estudio epidemiológico realizado en Minnesota, estudiaron las tendencias 

temporales de la presencia de IC asociada a IAM en pacientes con un primer infarto y 

sin antecedentes de IC entre los años 1.990 y 2.010. En este trabajo encuentran un 

descenso en las tasas de IC de inicio precoz y que tenían FEVI reducida (<50%), pero 

no encontraron descenso en las tasas de IC cuando la FEVI se mantenía preservada 

(362). 
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Greco et al, en un estudio italiano con pacientes ingresados entre los años 2.001 y 2.011, 

trataron de analizar la importancia pronóstica a corto y largo plazo de la presencia de IC 

en pacientes con IAM incluyendo en el estudio más de un millón de pacientes. 

Encontraron que la mortalidad global hospitalaria del IAM descendió del 11,3 al 8,9%, 

la mortalidad global en el primer año descendió así mismo desde el 16,4 al 14,6%. 

Concluyen que aunque se detecta un descenso en la mortalidad a corto y largo plazo en 

los pacientes con IAM. Sin embargo, en los pacientes de alto riesgo, especialmente los 

que desarrollan IC, las tasas de reingresos y mortalidad a largo plazo se mantienen 

elevadas (363). 

 

I.3.4.7.  Implicaciones clínicas y terapéuticas para los pacientes con insuficiencia 

cardiaca e infarto agudo de miocardio 

Aunque parece existir un descenso en las tasas de IC asociada a IAM en las últimas 

décadas, la presencia de IC se sigue manteniendo como una complicación grave 

asociada a un aumento en las complicaciones, en la mortalidad a corto y largo plazo y 

además continúa mostrando valor predictivo independiente en los análisis ajustados por 

otros factores como las características clínicas basales, la situación al ingreso, y la 

FEVI. También es cierto que a lo largo de estas décadas se ha registrado un descenso en 

los datos de mortalidad asociada a IC e IAM fundamentalmente durante la fase aguda, 

aunque a largo plazo las cifras de mortalidad se siguen manteniendo elevadas. 

Por tanto, todos los pacientes con IC e IAM y especialmente si se acompañan de 

disfunción ventricular izquierda deben ser considerados de alto riesgo y deben ser 

tratados agresivamente con las terapéuticas indicadas por las evidencias, especialmente 
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los tratamientos de reperfusión. Por otra parte, la IC es una complicación frecuente en 

pacientes con IAM y numerosos factores como la recurrencia de la isquemia, el tamaño 

del infarto, el remodelado ventricular, el miocardio aturdido, las complicaciones 

mecánicas y el miocardio hibernado influyen en la aparición de disfunción sistólica con 

o sin signos clínicos de IC e IAM (295,296,309). Dependiendo del tiempo de 

establecimiento de la IC la importancia de los factores responsables pueden tener 

relevancia distinta. Así, los pacientes con IC al ingreso suelen ser mayores, suelen tener 

recurrencia de la isquemia o diabetes. En este caso la función ventricular tendría mucha 

relación con las comorbilidades preexistentes y la reducida tolerancia a la lesión 

isquémica. Por otra parte, cuando la IC se desarrolla durante la estancia hospitalaria se 

suele relacionar con la extensión del infarto, con las complicaciones mecánicas y con el 

miocardio aturdido. Por último, los pacientes que desarrollan IC al alta del hospital, la 

causa suele ser la suma de la pérdida de miocitos, la presencia de miocardio hibernado y 

el inicio del remodelado ventricular, este último sería el mecanismo más importante 

(296). Como hemos comentado las tasas de IC han ido cambiando a lo largo de las 

últimas décadas dependiendo el tipo de estudios analizados, el tipo de IAM, y de la 

optimización del tratamiento recibido. Por otra parte, un 40% de pacientes con IAM 

tienen disfunción sistólica ventricular izquierda (364), por tanto la presencia de IC 

después del IAM sigue siendo un evento muy frecuente. Un meta-análisis demostró que 

el patrón restrictivo mitral de llenado es la forma más grave de disfunción diastólica, y 

que se puede encontrar hasta en un 10% de los pacientes con función sistólica 

conservada (365). Sin embargo, la verdadera prevalencia de disfunción diastólica se 

mantiene por dilucidar.   
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Ante la presencia de IC e IAM debe ser una prioridad identificar los mecanismos 

implicados en su desarrollo, en este sentido la historia clínica y la exploración son 

esenciales. A continuación para evaluar la severidad de la IC la clasificación de Killip y 

Kimball es el método esencial. Los biomarcadores pueden ser útiles, tanto BNP como 

NT-proBNP (366). En cuanto a pruebas de imagen, la radiología de tórax puede ser 

muy util tanto para mostrar las imágenes de congestión pulmonar como para ver silueta 

cardiaca e índice cardiotorácico que puede resultar un importante marcador pronóstico 

(367). La ecocardiografía, es el método más ampliamente utilizado para evaluar el grado 

de disfunción ventricular y excluir las complicaciones mecánicas (368). Otras técnicas 

de imagen mucho menos utilizadas para conocer la función ventricular incluirían, la 

obtención de imágenes mediante medicina nuclear, la tomografía, y la resonancia 

magnética (368). 

En cuanto al tratamiento de la IC asociada a IAM, en primer lugar considerar el 

tratamiento de reperfusión, que es capaz de reducir el tamaño del infarto y mejorar la 

función ventricular. Los pacientes en Killip > 2, cursan con hipoxemia y se benefician 

de suplementos con oxígeno mediante gafas nasales o mascarilla. El tratamiento 

diurético resulta esencial cuando existe disnea o signos de retención de agua o sodio. Se 

utilizan diuréticos del asa endovenosos. El tratamiento se puede complementar con 

nitroglicerina endovenosa, útil para reducir la precarga y aliviar los síntomas de IC 

(369). 

Así mismo, en estos pacientes se deben adjuntar rutinariamente IECAS, o los ARA II 

como alternativa a los IECAS, e inhibidores de la aldosterona (en todos los pacientes 

con signos o síntomas de IC y/o evidencia de disfunción ventricular izquierda sin 

insuficiencia renal o hiperkaliemia), monitorizando presión arterial, potasio y creatinina 
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(296,304,323,326,369). Los pacientes en Killip III o superior y con hipoxemia 

mantenida deben ser considerados para tratar mediante VMNI inicialmente (370,371), 

en otros pacientes puede requerirse intubación orotraqueal y ventilación mecánica 

invasiva. Ante la presencia de hipotensión en presencia de IC y mala perfusión tisular se 

deben emplear inotrópicos, dopamina a dosis vasopresoras, o noradrenalina, mientras 

que en los pacientes con presión arterial conservada (>90 mmHg), la dobutamina es 

preferible. Si no se obtiene respuesta diurética y persiste la sobrecarga de líquidos 

refractaria a los diuréticos, se valorara la utilización de ultrafiltración, que puede ser 

especialmente útil en los pacientes con hiponatremia (192,195). Los pacientes con 

hipoperfusión o en shock cardiogénico, continúan teniendo tasas muy elevadas de 

mortalidad, superiores al 50% (370) pueden requerir soporte con inotrópicos. Es 

esencial en estos pacientes detectar causas de hipotensión tales como la hipovolemia, 

hipotensión inducida por drogas, arritmias, taponamiento, complicaciones mecánicas o 

infarto de ventrículo derecho (192,195). En los pacientes con shock cardiogénico 

pueden ser tributarios de la utilización de BCIA (192,195). La dificultad de realizar 

estudios prospectivos y randomizados en esta situación clínica ha conducido a 

resultados en ocasiones controvertidos por lo cual aunque se sigue utilizando, ha 

quedado como una indicación clase IIb y con nivel de evidencia B en las últimas 

guidelines (192,195). Los DAVI se pueden utilizar en pacientes no respondedores a 

terapéuticas estandarizadas, incluyendo como tales a inotrópicos, volumen, y BCIA, las 

evidencias con estos dispositivos son limitadas. Suelen ser dispositivos utilizados como 

puente hacia la cirugía o hacia el TxC y pueden ser usados un máximo de 14 días (372). 

La utilización BCIA junto con uno de estos DAVI, con circuito desde la aurícula 

izquierda a la arteria femoral, resulta más beneficioso que el BCIA (373). Estos 
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dispositivos han demostrado mejoría en los parámetros hemodinámicos pero no en la 

mortalidad a los 30 días (374). Basado en estos resultados no son indicación de primera 

línea, pero no deben dejar de ser utilizados en pacientes que se encuentren en 

situaciones límite por personal experimentado. Por otra parte en otras circunstancias 

distintas al infarto, tales como los candidatos a TxC o no respondedores a los 

tratamientos estándar, la implantación de estos dispositivos (375) o bien el uso del 

oxigenador de membrana extracoporeo (ECMO), puede ofrecer beneficios adicionales 

en estas situaciones (192,195,376). 
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II. Hipótesis y objetivos 
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II.1.  HIPÓTESIS 

Entre los pacientes que ingresan por IAM la presencia de IC es una complicación grave 

y frecuente que se asocia a un aumento en la morbilidad y mortalidad a corto y largo 

plazo. La incidencia de IC en pacientes con IAM ha sido muy variable a lo largo de las 

últimas décadas con una tendencia hacia su descenso. No se conoce bien como se 

encuentra esta situación clínica en la actualidad. 

En nuestro estudio pretendemos conocer tanto la incidencia, las tendencias y los 

predictores de IC, así como establecer el significado pronóstico a corto y largo plazo de 

la presencia de IC mediante un estudio prospectivo de 16 años de duración. 
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II.2.  OBJETIVOS 

 
1. Conocer las tendencias en cuanto a antecedentes, tratamientos y mortalidad a 

corto y largo plazo de la población de nuestro estudio. 

 

2. Evaluar la incidencia y las tendencias de la presencia de insuficiencia 

cardiaca en pacientes con infarto agudo de miocardio. 

 

2.1    Determinar la incidencia y tendencias de la presencia de insuficiencia 

cardíaca atendiendo a la edad, al sexo y al tipo de infarto con o sin 

elevación del segmento ST. 

 

3. Analizar las características clínicas de los pacientes que desarrollan 

insuficiencia cardiaca asociada a infarto agudo de miocardio. 

 

4. Describir los predictores de insuficiencia cardiaca e infarto agudo de 

miocardio. 

 

5. Determinar el significado pronóstico de la presencia de insuficiencia 

cardiaca sobre la mortalidad hospitalaria y a largo plazo en pacientes con 

infarto agudo de miocardio. 
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III. Material y métodos 
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III.1.  Población del estudio 

Estudio observacional, analítico, de cohortes prospectivas, en el que se consideraron a 

todos los pacientes que ingresaron de forma consecutiva con diagnóstico de IAM en las 

unidades coronarias del Hospital General Universitario Santa María del Rosell 

(HGUSMR) y Hospital Universitario Santa Lucía de Cartagena (HUSL). El periodo del 

estudio comprende entre enero de 1.998 hasta marzo de 2.014. 

Durante el periodo del estudio se han producido cambios estructurales que 

consideramos importante reseñar: en primer lugar, a mediados del año 2.000 se inició en 

nuestro hospital de referencia, Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca 

(HCUVA) de Murcia un programa de facilitación del acceso al laboratorio de 

hemodinámica a aquellos pacientes de nuestra región que se considerasen potenciales 

beneficiarios de una actitud intervencionista en el IAM según lo establecido en las 

directrices de tratamiento del IAM, estableciéndose la apertura de dicho laboratorio los 

siete días de la semana y durante las 24 horas del día; en segundo lugar, en el HGUSMR 

se crea el laboratorio de hemodinámica con inicio de funcionamiento a mediados de 

2.005, con posibilidad de realizar intervencionismo coronario a pacientes con IAM de 

lunes a viernes y en horario de mañanas de 8 a 15 horas; en tercer lugar, en junio de 

2.011 se cierra la UC y el laboratorio de hemodinámica del HGUSMR, continuándose 

toda la actividad asistencial a pacientes con IAM en el HUSL. 
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III.2.  Criterios de inclusión 

1. Pacientes > 18 años con IAM confirmado. 

2. Pacientes ingresados dentro de las primeras 24 horas del inicio de los síntomas 

con IAM. 

3. Los pacientes, que después de haber sido informados, consintieron en participar 

en el estudio (Anexo 1). 

 

III.3.  Criterios de exclusión 

1. Presencia de IAM durante la cirugía de bypass o durante la angioplastia 

coronaria. 

2. Cuando el diagnóstico de IAM quedó invalidado por otros diagnósticos como 

anemia severa, arritmias, u otras situaciones clínicas que cursaron con elevación de 

marcadores de necrosis pero no se pudo confirmar la necrosis. 

 

III.4. Criterios diagnósticos de infarto agudo de miocardio y registro 

electrocardiográfico 

El diagnóstico de IAM se realizó, según lo establecido por las guías de práctica clínica 

de IAMCEST (192), considerado como tal cuando existía elevación del segmento ST > 

1 mm en dos derivaciones contiguas en alguna localización, o cuando existía bloqueo de 

rama izquierda presuntamente nuevo, o se documentaron nuevas ondas Q. En ausencia 

de elevación del segmento ST, los pacientes que reunían los criterios de inclusión 
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fueron clasificados como IAMNEST (377). Además, consideramos la presencia de al 

menos dos de los siguientes criterios: dolor torácico típico de isquemia con una 

duración mayor de 30 minutos y de características opresivas; incremento de la fracción 

CK-MB dos veces su valor normal y/o de la troponina T; y cambios 

electrocardiográficos que indicaran isquemia o necrosis miocárdica. 

Los pacientes que fallecieron precozmente después del ingreso en los cuales los 

marcadores enzimáticos no pudieron medirse fueron incluidos en el estudio cuando 

tenían síntomas y signos compatibles con isquemia coronaria, e inequívocos cambios en 

el segmento ST. Los pacientes ingresados después de realizarles reanimación 

cardiopulmonar o parada cardiaca fueron incluidos sólo si la parada cardiaca había sido 

precedida de dolor torácico típico sugestivo de IAM, y posteriormente se confirmó la 

necrosis por el movimiento enzimático, los cambios electrocardiográficos o los 

resultados de la ecocardiografía y el cateterismo. 

A todos los pacientes se les realizó ECG al ingreso y se obtuvieron para su análisis los  

ECG realizados por servicios de emergencias o de urgencias del hospital. Cuando se 

realizó reperfusión además se realizó ECG a las dos horas para conocer si existían 

criterios de reperfusión. En los pacientes a los que no se les realizó tratamiento de 

reperfusión se les realizó ECG cada 8 horas el primer día. Durante los días siguientes de 

estancia en la unidad coronaria se realizó ECG diario. 

 

III.5.  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 
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mismo, los antecedentes personales fueron confirmados mediante revisión de la historia 

clínica o informes previos cuando existía antecedente de ingreso previo por infarto de 

miocardio o por otra causa. De forma prospectiva se rellenó un formulario (Anexo 2) de 

recogida de datos que incluye: 

 

III.5.1. Antecedentes personales, factores de riesgo, antecedentes cardiológicos y 

comorbilidades 

Variables demográficas: edad, sexo, peso, talla. Factores de riesgo cardiovascular: 

diabetes mellitus, hipertensión, tabaquismo, antecedentes familiares de cardiopatía 

isquémica. Antecedentes cardiológicos: angina, infarto, clase funcional de la NYHA, 

FA previa, tratamiento cardiovascular previo, revascularización previa. Presencia de 

comorbilidades: insuficiencia renal crónica, considerada cuando se detectó creatinina > 

2 ó estaban en tratamiento con diálisis, arteriopatía periférica, ictus, enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (EPOC), cáncer, considerando como tal cuando existía 

este diagnóstico en cualquier localización durante el último año y/o habían recibido 

tratamiento previo durante el último año con quimioterapia, cirugía o radioterapia. 

 

III.5.2.  Datos relativos a la situación al ingreso y a la terapéutica de reperfusión  

Tipo de síntomas, típicos, atípicos, muerte súbita. Hora de inicio de los síntomas, 

tiempo de retraso hasta el ingreso, tiempo hasta el ingreso en la UC, tratamiento de 

reperfusión (fibrinolisis, angioplastia transluminal percutánea), motivos de la exclusión 

del tratamiento de reperfusión, tiempo al tratamiento fibrinólitico, tiempo al tratamiento 
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mediante angioplastia ACTP 1ª. Presencia de criterios de reperfusión, necesidad de 

angioplastia de rescate, TIMI tras ACTP y glucemia al ingreso. 

 

III.5.3.  Valoración del primer ECG 

Clasificación del tipo de infarto, IAMCEST, IAMNEST, localización del infarto 

(anterior, lateral, inferior, posterior, ventrículo derecho), frecuencia cardiaca, ritmo, 

duración del QRS, eje eléctrico, presencia de bloqueos de rama, presencia de 

hemibloqueos, número de derivaciones con segmento ST elevado y descendido, 

sumatorios de los milímetros de elevación y descenso del segmento ST, presencia de 

ondas Q patológicas. 

 

III.5.4.  Datos de la exploración al ingreso 

Frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica y diastólica. Se realizó una valoración de 

la ausencia o presencia de  IC según la clasificación de Killip y Kimball. Considerando 

que los pacientes se encontraban en clase funcional I, o sin IC; clase funcional II de IC, 

considerando como tal a los pacientes con estertores en menos del 50% de los campos 

pulmonares o presencia de un tercer ruido; clase III con severa IC, lo que se 

acompañaba de la presencia de estertores en más del 50% de los campos pulmonares; y 

clase funcional IV o situación de shock cardiogénico. En nuestro estudio consideramos 

tanto la IC al ingreso como la aparecida durante los días siguientes al primer día del 

ingreso. 
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También se realizó una valoración de la radiografía simple de tórax inicial considerando 

cuatro grados: (1) ausencia de congestión pulmonar, (2) presencia de redistribución del 

flujo pulmonar (definido como la presencia de un mayor diámetro de los vasos 

pulmonares en los cuadrantes superiores del tórax frente a los lóbulos inferiores), (3) 

presencia de edema intersticial (vasculatura pulmonar prominente y lineas B de Kerley 

presentes) y (4) presencia de edema alveolar difuso (infiltrados alveolares confluentes 

en ambos campos pulmonares). Definimos presencia de cardiomegalia como un índice 

cardiotorácico igual o superior a 0,50. 

 

III.5.5.  Complicaciones hospitalarias 

Consideramos complicaciones arrítmicas, bradiarritmias (bloqueo AV de primer grado, 

de segundo grado y completo) y taquiarritmias (FA, taquicardia ventricular y fibrilación 

ventricular), trastornos de conducción y su antigüedad, necesidad de implantación de 

marcapasos. Complicaciones isquémicas, angina e infarto de miocardio. Presencia de 

accidentes cerebrovasculares agudos (isquémicos y hemorrágicos, confirmación 

mediante escáner). Complicaciones mecánicas: rotura de pared libre, comunicación 

interventricular, rotura de músculos papilares. Complicaciones hemorrágicas mayores 

(considerando como tales a la presencia de hemorragia digestiva, hemorragia 

retroperitoneal, hemorragia del punto de punción que requirió intervencionismo, y/o a 

todas aquellas con inestabilidad hemodinámica y/o con necesidad de hemoderivados). 

Pericarditis. Mortalidad hospitalaria y su causa. 
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III.5.6.  Registro de la medicación recibida durante el ingreso y al alta hospitalaria 

Consideramos la utilización de fármacos, fibrinolíticos, aspirina, tienopiridinas, β-

bloqueantes, IECA, estatinas, diuréticos, inhibidores de la aldosterona, anticoagulantes. 

 

III.5.7.  Determinaciones de marcadores de necrosis miocárdica 

En todos los pacientes se realizaron determinaciones seriadas de las enzimas: CK, CK-

MB, y Troponinas. Dada la definición universal del IAM, desde mediados del año 

2.000, se registró sistemáticamente inicialmente Troponina T, después Troponina I, y en 

los últimos 2 años Troponina I ultrasensible, cada una de ellas tiene distintos valores 

medios. Por ello, en nuestro estudio como biomarcardor y marcador de la extensión de 

la necrosis hemos utilizado la enzima CK-MB que se ha mantenido constante e 

inalterable a lo largo de la realización del estudio. 

 

III.5.8.  Procedimientos realizados 

Ecocardiográma y FEVI, reanimación cardiopulmonar, ventilación mecánica (invasiva y 

no invasiva), choque eléctrico, implantación de catéter de Swan-Ganz, balón de 

contrapulsación, realización de cateterismo, vaso responsable, número de vasos, tipo de 

revascularización mecánica, revascularización quirúrgica. 
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III.5.9.  Valoración del ECG al alta de la unidad coronaria 

Frecuencia cardiaca, ritmo, duración del QRS, eje eléctrico, presencia de bloqueos de 

rama, presencia de hemibloqueos, número de derivaciones con segmento ST elevado y 

descendido, sumatorios de los milímetros de elevación y descenso del segmento ST. 

 

III.6.  Seguimiento de la población del estudio 

Se realizó un seguimiento de los pacientes durante su estancia en la UC y durante su 

estancia hospitalaria, se recogieron los tratamientos al alta y la revascularización 

diferida. 

Tras el alta, todos los pacientes fueron seguidos para conocer su situación vital y los 

reingresos hospitalarios durante el primer año, también se recogieron los tratamientos 

que recibieron los pacientes en el primer año después del ingreso. El seguimiento se 

realizó mediante búsquedas en el archivo de historias clínicas, llamadas telefónicas 

directamente al paciente o a sus familiares en el caso de fallecimiento. Así mismo, para 

el seguimiento hemos utilizado las aplicaciones informáticas implantadas en el Servicio 

Murciano de Salud. Aplicación informática Selene y plataforma Ágora plus. Esta última 

plataforma es un programa que gestiona la historia clínica electrónica de cada paciente y 

que permite integrar toda la información que dispone el sistema sanitario, incluida la 

atención primaria. 
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III.7.  Metodología estadística 

Los pacientes incluidos en el estudio fueron divididos en cuatro periodos iguales (de 

aproximadamente cuatro años) según su antigüedad con motivo del análisis estadístico 

para conocer las variaciones en las tendencias en las características clínicas a lo largo de 

los 16 años del estudio. 

La relación entre aquellas variables de tipo dicotómico se estudió mediante la 

construcción de tablas de contingencia y la prueba de chi-cuadrado o el test exacto de 

Fisher según estuviese indicado. La relación entre variables cuantitativas fue estudiada 

mediante un test de ANOVA o Krukal-Wallis según fuese lo apropiado. 

Los pacientes fueron estudiados conjuntamente según la presencia o no de IC, 

considerando la suma de IC al ingreso conjuntamente con la que apareció durante la 

evolución. Se analizaron características basales, situación al ingreso, tratamientos, 

procedimientos y complicaciones hospitalarias incluyendo mortalidad. Así mismo, se 

analizó y estudio la mortalidad durante el seguimiento atendiendo la presencia de IC. 

Adicionalmente y mediante regresión logística binaria analizamos los predictores no 

ajustados de IC, considerando los antecedentes, comorbilidad, situación al ingreso, y 

tratamiento de reperfusión. Obtuvimos el odds ratio (OR) con su correspondiente 

intervalo de confianza al 95% para cada variable. El análisis de la supervivencia tras el 

alta se realizó mediante el método gráfico de Kaplan-Meier y la comparación entre los 

grupos atendiendo a la presencia de IC y la mortalidad mediante el test de rangos 

logarítmicos de Mantel-Haenszel. Se calculó además el hazard ratio (HR) con un 

intervalo de confianza del 95%, para conocer el valor predictivo independiente de la 

presencia de IC derivada desde un método de regresión de ajuste multivariable de Cox. 
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Las variables consideradas elegibles fueron aquellas que han demostrado su potencial 

impacto sobre la mortalidad en estudios previos y aquellos asociados con la condición 

de IC desde una perspectiva explicativa. Los posibles factores de confusión fueron 

incluidos en el análisis manualmente por el método introducir y fueron los siguientes: 

edad, sexo, hipertensión, diabetes mellitus, fumador activo, dislipemia, antecedentes de 

infarto de miocardio, angina, insuficiencia cardiaca, ictus, arteriopatía periférica, 

fibrilación auricular, cáncer, insuficiencia renal crónica, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, clase Killip, frecuencia cardiaca al ingreso, tensión arterial sistólica 

al ingreso, glucemia al ingreso, CK-MB pico, tipo de infarto, índice cardiotorácico, 

revascularización coronaria, fracción de eyección ventricular izquierda, y periodo del 

estudio. El porcentaje de valores perdidos por variable fue inferior al 2% para la gran 

mayoría de variables (99%). Se comprobaron las asunciones previas de los modelos, 

especialmente la proporcionalidad de riesgos mediante un método gráfico y el test de 

residuos de Schöenfeld. Se empleó el paquete estadístico SPSS v.21 (IBM, USA) y 

STATA 9.1 (Texas, USA). 
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IV. Resultados 
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IV.1.  Características generales de la población del estudio 

En el periodo del estudio ingresaron 5.343 pacientes con una mediana de edad de 69 

años, y un 27,4% de mujeres. El 29,4% de nuestros pacientes fueron mayores de 75 

años. En nuestra población el 38,4% presentaron antecedentes de diabetes, y el 57,1% 

antecedentes de hipertensión. Las tasas de comorbilidad asociadas fueron: 9,0% de 

arteriopatía periférica, 8,7% de accidente cerebrovascular, 7,4% de insuficiencia renal 

crónica, 10,4% de EPOC, y un 5,1% antecedentes de neoplasia. Los antecedentes de 

infarto previo, IC previa y revascularización previa estuvieron presentes en el 20,9%, 

18,2%, y 13,2% respectivamente. 

El retraso (mediana) hasta el ingreso desde el inicio de los síntomas fue de 120 minutos. 

En nuestra serie se registraron un 68,3% de pacientes con IAMCEST, y un 31,7% de 

pacientes con IAMNEST. En el 27,3% de los pacientes (n=1.460) se encontró IC (Killip 

>1). La mediana de tiempo de estancia en la UC fue de 72 horas, y la mediana de 

estancia hospitalaria fue de 8 días. Tabla IV.1. 

Durante la estancia hospitalaria fallecieron 565 pacientes (10,5%). La mediana de 

tiempo de seguimiento fue de 5,4 años. Entre los 4.782 pacientes dados de alta del 

hospital, durante el seguimiento se registraron 1.354 pacientes fallecidos. 
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Tabla IV.1. Características basales, antecedentes y situación clínica al ingreso de todos los 

pacientes. 

 n = 5.343 
Edad, mediana (p25-p75), años 69 (58-77) 
 < 65 años      2.184 (40,9) 
65-74 años      1.589 (29,7) 
 >75 años 1.569 (29,4) 
Mujer, n (%) 1.466 (27,4) 
IMC, media ± DE, kg/m2 27,9 ± 4,2 
Factores riesgo  
Antecedentes familiares, n (%) 1.062 (19,9) 
Diabetes, n (%) 2.050 (38,4) 
HTA, n (%) 3.050 (57,1) 
Dislipidemia, n (%) 1.897 (35,5) 
Tabaquismo activo, n (%) 1.941 (36,3) 
Comorbilidad  
AP, n (%) 479 (9) 
ACV previo, n (%) 466 (8,7) 
IRC, n (%) 396 (7,4) 
EPOC, n (%) 554 (10,4) 
Neoplasia, n (%) 273 (5,1) 
Antecedentes cardiológicos  
Infarto previo, n (%) 1.116 (20,9) 
Clase funcional ≥ 2 NYHA, n (%) 975 (18,2) 
FA previa, n (%) 209 (3,9) 
Revascularización previa, n (%) 700 (13,2) 
Tratamiento cardiovascular previo, n (%) 2.385 (44,6) 
Situación al ingreso  
Tiempo hasta el ingreso, mediana (p25-p75), minutos 120 (60-240) 
Ausencia de dolor torácico, n (%) 775 (14,5) 
FC, media ± DE, lpm 82,1 ± 24,0 
TAS, media ± DE, mmHg 1.35,4 ± 30,5 
Glucemia ingreso, media ±  DE, mg/dl 181 ± 94,8 
Índice cardio-torácico > 50%, n (%) 882 (16,5) 
FEVI, media ± DE, % 49,3 ± 10,1 
CK-MB máxima, mediana (p25-p75), ng/dl 79 (34-129) 
IAMCEST, n (%) 3.648 (68,3) 
IAMNEST, n (%) 1.695 (31,7) 
Killip > I, n (%) 1.460 (27,3) 
Estancias  
Estancia en unidad coronaria, mediana (p25-p75), horas 72 (48-74) 
Estancia hospitalaria, mediana (p25-p75), días 8 (7-10) 

 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP= Arteriopatía periférica; CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; 
DE= Desviación estándar; EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA= Fibrilación auricular; 
FC= Frecuencia cardiaca; FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; HTA= Hipertensión 
arterial; IAMCESTE= Infarto con elevación del segmento ST; IAMNESTE= Infarto sin elevación del 
segmento ST; IMC= Índice de masa corporal; IRC= Insuficiencia renal crónica (creatinina > 2, o diálisis); 
P=Percentil; TAS= Tensión arterial sistólica. 
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IV.1.1.  Tendencias temporales de las características basales, factores de riego, 

comorbilidad, antecedentes cardiológicos, situación clínica al ingreso y mortalidad 

de la población del estudio 

En la Tabla IV.2 expresamos en cuatro periodos de tiempo las diferencias clínicas 

basales de la población de nuestro estudio. Las variables edad, porcentaje de mujeres, e 

IMC no presentaron variaciones significativas a lo largo del estudio. Sin embargo, 

registramos variaciones significativas en algunos factores de riesgo coronario. La 

diabetes pasó de constituir el 36,3% en el primer periodo a representar el 40,3% en el 

último periodo (p 0,003). La hipertensión también se incrementó desde el 51,2% en 

primer periodo hasta el 62% en el último periodo (p<0,001). Las tasas de tabaquismo 

activo también aumentaron desde el 31,7% hasta 36,3% (p<0,001). 

Tabla IV.2. Tendencias temporales en edad, sexo, y factores de riesgo. 

 Periodos 

 1.998-2.001 
(n=1.333) 

2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P† 

Edad, mediana (p25-p75), años 
69  

(60-76)  
70 

 (58-77) 
68  

(57-77) 
68 

(56-77) 
0,236 

< 65 años 507 (38,0) 517 (38,7) 578 (43,3) 582 (43,5) 0,140 

65-74 años 467 (35,0) 401 (30,0) 362 (27,1) 359 (26,9) 0,140 

>75 años 359 (26,9) 419 (31,3) 396 (29,6) 395 (29,5) 0,140 

Mujer, n (%) 376 (28,1) 366 (27,4) 354 (26,5) 370 (27,7) 0,700 

IMC, media ± DE, kg/m2 28,1 ± 4,1 27,9 ± 4,0 27,6 ± 4,3 27,8 ± 4,2 0,356 

Factores riesgo  
Antecedentes familiares, n (%) 231 (17,3) 319 (23,9) 276 (20,7) 236 (17,7) 0,670 

Diabetes, n (%) 485 (36,3) 478 (35,8) 549 (41,1) 538 (40,3) 0,003 

HTA, n (%) 684 (51,2) 790 (59,1) 749 (56,1) 827 (62,0) < 0,001 

Dislipidemia, n (%) 449 (33,6) 353 (26,4) 505 (37,8) 590 (44,2) < 0,001 
Tabaquismo activo, n (%) 424 (31,7) 471 (35,2) 521 (39,0) 525 (36,3) < 0,001 
 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos. 
DE= Desviación estándar; HTA= Hipertensión arterial; IMC= Índice de masa corporal; P=Percentil. 
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En la Tabla IV.3, mostramos las tendencias en comorbilidad y antecedentes 

cardiológicos de la población del estudio a lo largo de los cuatro periodos. Registramos 

un incremento en las comorbilidades en cuanto a la presencia de arteriopatía periférica, 

insuficiencia renal crónica, EPOC, y neoplasias. En cuanto a los antecedentes 

cardiológicos se registraron incrementos significativos desde el primero al cuarto 

periodo en las tasas de infarto previo (18,3% vs 24,1%, p<0,001) y revascularización 

previa (5,9% vs 19,9%, p<0,001). Por otra parte, se registró un descenso en los 

antecedentes de IC previa, 19,7% en el primer periodo, frente al 15,3% en el último 

periodo, p<0,026. 

Tabla IV.3. Tendencias temporales en comorbilidades y antecedentes cardiológicos. 

 Periodos 

 1.998-2.001 
(n=1.333) 

2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P† 

Comorbilidad  

AP, n (%) 103 (7,7) 109 (8,2) 131 (9,8) 136 (10,2) < 0,009 

ACV previo, n (%) 112 (8,4) 121 (9,1) 118 (8,8) 115 (8,6) 0,886 

IRC, n (%) 69 (5,2) 83 (6,2) 110 (8,2) 134 (10,0) < 0,001 

EPOC, n (%) 102 (7,6) 125 (9,3) 172 (12,9) 155 (11,6) < 0,001 

Neoplasia, n (%) 35 (2,6) 53 (4,0) 76 (5,7) 109 (8,2) < 0,001 

Antecedentes cardiológicos  
Infarto previo, n (%) 245 (18,3) 246 (18,4) 304 (22,8) 321 (24,1) < 0,001 

IC previa, NYHA ≥ 2, n (%) 263 (19,7) 237 (17,7) 271 (20,3) 204 (15,3) < 0,026 

FA previa, n (%) 57 (4,3) 60 (4,5) 40 (3,0) 52 (3,9) 0,273 

Revascularización previa, n (%) 78 (5,9) 137 (10,2) 220 (16,5) 265 (19,9) < 0,001 
Tratamiento cardiovascular 
previo, n (%) 

659 (49,4) 506 (37,8) 571 (42,79 649 (48,5) 0,657 

 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos. 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP=Arteriopatía periférica; EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica; FA= fibrilación auricular; IC= Insuficiencia cardíaca previa; IRC=Insuficiencia renal crónica. 
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En la Tabla IV.4, mostramos las diferencias en las tendencias en cuanto a situación al 

ingreso. Hubo una tendencia a la disminución del tiempo al ingreso desde el primer 

periodo hasta el último, 120 frente a 110 minutos, p<0,048. Así mismo, se registraron 

tendencias a la disminución en las tasas de IAMCEST, 78,1% frente a 62,0%, p<0,001, 

y un ascenso en las tasas de IAMNEST desde el 21,9% al 38,0%, p<0,001.  

Tabla IV.4. Tendencias temporales en la situación clínica al ingreso y en las estancias. 

 Periodos 
 1.998-2.001 

(n=1.333) 
2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P† 

Tiempo hasta el ingreso, 
mediana (p25-p75), minutos 

120 (60-285) 120 (60-240) 120 (60-240) 110 (60-180) 0,048 

Ausencia de dolor torácico, n 
(%) 

197 (14,7) 178 (13,3) 178 (13,3) 222 (14,5) 0,187 

FC, media ± DE, lpm 83 ± 25 83 ± 26 81 ± 22 82 ± 23 0,002 

TAS, media ± DE, mmHg 135 ± 33 140 ± 31 135 ± 19 132 ± 29 0,001 

Glucemia ingreso mg/dl  191 ± 100 187 ± 97 178 ± 94 173 ± 86 <0,001 
Índice cardio-torácico > 50%, 
n (%) 

250 (18,8) 231 (17,3) 272 (20,4) 129 (9,6) <0,001 

FEVI, media ± DE, % 50 ± 11 49 ± 10 49 ± 10 49 ± 10 0,413 
CK-MB máxima, mediana 
(p25-p75), ng/dl 

87 (48-87) 85 (37-176) 73 (31-162) 127 (12-160) 0,052 

IAMCEST, n (%) 1.041 (78,1) 886 (66,3) 892 (66,8) 829 (62,0) <0,001 

IAMNEST, n (%) 292 (21,9) 451 (33,7) 444 (32,2) 508 (38,0) <0,001 

Estancias  
Estancia en unidad coronaria, 
mediana (p25-p75), horas 

78 (72-94) 72 (48-72) 72 (48-72) 48 (48-72) <0,001 

Estancia hospitalaria, mediana 
(p25-p75), días 

10 (8-11) 9 (7-11) 7 (6-9) 7 (6-8) <0,001 

 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos. 
CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; DE= Desviación estándar; FC= Frecuencia cardiaca; FEVI= 
Fracción de eyección ventricular izquierda; IAMCEST= Infarto con elevación del segmento ST; 
IAMNEST= Infarto sin elevación del segmento ST; P=Percentil; TAS= Tensión arterial sistólica. 

 

En la tabla IV.5, mostramos las tendencias en cuanto a los tratamientos de reperfusión, 

revascularización quirúrgica y número de vasos afectados atendiendo al tipo de infarto. 

Entre los pacientes con IAMCEST, se registró un incremento en las tasas de reperfusión 

desde el 70,3% en el primer periodo hasta el 84,1% en el cuarto periodo, p<0,001. Con 

un descenso en las tasas de trombolisis (desde el 66,2% en el primer periodo hasta el 
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28,6% en el cuarto periodo, p<0,001) y un incremento en las tasas de ACTP 1ª (desde el 

4,2% en el primer periodo hasta el 55,5% en el cuarto periodo, p<0,001). Así mismo, en 

estos pacientes se pasó de un porcentaje de cateterismos en el primer periodo del 29,5% 

hasta el 95,9% en el último periodo, p<0,001. Se detectaron mejoras tanto en los 

tiempos hasta la realización de la trombolisis como en la realización de la ACTP. 

En los pacientes con IAMNEST, observamos un incremento en las tasas de 

intervencionismo coronario pasando desde el 25,3% en el primer periodo hasta el 87,6% 

en el último periodo, p<0,001. 

Tabla IV.5. Tendencias temporales en los tratamientos de reperfusión según el tipo de infarto. 

 Periodos 
IAMCEST, n (%)  1.998-2001 

(n=1.041) 
2.002-2.005 

(n=886) 
2.006-2.009 

(n=892) 
2.010-2.014 

(n=829) 
P 

valor† 

Reperfusión, n (%) 732 (70,3) 616 (69,6) 709 (79,5) 697 (84,1) < 0,001 

Trombolisis, n (%) 689 (66,2) 540 (60,9) 412 (46,2) 237 (28,6) < 0,001 

ACTP primaria, n (%) 44 (4,2) 77 (8,7) 297 (33,3) 460 (55,5) < 0,001 

Cateterismo cardíaco, n (%) 307 (29,5) 439 (49,5) 772 (86,5) 795 (95,9) < 0,001 
Revascularizacion 
quirúrgica, n (%) 

15 (1,5) 11 (1,1) 9 (1) 9 (1) 0,361 

Número de vasos, 
 mediana (p25-p75) 

1 (1-2) 1 (1-2) 1 (1-2) 1 (1-2) 0,236 

Tiempo hasta trombolisis 
(minutos), mediana (p25-
p75), minutos 

160 (100-
250) 

135 (80-220) 125 (75-200) 110 (75-180) < 0,001 

Tiempo hasta ACTP 
(minutos), mediana (p25-
p75), minutos 

320 (210-
520) 

294 (200-360) 
246 (125-

300) 
180 (110-

250) 
< 0,001 

IAMNEST, n (%) n=292 n=451 n=444 n=508 
P 

valor† 
ICP  74 (25,3) 237 (52,5) 337 (75,9) 425 (87,6) < 0,001 
Revascularizacion 
quirúrgica, n (%) 

5 (1,7) 14 (3,1) 9 (2) 17 (3,4) 0,257 

Número de vasos, mediana 
(p25-p75) 

2 (1-3) 1,79 (1-3) 2 (1-3) 2 (1-3) <0,001 

 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos. 
ACTP= Angioplastia coronaria percutánea; DE= Desviación estándar; La variable "tiempo hasta la 
trombolisis" ha sido definida como el tiempo transcurrido desde el inicio del primer síntoma torácico o 
guía hasta el inicio de la trombolisis sistémica. Las variables “tiempo a hasta trombolisis” y "tiempo hasta 
ACTP" se ha definido como el tiempo transcurrido entre el inicio del primer síntoma torácico o guía y el 
inicio de la trombolisis o de la angioplastia coronaria. IAMCEST= Infarto con elevación del segmento 
ST; IAMNEST= Infarto sin elevación del segmento ST; P=Percentil. 
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Tabla IV.6. Tratamiento farmacológico hospitalario y al alta. 

 Periodos 
Tratamiento hospitalario     1.998-2.001 

     (n=1.333) 
 2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
  (n=1.337) 

P† 

Aspirina, n (%) 991 (86,9) 1049 (88,5) 1.161 (96,8) 1.238 (99,2) < 0,001 

Tienopiridinas, n(%) 283 (21,2) 558 (41,7) 1.271 (95,2) 1.318 (98,8) < 0,001 

IECA/ARA, n (%) 798 (59,7) 943 (70,5) 1.044 (78,3) 1.090 (81,7) < 0,001 

β-bloqueantes n (%) 689 (51,6) 893 (66,8) 970 (72,8) 1.073 (80,4) < 0,001 

Hipolipemiantes n (%) 535 (40,1) 848 (63,4) 1.079 (80,9) 1.273 (95,3) < 0,001 

Inhibidores IIb-IIIa, (%) 119 (8,9) 223 (16,7) 561 (42,0) 608 (45,6) < 0,001 

Furosemida, n (%) 390 (29,3) 335 (25,1) 285 (21,3) 372 (27,8) 0,136 

Inhibid. aldosterona, n (%) 5 (0,4) 10 (0,8) 50 (3,9) 151 (11,3) <0,001 
Tratamiento al alta 
(n=4.773) 

n=1.141 n=1.185 n=1.199 n=1.248  

Salicilatos, n (%) 991 (86,9) 1049 (88,5) 1161 (96,8) 1238 (99,2) < 0,001 

Tienopiridinas, n (%) 324 (28,4) 660 (55,8) 1104 (92,0) 1207 (96,8) < 0,001 

β-bloqueantes, n (%) 601 (52,6) 852 (71,9) 1042 (86,8) 1138 (91,3) < 0,001 

IECA/ARA, n (%) 582 (51,0) 775 (65,3) 969 (80,9) 1053 (84,4) < 0,001 

Hipolipemiantes, n(%) 595 (52,1) 863 (72,8) 1074 (89,6) 12231 (98,5) < 0,001 

Furosemida, n (%) 185 (16,2) 214 (18,0) 162 (13,5) 140 (11,3) <0,001 

Inhibid. aldosterona, n (%) 6 (0,6) 9 (0,8) 69 (5,6) 194 (15,4) <0,001 
 
†  Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro 
grupos. ARA= Inhibidores del receptor tipo 1 de la angiotensina 2; IECA= Inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina.  

 

 

En la Tabla IV.6, se expresan las tendencias en los tratamientos farmacológicos durante 

la estancia hospitalaria y al alta del hospital. Se observa un incremento en la utilización 

de aspirina, tienopiridinas, IECAs, β-bloqueantes, hipolipemiantes, inhibidores IIb/IIIa, 

e inhibidores de la aldosterona. Tanto durante el ingreso como al alta.  

En la Tabla IV.7, mostramos las tendencias en las tasas de mortalidad hospitalaria, y la 

mortalidad acumulada desde el ingreso hasta el seguimiento según el tipo de infarto. 

Globalmente se registró un descenso en la mortalidad hospitalaria desde el 14,4% en el 

primer periodo hasta el 7,0% en el cuarto periodo, p<0,001. Sin embargo durante el 

seguimiento, sólo registramos descenso en la mortalidad entre los pacientes con 

IAMNEST. 
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Tabla IV.7. Tendencias temporales en la mortalidad hospitalaria, y durante el seguimiento de todos 

los pacientes y atendiendo al tipo de infarto. 

 Periodos 
 1.998-2.001 

(n=1.333) 
2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P 
valor† 

Mort. hospitalaria, n (%) 192 (14,4) 152 (11,4) 124 (9,3) 93 (7,0) <0,001 
Mort. seguimiento, TI, por 
100 pacientes-año 

4,9 (4,5-5,4) 5,4 (4,9-6,0) 4,6 (4,1-5,2) 4,9 (4,2-5,7) 0,543 

IAMCEST, n (%) n=1.041 n=886 n=892 n=829 
P 

valor† 
 Mort. hospitalaria, n (%) 160 (15,4) 103 (11,6) 78 (8,7) 65 (7,8) <0,001 
 Mort. seguimiento, TI, 
por 100 pacientes-año 

4,2 (3,7-4,6) 4,0 (3,5-4,5) 3,4 (2,9-4,0) 4,0 (3,2-5,0) 0,224 

IAMNEST, n (%) n=292 n=451 n=444 n=508 
P 

valor† 
 Mort. hospitalaria, n (%) 32 (11,0) 49 (10,9) 46 (10,4) 28 (5,5) <0,001 
 Mort. seguimiento, TI, 
por 100 pacientes-año 

8,3 (7,1-9,8) 9,1 (7,9-10,5) 7,5 (6,3-8,8) 6,5 (5,1-8,1) <0,001 

 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos. 
Mortolidad durante el seguimiento, representa la mortalidad acumulada desde el alta hasta el 
fallecimiento durante el periodo de seguimiento. TI= Tasa de incidencia; IAMCESTE= Infarto con 
elevación del segmento ST; IAMNESTE= Infarto sin elevación del segmento ST. *Test de tendencias de 
Mantel-Haenszel. 

 

 

IV.2.  Incidencia y tendencias en la presencia de insuficiencia cardiaca 

La IC estuvo presente en 1.460 pacientes, un 27,3%. Las tasas de IC disminuyeron 

desde del 31,2% en el primer periodo hasta el 27,3% en el último periodo p=0,036. Las 

tasas de IC al ingreso pasaron desde el 26,1% en el primer periodo hasta el 21,3% en el 

cuarto periodo, p=0,007. Figura IV.1. 

Globalmente, la presencia de IC, con situación de Killip > I al ingreso o durante el 

primer día estuvo presente en 1.172 pacientes (21,9%), y durante la evolución en otros 

289 pacientes (5,4%). 
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La IC se presentó al ingreso en el 73,4%, en el 14,8% se presentó el segundo día, el 

5,9% se presentó el tercer día del ingreso y en el 6,3% de ocasiones estuvo presente 

entre el día 4 y el 24 después del ingreso, Figura IV.2. 

Figura IV.1. Tendencias en la incidencia de insuficiencia cardiaca a lo largo de los cuatro periodos 

del estudio (el eje de ordenadas representa %). 
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Figura IV.2. Día de presentación de la insuficiencia cardíaca durante la estancia hospitalaria (el eje 

de ordenadas representa %). 
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Atendiendo al tipo de IC, al ingreso se detectaron: 10% de pacientes en Killip II: 8,6% 

en Killip III; y 3,4% se encontraban en Killip IV. Mientras que globalmente las tasas de 

IC fueron: 10,2% de Killip II; 9,5% de Killip III; 7,6% en Killip IV. Figura IV.3. 
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Figura IV.3. Insuficiencia cardiaca al ingreso y total atendiendo a la clasificación de Killip (el eje de 

ordenadas representa %). 
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IV.2.1.  Tendencias en la incidencia de insuficiencia cardiaca atendiendo a la edad 

y al sexo 

La presencia de IC se asoció a mayor edad, 73,1 ± 10,4 frente a 64,1 ± 12,7 años, 

p<0,001. Entre los menores de 65 años las tasas de IC fueron del 19,1%, mientras que 
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entre los pacientes de 65 a 74 años las tasas de insuficiencia cardiaca fueron del 32,1%, 

y en los pacientes de 75 o más años las tasas de IC fueron del 48,7%, p<0,001 .Figura 

IV.4. 

Los pacientes de mayor edad presentaron tasas mayores de IC tanto al ingreso como 

durante la evolución. Atendiendo a los grupos de edad establecidos, se registró una 

disminución de la IC al ingreso entre los pacientes más jóvenes, pasando desde el 

14,4% en el primer periodo hasta el 10,0% en el último periodo, p<0,026. Durante la 

evolución existió una tendencia a la disminución de la IC tanto en los más jóvenes 

(17,0% vs 13,1%) como en los pacientes de 65-74 años (33,4% vs 27,3%). 

Figura IV.4. Tasas de insuficiencia cardiaca atendiendo a la edad (el eje de ordenadas representa 

%). 
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En cuanto al sexo, la presencia de IC fue más frecuente entre las mujeres 37,6% frente 

al 23,4% entre los hombres, p<0,001. Figura IV.5. 

 

 
 
 
 



 172

Figura IV.5. Tasas de insuficiencia cardiaca atendiendo al sexo (el eje de ordenadas representa %).  

 
Las mujeres presentaron mayores tasas de IC tanto al ingreso como durante la evolución 

que los hombres. Sin embargo, mostraron una disminución de las tasas de IC 

globalmente durante la evolución desde el 44,9% en el primer periodo hasta el 35,8% en 

el cuarto periodo, p<0,016. Tabla IV.8. 

 
Tabla IV.8. Tendencias en la incidencia de insuficiencia cardiaca atendiendo a la edad y al sexo. 

 Periodos 
 1.998-2.001 

(n=1.333) 
2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P† 

Edad  

IC Ingreso  

  < 65 años, n (%) 73/507 (14,4) 43/517 (8,3) 47/578 (8,1) 58/582 (10,0) 0,026 

  65-74 años, n (%) 124/467 (26,6) 91/401 (22,7) 75/362 (20,7) 83/359 (23,1) 0,159 

 > 75 años, n (%) 149/359 (41,5) 147/419 (35,1)  124/396 (31,3) 156/395 (36,7) 0,429 

IC Total  

  < 65 años, n (%) 87/507 (17,2) 56/517 (10,8) 60/578 (10,4) 76/582 (13,1) 0,060 

  65-74 años, n (%) 156/467 (33,4) 110/401 (27,4) 105/362 (29,0) 98/359 (27,3) 0,080 

 > 75 años, n (%) 171/359 (47,6) 178/419 (42,5)  170/396 (42,9) 192/395 (48,6) 0,704 

Sexo  

IC Ingreso  

  Hombres, n (%) 211/959 (22,0) 170/969 (17,5) 157/981 (16,0) 191/968 (24,3) 0,139 

  Mujeres, n (%) 135/374 (36,1) 111/368 (30,2)  89/355 (25,1) 107/369 (39,0) 0,014 

IC Total  

  Hombres, n (%) 246/959 (25,7) 217/969 (22,4) 211/981 (21,5) 235/968 (24,3) 0,413 

  Mujeres, n (%) 168/374 (44,9) 127/368 (34,5)  124/355 (34,9) 132/369 (35,8) 0,016 
 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos.  
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IV.2.2.  Tasas de insuficiencia cardiaca según el tipo de infarto 

Los pacientes con IAMNEST presentaron mayores tasas de IC que los pacientes con 

IAMCEST, 33,8% frente al 24,3%, p<0,001. Figura IV.6. 

Tanto al ingreso como durante la evolución, los pacientes con IAMCEST, mostraron 

tasas inferiores de IC frente a los pacientes con IAMNEST. En ambos casos se registró 

una tendencia significativa al descenso de las tasas de IC tanto al ingreso como 

globalmente. Tabla IV.9. 

Figura IV.6. Tasas de insuficiencia cardiaca atendien al tipo de infarto (el eje de ordenadas 
representa %). 
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Tabla IV.9. Incidencia de insuficiencia cardiaca al ingreso y durante la evolución atendiendo al tipo 

de infarto. 

 Periodos 
 1.998-2.001 

(n=1.333) 
2.002-2.005 
(n=1.337) 

2.006-2.009 
(n=1.336) 

2.010-2.014 
(n=1.337) 

P† 

  IAMCEST, n=3.648 n=1041 n=886 n=892 n=829 - 

IC Ingreso, n (%) 240 (23,1) 137 (15,5) 138 (15,5) 159 (19,2) 0,017 

IC Total, n (%) 300 (28,8) 187 (21,1) 193 (21,6) 207 (25,0) 0,040 

  IAMNEST, n=1.625 n=293 n=451  n=444 n=508 - 

IC Ingreso >I, n (%) 106 (36,3) 144 (31,9) 108 (24,3) 139 (27,4) 0,002 

IC Total, n (%) 114 (39,0) 157 (34,8) 142 (32,0) 160 (31,5) 0,025 
 
† Representa el valor del test de contraste de hipótesis para la comparación global entre los cuatro grupos 
IAMCEST= Infarto con elevación del segmento ST; IAMNEST= Infarto sin elevación del segmento ST. 



 174

IV.3.  Características clínicas asociadas a los pacientes con insuficiencia cardiaca e 

infarto agudo de miocardio 

Los pacientes con IC fueron de mayor edad y en mayor proporción de sexo femenino. 

La presencia de IC se asoció a menores tasas de antecedentes familiares de cardiopatía 

isquémica, 12,5% frente al 22,7%, p<0,001, dislipidemia (31,8% frente a 36,9%, 

p<0,01) y tabaquismo activo (22,1% frente a 41,7%, p<0,001). Sin embargo, la IC se 

asoció a más diabetes e hipertensión, p<0,001 para ambos. La existencia de IC se 

acompañó de más antecedentes de comorbilidad, tales como la arteriopatía periférica, el 

accidente cerebrovascular, la insuficiencia renal crónica, el EPOC y las neoplasias. 

La presencia de IC se asoció a más antecedentes cardiológicos previos. Así observamos 

más antecedentes de infarto de miocardio (30,3% frente al 17,3% entre los pacientes sin 

IC, p<0,001), más IC previa (40,6% frente al 9,5%, p<0,001), así como mayor 

prevalencia de FA previa (7,5% frente al 2,6%, p<0,001) y tasas de revascularización 

coronaria previa (17,8% frente al 11,3%, p<0,001). 

Los pacientes con IC ingresaron con mayor retraso, en mayor proporción presentaron 

ausencia de dolor torácico al ingreso y se presentaron con mayor frecuencia cardiaca, 

menor tensión arterial sistólica, mayor glucemia y mostraron menor FEVI (40 ± 10% 

frente a 53 ± 8%, p<0,001). La IC se asoció en mayor proporción a un índice cardio-

torácico > 50%, y mayores valores de la CK-MB pico. Tabla IV.10. 

El 74,2% de los pacientes con IC presentó FEVI < 50%, mientras que un 18,9% de los 

pacientes con IC presentó FE > 50%. Tabla IV.11. 
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Tabla IV.10. Características basales, antecedentes y situación clínica al ingreso atendiendo a la 

presencia de insuficiencia cardiaca. 

 No IC 
(n=3.883) 

 IC 
(n=1.460) 

P   

Edad, mediana (p25-p75), años 70 (59-72) 75 (71-79) < 0,001 

 < 65 años 1.905 (49,1) 279 (19,1) <0,001 

 65-74 años 1.120 (28,8) 469 (32,1) <0,001 

> 75 años 858 (22,1) 711 (48,7) <0,001 

Mujer, n (%) 915 (23,6) 551 (37,7) <0,001 

IMC, media ± DE, Kg/m2 27,9 ± 4,1   27,8 ± 4,3  0,385 

Factores riesgo    
Antecedentes familiares, n (%) 880 (22,7) 182 (12,5) <0,001 

Diabetes, n (%) 1.255 (32,3) 795 (54,5) < 0,001 

HTA, n (%) 2.094 (53,9) 956 (65,5) < 0,001 

Dislipidemia, n (%) 1.432 (36,9) 465 (31,8) < 0,001 

Tabaquismo activo, n (%) 1.618 (41,7) 323 (22,1) < 0,001 

Comorbilidad    
AP, n (%) 265 (6,8) 214 (14,7) < 0,001 

ACV previo, n(%) 271 (7,0) 195 (13,4) < 0,001 

IRC, n (%) 144 (3,7) 252 (17,3) < 0,001 

EPOC, n (%) 311 (8,0) 243 (16,6) < 0,001 

Neoplasia, n (%) 163 (4,2) 110 (7,5) <0,001 

Antecedentes cardiológicos    

Infarto previo, n (%) 673 (17,3) 443 (30,3) < 0,001 

Clase funcional ≥ 2 NYHA, n (%) 368 (9,5) 607 (40,6) < 0,001 

FA previa, n (%) 100 (2,6) 109 (7,5) < 0,001 

Revascularización previa, n (%) 439 (11,3) 261 (17,8) < 0,001 

Situación al ingreso    
Tiempo hasta el ingreso, mediana (p25-p75), minutos 120 (80-180) 120 (85-200) <0,001 

Ausencia de dolor torácico, n (%) 313 (8,1) 462 (31,6) < 0,001 

FC, media ± DE, lpm 77,1 ± 20,1 95,5 ± 28,1  <0,001 

TAS, media ± DE, mmHg 137,8 ± 27,5 128,9 ± 34,4 <0,001 

Glucemia al ingreso, media, ± DE,  mg/dl 165,2 ± 80,0 226,4 ± 114,6 <0,001 

FEVI, media ± DE, % 52,7 ± 7,8 40,1 ± 10,1 <0,001 

Índice cardio-torácico > 50%, n (%) 301 (7,8) 58 (39,8) <0,001 

CK-MB máxima, mediana (p25-p75), ng/dl 78,0 (46-127) 82,0 (45-139) <0,001 
 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP= Arteriopatía periférica; DE= Desviación estándar; FA= 
fibrilación auricular; FC = Frecuencia Cardíaca; FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; IC= 
Insuficiencia cardíaca previa; IMC= Índice de masa corporal; IRC=Insuficiencia renal crónica; lpm= 
latidos por minuto; P= Percentil, TAS=Tensión arterial sistólica. La variable "tiempo hasta el ingreso" se 
ha estimado como el tiempo transcurrido desde el inicio del primer síntoma torácico o síntoma guía y la 
llegada al hospital. 
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Tabla IV.11. Insuficiencia cardiaca y FEVI. 
 
 No IC 

(n=3.883) 
 IC 

(n=1.460) 
P   

FEVI > 50%, n (%) 2.851 (73,4)  277 (18,9) <0,001 

FEVI 40-49%, n (%) 688 (17,7) 526 (36,0) <0,001 

FEVI < 40 %, n (%) 208 (5,3) 558 (38,2) <0,001 

 
FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda. 

 

 

IV.3.1. Insuficiencia cardiaca, tratamiento de reperfusión, afectación vascular, 

función ventricular y valores de CK-MB atendiendo al tipo de infarto  

Los pacientes con IC e IAMCEST, recibieron en menor proporción tratamiento de 

reperfusión, 68,0% frente al 77,9%, p<0,001, y presentaron mayor número de vasos 

afectados tras el cateterismo. Los tiempos de retraso hasta el tratamiento trombolítico y 

hasta la realización de la angioplastia fueron significativamente superiores entre los 

pacientes con IC. La FEVI entre los pacientes con IC e IAMCEST fue francamente 

inferior a la de los pacientes sin IC (28,7% frente a 52,5%, p<0,001). Mientras que la 

CK-MB pico fue superior entre los pacientes con IC. Entre los pacientes con IAMNEST 

la presencia de IC se asoció a menor intervencionismo coronario (53,9% frente a 69,9%, 

p<0,001). El número de vasos afectados entre los pacientes con IAMNEST e IC fue 

superior así como los valores pico de CK-MB. Así mismo la FEVI fue inferior entre los 

pacientes con IC e IAMNEST, 42,1% frente al 53,0%, p<0,001. Tabla IV.12. 
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Tabla IV.12. Insuficiencia cardiaca y tipo de infarto, tratamiento de revascularización, FEVI y 

valores de CK-MB. 

 No IC 
(n=3.883) 

 IC 
(n=1.460) 

P 

IAMCEST, n=3.648    

  Reperfusión, n (%) 2.152 (77,9) 603 (68,0) <0,001 

  Trombolisis, n (%) 1.471 (53,3) 407 (45,9) <0,001 

  ACTP primaria, n (%) 680 (24,6) 195 (22,0) 0,075 

  Revascularizacion quirúrgica, n (%) 19 (0,7) 11 (1,2) 0,089 
  Número de vasos, 
 mediana (p25-p75) 

1 (1-2) 2 (1-2) <0,01 

  Tiempo hasta trombolisis (minutos), 
mediana (p25-p75), minutos 

132 (100-185) 142 (108-290) <0,001 

  Tiempo hasta ACTP (minutos), mediana 
(p25-p75), minutos 

200 (140-250) 230 (180-290) <0,001 

 FEVI, media ± DE, % 53 ± 8 29 ± 10 <0,001 
 CK-MB máxima, mediana (p25-p75), 
ng/dl 

111 (68-160) 127 (80-236) <0,001 

IAMNEST, n=1.625    

  ICP  781 (69,9) 321 (53,9) <0,001 

  Revascularizacion quirúrgica, n (%) 23 (2,2) 20 (3,8) 0,059 

  Número de vasos,  mediana (p25-p75) 1 (1-2) 2 (1-3) <0,001 

  FEVI, media ± DE, % 53 ± 8  42± 10 <0,001 
  CK-MB máxima, media ± DE, %, ng/dl 35 (23-52) 41 (27-63) <0,001 
 
ACTP= Angioplastia coronaria percutánea; CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; DE= Desviación 
estándar; FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; IAMCESTE= Infarto con elevación del 
segmento ST; IAMNESTE= Infarto sin elevación del segmento ST; ICP= Intervencionismo coronario 
percutáneo.  
 
 
 
IV.3.2.  Insuficiencia cardíaca y complicaciones 

Los pacientes que desarrollaron IC presentaron con mayor frecuencia complicaciones 

arrítmicas, isquémicas, mecánicas, hemorrágicas, mayores tasas de accidente 

cerebrovascular, y precisaron más frecuentemente la implantación de marcapasos 

transitorios, todos con p<0,001. La estancia en la UC y en el hospital fue más 

prolongada entre los pacientes con IC, p<0,001 para ambas. La mortalidad hospitalaria 

asociada a la presencia de IC fue muy superior 30,9% frente a los pacientes sin IC 2.8%, 

p<0,001. La mortalidad durante el seguimiento, tras el alta también fue muy superior 
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entre los pacientes con IC, 14% frente al 3,5% por 100 pacientes y por año de 

seguimiento, p<0,001. Tabla IV.13. 

 

Tabla IV.13. Complicaciones, estancia en unidad coronaria y hospitalaria, mortalidad hospitalaria 

y durante el seguimiento atendiendo a la presencia de insuficiencia cardiaca. 

 No IC 
(n=3.883) 

 IC 
(n=1.460) 

P  

FA, n (%) 365 (9,4) 430 (29,5) < 0,001 
BAVC, n (%) 159 (4,1) 119 (8,2) < 0,001 
Marcapasos transitorio, n (%) 68 (1,8) 93 (6,5) < 0,001 
Angor/reIAM, n (%) 328 (8,5) 181 (12,4) <0,001 
TV, n (%) 97 (2,5) 85 (5,8) <0,001 
FV, n (%) 174 (4,5) 145 (9,9) <0,001 
ACV, n (%) 47 (1,2) 45 (3,1) <0,001 
Complicaciones mecánicas, n(%) 51 (1,3) 92 (6,3) <0,001 
Hemorragia grave, n (%) 153 (3,9) 137 (9,3) < 0,001 
Estancia en unidad coronaria, mediana (p25-
p75), horas 

70 (48-71) 73 (70-96) <0,001 

Estancia hospitalaria, mediana (p25-p75), días 8 (7-9) 9 (7-12) <0,001 
Mortalidad hospitalaria, n (%) 110 (2,8) 451 (30,9) < 0,001 
Mortalidad tras el alta, TI por 100 pacientes/año 3,5 (3,2-3,7) 14,0 (12,9-15,2) < 0,001 

 
ACV= Accidente cerebrovascular; BAVC= Bloqueo auriculoventricular completo; FA= Fibrilación 
auricular; FV= Fibrilación ventricular; IAM= Infarto agudo de miocardio; TI= Tasa de incidencia; TV= 
Taquicardia ventricular. Complicaciones mecánicas incluye rotura de pared libre, rotura del tabique, 
rotura mitral y disfunción mitral severa. Hemorragia grave incluye hemorragia retroperitoneal, 
intracraneal o digestiva, o necesidad de transfusión. 
 
 
 
 
IV.3.3. Tratamientos hospitalarios, procedimientos y tratamientos al alta 

atendiendo a la presencia de insuficiencia cardiaca 

Durante el ingreso hospitalario, los pacientes con IC recibieron con menor frecuencia 

tratamientos con aspirina, tienopiridinas, β-bloqueantes e hipolipemiantes. Sin embargo, 

recibieron más frecuentemente tratamiento con IECAs, anticoagulantes, furosemida e 

inhibidores de la aldosterona. Al alta, a los pacientes con IC recibieron menos 

frecuentemente aspirina, betabloqueantes e hipolipemiantes, mientras recibieron más 
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IECAs, anticoagulantes, furosemida e inhibidores de la aldosterona. Durante la estancia 

hospitalaria a los pacientes con IC se les realizaron menos cateterismos, 56,9% frente al 

66,3%, p<0,001. La presencia de IC se asoció a una mayor necesidad de de ventilación 

mecánica no invasiva (26,6% frente al 3,1%, p<0,001) e invasiva (19,5% frente a 0,8%, 

p<0,001), necesidad de cardioversión eléctrica, realización de reanimación 

cardiopulmonar, necesidad de balón de contrapulsación y de cateter de Swan-Ganz. 

Tabla IV.14. 

Tabla IV.14. Tratamiento hospitalario, procedimientos y tratamiento al alta atendiendo a la 

presencia de insuficiencia cardiaca. 

 No IC 
(n=3.883) 

 IC 
(n=1.460) 

P  

Tratamiento hospitalario    
 Aspirina, n (%) 3.728 (96,1) 1.337 (91,7) < 0,001 
 Tienopiridinas, n(%) 2.546 (65,6) 884 (60,6) < 0,010 

 IECA/ARA, n (%) 2.791 (71,9) 1.084 (74,4) < 0,030 
 β-bloqueantes n (%) 3.063 (78,9) 562 (38,6) < 0,001 
 Hipolipemiantes n (%) 2.893 (74,5) 842 (57,8) < 0,001 
 Anticoagulantes, n (%) 2.608 (67,2) 1.022 (70,1) < 0,022 
 Furosemida, n (%) 205 (5,3) 1.177 (80,7) <0,001 
 Inhibidores de la aldosterona, n (%) 24 (0,6) 192 (13,2) <0,001 
Procedimientos     
 Cateterismo cardiaco, n (%) 2.575 (66,3) 831 (56,9) <0,001 
 Ventilación mecánica no invasiva, n (%) 122 (3,1) 388 (26,6) < 0,001 
 Ventilación mecánica invasiva, n (%) 31 (0,8) 285 (19,5) < 0,001 
 Choque eléctrico, n (%) 191 (4,9) 191 (13,1) <0,001 
 Reanimación cardiopulmonar, n (%) 86 (2,2) 268 (18,4) < 0,001 
 Balón de contrapulsación, n (%) 8 (0,2) 145 (9,9) < 0,001 
 Cateterismo de Swan-Ganz, n (%) 7 (0,2) 87 (6) < 0,00  
Tratamiento al alta, n=4.776 n=3769 n=993  
 Aspirina, n (%) 3.547 (94,1) 883 (88,9) < 0,001 
 Tienopiridinas, n (%) 2.611 (69,3) 677 (68,1) 0,371 

 IECA/ARA, n (%) 2.535 (67,2) 838 (84,4) < 0,001 
 Betabloqueantes n (%) 3.026 (80,2) 605 (60,7) <0,001 
 Hipolipemiantes n (%) 3.033 (80,5) 724 (72,8) < 0,001 
 Anticoagulantes, n (%) 151 (4,0) 117 (11,7) <0,001 
 Furosemida, n (%) 305 (8,1) 542 (54,8) <0,001 
 Inhibidores aldosterona, n (%) 77 (2) 206 (20,8) < 0,001 
 
ARA= Inhibidores del receptor tipo 1 de la angiotensina 2; IECA=Inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina. 
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IV.3.4.  Mortalidad hospitalaria en los cuatro periodos de tiempo atendiendo a la 
presencia de insuficiencia cardiaca 

La mortalidad hospitalaria asociada a la presencia de IC disminuyó desde el 36,2% en el 

primer periodo hasta el 23,7% en el cuarto periodo, p<0,001. Entre los pacientes sin IC 

el descenso de mortalidad hospitalaria fue así mismo significativa pasando desde el 

4,6% en el primer periodo hasta el 0,6% en el cuarto periodo, p<0,001. Figura IV.7. 

Figura IV.7. Mortalidad hospitalaria a lo largo de los cuatro periodos de tiempo atendiendo a la 

presencia o no de insuficiencia cardiaca, (el eje de ordenadas representa %).  

23,7

0,6
2,63,64,6

29,3

36,2
33,7

0
Primer periodo Segundo periodo Tercer periodo Cuarto p eriodo

No IC

IC

 

 

 

IV.3.5. Mortalidad durante el seguimiento en los cuatro periodos de tiempo 

atendiendo a la presencia de insuficiencia cardiaca 

En la figura IV.8, se expresan las tasas de incidencia por 100 pacientes y año atendiendo 

a la presencia o ausencia de insuficiencia cardiaca durante los cuatro periodos del 

estudio. La mortalidad asociada a los pacientes sin IC fue del 3,8 (3,4-4,2) en el primer 

periodo, 3,9 (3,5-4,4) en el segundo periodo, 3 (2,6-3,5) en el tercer periodo y del 2,4 

(1,8-3,0) en el cuarto periodo. Mientras que entre los pacientes con IC estos mismos 



 181

valores resultaron del 12,3 (9,7-13,1) en el primer periodo, 16,2 (13,8-19,0) en el 

segundo periodo, 14,2 (13,2-19.0) en el tercer periodo y 15,9 (13,9-20,0) en el cuarto 

periodo.  

Figura IV.8. Mortalidad durante el seguimiento a lo largo de los cuatro periodos de tiempo 

atendiendo a la presencia o no de insuficiencia cardiaca, (el eje de ordenadas representa %).  

 

 

 

IV.4.  Predictores de insuficiencia cardiaca en pacientes con infarto agudo de 

miocardio 

Entre nuestros pacientes, tras un análisis de regresión ajustado por los antecedentes y 

situación al ingreso, resultaron predictores independientes de desarrollo de IC (todos de 

riesgo), la edad, el sexo femenino, el antecedente de arteriopatía periférica, insuficiencia 

renal crónica, EPOC, IC previa, la ausencia de dolor torácico, una mayor frecuencia 

cardiaca y glucemia al ingreso, una menor tensión arterial sistólica, menor FEVI, mayor 

CK-MB pico, e índice cardio-torácico mayor del 50%. Tabla IV.15. 
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Tabla IV.15. Predictores de insuficiencia cardiaca. 

 Odds ratio IC 95% P valor 

 < 65 años 1 - - 

65-74 Años 2,15 1,68-2,74 <0,001 

>75 años 2,82 2,18-3,65 <0,001 

Mujer 1,32 1,13-1,56 <0,001 

Diabetes 1,11 0,90-1,37 0,308 

HTA 1,08 0,89-1,31 0,412 

Dislipidemia 0,96 0,79-1,16 0,412 

Tabaquismo activo 1,15 0,92-1,44 0,209 

AP 1,39 1,10-1,74 0,004 

ACV previo 0,90 0,67-1,21 0,489 

IRC 1,88 1,38-2,57 <0,001 

EPOC 1,44 1,10-1,88 <0,007 

Neoplasia 1,29 0,91-1,83 0,139 

Infarto previo 0,80 0,63-1,04 0,097 

Clase funcional ≥ 2 NYHA 1,94 1,54-2,43 <0,001 

FA previa 1,23 0,83-1,84 0,296 

Revascularización previa 1,07 0,79-1,44 0,649 

Tiempo ingreso, minutos 0,97 0,89-1,06 0,530 

Ausencia de dolor torácico 2,33 1,84-2,95 <0,001 

FC ingreso, latidos/minuto 1,63 1,49-1,78 <0,001 

TA sistólica ingreso, mmHg 0,86 0,79-0,94 <0,001 

Glucemia ingreso, mg/dL 1,31 1,18-1,45 <0,001 

FEVI, % 0,32 0,29-0,36 <0,001 

CK-MB pico, mg/dl 1,17 1,10-1,27 <0,001 

Índice cardiotorácico >50% 3,10 2,46-3,88 <0,001 

 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP= Arteriopatía periférica; CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; 
EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA= Fibrilación auricular; FC= Frecuencia cardiaca; 
FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; HR= Hazard ratio; HTA= Hipertensión arterial; IC= 
Intervalo de confianza; IRC= Insuficiencia renal crónica (creatinina > 2, o diálisis; TAS= Tensión arterial 
sistólica. 
 
 

IV.5. Predictores de mortalidad hospitalaria. Significado pronóstico de la 

presencia de insuficiencia cardiaca en pacientes con infarto agudo de miocardio a 

corto y largo plazo 

Los predictores independientes de mortalidad hospitalaria fueron la edad, el tabaquismo 

activo, la insuficiencia renal crónica, el EPOC, menor tensión arterial sistólica y mayor 
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glucemia al ingreso, menor FEVI, la no reperfusión, la presencia de IC (HR 4,16; IC 

2,95-5,85, p<0,001), y el cuarto periodo del estudio. Tabla IV.16. 

Tabla IV.16. Predictores de Mortalidad hospitalaria. 

 Odds ratio IC 95% P valor 

 < 65 años 1 - - 

65-74 años 1,57 1,04-2,35 <0,031 

>75 años 1,99 1,31-3,03 <0,001 

Mujer 1,23 0,92-1,65 0,166 

Diabetes 0,81 0,59-1,12 0,814 

HTA 1,03 0,77-1,38 0.808 

Dislipidemia 0,95 0,70-1,27 0,736 

Tabaquismo activo 0,67 0,46-0,97 <0,037 

AP 1,24 0,85-1,82 0,259 

ACV previo 1,09 0,74-1,63 0,640 

IRC 1,85 1,29-2,64 <0,001 

EPOC 1,38 0,98-1,96 <0,071 

Neoplasia 1,11 0,67-1,80 0,691 

Infarto previo 0,77 0,54-1,09 0.147 

Clase funcional ≥ 2 NYHA 1,01 0,73-1,40 0,914 

FA previa 0,80 0,47-1,38 0,440 

Revascularización previa 0,81 0,618-1,45 0,813 

Tiempo hasta el ingreso, minutos 1,03 0,92-1,17 0,539 

Ausencia de dolor torácico 0,98 0,71-1,35 0,919 

FC, latidos/minuto 0,93 0,83-1,06 0,310 

TAS, mmHg 0,58 0,51-0,67 <0,001 

Glucemia ingreso, mg/dl 1,26 1,11-1,43 <0,001 

Índice cardio-torácico > 50%,  0,88 0,64-1,20 0,423 

FEVI, % 0,35 0,26-0,40 <0,001 

CK-MB máxima, mg/dl 1,07 0,94-1,22 0,283 

IAMCEST 1,37 0,97-1,92 0,067 

Tratamiento de reperfusión 0,51 0,37-0,72 <0,001 

IC 4,16 2,95-5,85 <0,001 

Periodo 1 (referencia) 1 - - 

Periodo 2 0,94 0,635-1,39 0,757 

Periodo 3 0,924 0,63-1,33 0,675 

Periodo 4 0,629 0,43-0,62 <0,026 

 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP= Arteriopatía periférica; CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; 
EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA= Fibrilación auricular; FC= Frecuencia cardiaca; 
FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; HTA= Hipertensión arterial; IAMCEST= Infarto 
agudo de miocárdico con elevación del segmento ST; IC=Insuficiencia cardiaca; IRC= Insuficiencia renal 
crónica (creatinina > 2, o diálisis; NYHA= New York Heart Association; TAS= Tensión arterial sistólica. 
Reperfusión incluye la suma de trombolisis, ACTP primaria, cualquier ACTP, y cirugía de by-pass. 
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En la figura IV.8, se describe la curva ROC donde se muestra la alta especificidad y 

sensibilidad del análisis de regresión logística para determinar los predictores de 

mortalidad hospitalaria. 

Figura IV.9. Curva ROC de los predictores de mortalidad hospitalaria. 

Estadístico C del modelo=0,95, IC 95% 0,944-0,956. 

 

Los predictores de mortalidad a largo plazo mediante el análisis ajustado multivariable 

de Cox fueron: la edad, los antecedentes de diabetes, arteriopatía periférica, accidente 

cerebrovascular, insuficiencia renal crónica, EPOC, neoplasia, infarto, insuficiencia 

cardiaca, la ausencia de dolor torácico, una menor FEVI, la ausencia de reperfusión, los 
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periodos 3 y 4 del estudio, y la presencia de IC durante la hospitalización (HR 1,28; IC 

1,11-1,48, p<0,001). Tabla IV.17. 

Tabla IV.17. Predictores de Mortalidad a largo plazo después del alta hospitalaria. 

 Hazard ratio IC 95% P 

 < 65 años 1 - - 

65-74 años 2,57 2,15-3,08 <0,001 

>75 años 4,69 3,89-5,65 <0,001 

Mujer 1,08 0,94-1,23 0,244 

Diabetes 1,20 1,05-1,38 0,007 

HTA 1,07 0,95-1,22 0,234 

Dislipidemia 0,92 0,89-1,04 0,227 

Tabaquismo activo 0,92 0,79-1,07 0,296 

AP 1,43 1,21-1,69 <0,001 

ACV previo 1,46 1,25-1,72 <0,001 

IRC 1,78 1,48-2,12 <0,001 

EPOC 1,36 1,15-1,60 <0,001 

Neoplasia 2,69 2,24-3,23 <0,001 

Infarto previo 1,25 1,08-1,45 0,002 

Clase funcional ≥ 2 NYHA 1,37 1,19-1,57 0,001 

FA previa 1,03 0,82-1,29 0,753 

Revascularización previa 0,88 0,73-1,05 0,176 

Tiempo hasta el ingreso, minutos 1,03 0,97-1,08 0,276 

Ausencia de dolor torácico 1,21 1,05-1,40 0,009 

FC, lpm 1,04 0,99-1,11 0,101 

TAS, mmHg 0,97 0,92-1,03 0,389 

Glucemia ingreso, mg/dl 1,03 0,97-1,10 0,389 

Índice cardio-torácico > 50%,  1,28 1,10-1,48 0,001 

FEVI, % 0,73 0,68-0,78 <0,001 

CK-MB máxima, mg/dl 0,97 0,90-1,05 0,566 

IAMCEST 0,89 0,78-1,03 0,123 

Tratamiento de reperfusión 0,77 0,67-0,89 <0,001 

IC 1,28 1,11-1,48 <0,001 

Periodo 1 (referencia) 1 - - 

Periodo 2 1,02  0,88-1,18 0,762 

Periodo 3 0,74 0,62-0,88 0,001 

Periodo 4 0,58 0,48-0,71 <0,001 

 
ACV= Accidente cerebrovascular; AP= Arteriopatía periférica; CK-MB= Creatin kinasa isoforma MB; 
EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; FA= Fibrilación auricular; FC= Frecuencia cardiaca; 
FEVI= Fracción de eyección ventricular izquierda; HTA= Hipertensión arterial; IAMCEST= Infarto 
agudo de miocárdico con elevación del segmento ST; IC= Insuficiencia cardiaca; IRC= Insuficiencia 
renal crónica (creatinina > 2, o diálisis; NYHA= New York Heart Association; TAS= Tensión arterial 
sistólica. Reperfusión incluye la suma de trombolisis, ACTP primaria, cualquier ACTP, y cirugía de by-
pass. 
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En las figura IV.9 se muestran las curvas de supervivencia de los pacientes atendiendo a 

la presencia de IC desde el alta hospitalaria hasta el final del seguimiento, observándose 

un descenso muy intenso de la curva correspondiente a los pacientes con IC. 

 Figura IV.10. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier tras el alta hospitalaria. 
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V. Discusión 
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Nuestro estudio es un registro prospectivo de 16 años de duración donde se recogieron 

todos los pacientes ingresados consecutivamente por IAM en UC. En primer lugar, 

durante los años del estudio registramos un incremento en factores de riesgo como 

diabetes e hipertensión y un aumento de las tasas de comorbilidades de la población del 

estudio, la presentación según tipo de IAM cambió a lo largo del tiempo, con un 

incremento en las tasas de IAMNEST y un descenso en las tasas de IAMCEST, 

comprobamos también un incremento en la utilización de tratamientos recomendados 

por las directrices de las distintas sociedades, y especialmente en el tratamiento de 

reperfusión, así como se evidenció una importante disminución de la mortalidad 

hospitalaria y durante el seguimiento en los pacientes con IAMNEST. Segundo, la 

incidencia de IC ha sido globalmente del 27,3% y hemos registrado una disminución 

que ha sido más acusada entre los pacientes jóvenes, en las mujeres y tanto en los 

pacientes con IAMCEST e IAMNEST. Tercero, la presencia de IC se asoció a un 

incremento en los factores de riesgo, comorbilidades, y complicaciones incluyendo 

mortalidad hospitalaria y durante el seguimiento. Los pacientes con IC recibieron 

menos frecuentemente tratamiento de reperfusión y tratamientos recomendados por las 

guías de práctica clínica. La IC se asoció más frecuentemente a enfermedad multivaso y 

mayor extensión del infarto tanto en el IAMCEST como en el IAMNEST. Cuarto, se 

identificaron los predictores de la aparición de IC, y a lo largo del estudio se registró un 

descenso muy acentuado de la mortalidad hospitalaria y durante el seguimiento tanto en 

los pacientes con IC como en los pacientes sin IC. Por último, la IC resultó ser el mayor 

predictor de mortalidad en pacientes con IAM durante la estancia hospitalaria, y uno de 

los mayores predictores de mortalidad durante el seguimiento. 
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V.1.  Características clínicas y tendencias de la población del estudio 

Nuestro estudio es un registro clínico prospectivo de todos los pacientes ingresados 

consecutivamente por IAM. En una reciente revisión de los registros clínicos (378) se 

describe que son estudios que tienen sus antecedentes en los años 20 del pasado siglo: 

1) destacando los registros de White, sobre el pronóstico del IAM; 2) el registro de 

Killip, sobre la importancia de las unidades coronarias; 3) Tower Hamlet coronary 

Project, sobre el tratamiento y pronóstico a nivel comunitario del IAM; 4) proyecto 

Multinational MONItoring of trends and determinants on CArdiovascular diseases 

(MONICA), sobre las variaciones geográficas, tendencias epidemiológicas y mortalidad 

de pacientes con IAM; 5) NRMI, centrado en epidemiología, retrasos en la trombolisis y 

angioplastia, y pronóstico de los pacientes con IAM en USA; 6) The Global Registry of 

Acute Coronary Events (GRACE), sobre la estratificación del riesgo en pacientes con 

IAM; 7) Euro Heart Survey, dedicado a las medidas de mejora de la calidad y 

aseguramiento de pacientes con IAM; 8) MINAP (Myocardial Ischaemia National 

Audit Project), sobre epidemiología y mejora de la calidad en pacientes con IAM. 

Todos ellos, pueden ser considerados como magníficas herramientas para conocer 

información epidemiológica e información clínica sobre los pacientes con IAM, lo cual 

supone unas diferencias importantes sobre los estudios randomizados, donde las 

poblaciones están altamente seleccionadas. 

Destaca en nuestra población las elevadas tasas de diabetes y su incremento a lo largo 

del estudio, frente a otros estudios nacionales e internacionales de pacientes con IAM, 

en trabajos previos de nuestro grupo de trabajo ya encontramos altas tasas de diabetes 

en los pacientes con IAM en nuestra región hace más de 20 años, 32% (379), datos 

similares a los registrados en la Comunidad Valenciana próxima a nuestra comunidad, 
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33% (380), lo que probablemente tendría relación con factores genéticos y 

fundamentalmente con los hábitos alimenticios y las tasas de obesidad de ambas 

comunidades autónomas. Nuestra actual prevalencia de diabetes, 38,4% es muy superior 

a las de otros registros hospitalarios actuales de nuestro país, como el estudio 

Descripción de la Cardiopatía Isquémica en el Territorio Español (DIOCLES) (381) con 

unas tasas de diabetes del 31%. En registros nacionales recientes de Suecia y Reino 

Unido las tasas de diabetes de estas poblaciones fueron 22,7% y 17,6% 

respectivamente, mientras que en nuestro caso esta tasa es muy superior. En estos 

mismos países las tasas de hipertensión fueron 45,2% y 47,3%, frente a un 57,1% en 

nuestro caso (382). En otro registro nacional de Suiza, en pacientes con IAMCEST, 

registro Acute Myocardial Infarction in Switzerland (AMIS), realizado entre 1.997 y 

2.011, se comunican tasas de diabetes del 17,8%, y de hipertensión del 51,6%, tasas en 

ambos casos inferiores a las encontradas entre nuestros pacientes (383). En otro registro 

nacional francés, FAST-MI 2010, donde consideraron de forma similar a nosotros tanto 

los pacientes con IAMCEST como los IAMNEST las tasas de diabetes e hipertensión 

fueron del 21% y 54%, inferiores a las encontradas en nuestro pacientes (384). En este 

mismo registro francés los antecedentes de infarto, IC y accidente cardiovascular fueron 

así mismo, inferiores a los encontrados entre nuestros pacientes. 

Es de destacar en nuestro estudio las altas tasas de comorbilidades y antecedentes 

cardiológicos, en ambos casos estas variables se suelen asociar a elevadas tasas de 

mortalidad a corto y largo plazo en pacientes con IAM. Asimismo detectamos un 

incremento en los porcentajes de estas comorbilidades, especialmente en el caso de la 

presencia insuficiencia renal crónica y neoplasias (desde el 5,2% al 10,0%, y del 2,6% 

al 5,7%). Aproximadamente se han doblado las tasas de estas comorbilidades que tienen 
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influencia pronóstica a corto y largo plazo. También registramos un incremento en las 

tasas de infarto de miocardio previo, otra variable que resulta ser predictor 

independiente de la mortalidad a largo plazo. La importancia de las comorbilidades 

sobre el pronóstico adverso de los pacientes con IAM ha sido señalada por estudios de 

registros previos, como el registro suizo AMIS (385). Por otra parte, la presencia de 

elevada comorbilidad además de su importancia sobre el pronóstico, también es un 

importante factor determinante del número de cateterismos y de tratamientos de 

reperfusión, lo que les convierte en un factor pronóstico negativo añadido (386). 

Los cambios relacionados con el tipo de IAM entre nuestros pacientes, con incremento 

en la presentación del IAMNEST, tuvieron relación probablemente con la incorporación 

de la nueva definición del IAM (262), y especialmente por la incorporación de las 

determinaciones de biomarcadores de sensibilidad mejorada, como es el caso de la 

troponina, lo que probablemente ayudó al incremento de diagnósticos de IAM en mayor 

número de casos y especialmente en IAMNEST, en pacientes que habrían sido 

clasificados de angina inestable, o no reconocidos como pacientes isquémicos (165). 

Los cambios en la incidencia en el tipo de infarto a su vez pueden tener consecuencias 

en las tendencias sobre el pronóstico, es decir estos resultados introducen un factor 

añadido de complejidad a la hora de interpretar los casos fatales y sus tendencias. En 

teoría estaríamos detectando casos de infartos menos severos con las nuevas troponinas 

lo que contribuiría al declinar de las tasas de casos fatales. Por tanto, la observación de 

la reducción de la mortalidad puede ser atribuida en parte a las tendencias crecientes en 

la optimización del tratamiento, así como a un descenso en la severidad de algunos 

casos de IAM. Por otra parte, los cambios en los casos fatales deben ser más relevantes 

a lo largo del tiempo entre los pacientes con IAMNEST que entre los pacientes 
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IAMCEST, en este último caso su diagnóstico se ha visto menos o nada influenciado 

por el empleo de biomarcadores de alta sensibilidad. Esta hipótesis se confirma 

observando las diferencias en la mortalidad a corto y largo plazo según el tipo de IAM, 

los cambios son mucho más acusados entre los pacientes IAMNEST. Aunque las 

características epidemiológicas de estas dos entidades son distintas y se evidencia el 

descenso en las tasas del IAMCEST, lo que resulta muy importante sigue siendo 

identificar precozmente la elevación del segmento ST con vistas a conseguir lo antes 

posible la realización de tratamiento de reperfusión, y especialmente, si es posible la 

realización de ACTP primaria precozmente. 

Independientemente del tipo de infarto hubo cambios importantes en los tratamientos 

intrahospitalarios y al alta de los pacientes con significativos incrementos en la 

adopción de terapéuticas basadas en la evidencia. Los cambios se pueden correlacionar 

con el incremento de las evidencias científicas acerca de las mejoras en el pronóstico del 

IAM publicados en la literatura. Así, el beneficio de la aspirina se demostró a partir de 

los años 1.980 (387), en nuestro caso detectamos un incremento en su utilización a lo 

largo de los cuatro periodos del estudio tanto durante la estancia hospitalaria como al 

alta, alcanzando porcentajes superiores al 99% en el último periodo del estudio. De 

forma similar observamos el incremento del empleo de β-bloqueantes, cuyo benefició 

quedó demostrado en estudios previos (388). También observamos un incremento en la 

utilización de IECAs, fármacos que demostraron su beneficio a partir de 1.990 

(56,57,389). De forma similar registramos un incremento en los porcentajes de 

utilización de hipolipemiantes de acuerdo a las directrices de tratamiento del IAM, 

alcanzando valores superiores al 98% al alta de los pacientes en el último periodo 

(192,377). 
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Entre los IAMCEST, encontramos que el tratamiento de reperfusión ha ido en aumento 

a lo largo de los cuatro periodos del estudio, desde el 70% al 84% en el último periodo. 

Aunque estos valores incluso son superiores, si hubiésemos realizado los análisis sólo 

entre los pacientes con ingreso en las primeras 12 horas del ingreso, que es donde el 

tratamiento de reperfusión ha demostrado un claro beneficio sobre la supervivencia. 

Además, observamos en concordancia con otros estudios (192), como se produjo un 

descenso entre el empleo de trombolisis que pasó del 66,2% en el primer periodo hasta 

el 28,6% en el último periodo. Mientras que la ACTP primaria pasó desde el 4,2% al 

55,5% en el último periodo, este “cruce” en el tipo de tratamiento de reperfusión es 

coincidente con otros estudios recientes (390). Los incrementos en las tasas de ACTP 

primaria y cateterismos en nuestra población son reflejo del beneficio demostrado en 

esta situación clínica de la estrategia invasiva precoz (192). 

De forma equivalente entre los pacientes con IAMNEST registramos un incremento en 

las tasas de intervencionismo coronario detectando un cambio desde el 25,3% en el 

primer periodo hasta el 87,6% en el último periodo. Estos datos están en concordancia 

con las evidencias que se comentan en las “guidelines” correspondientes a esta situación 

(377,383). 

 

V.2.  Incidencia y tendencias en la aparición de insuficiencia cardiaca 

Pocos estudios han evaluado sistemáticamente la prevalencia de IC en pacientes con 

IAM, algunos han sido realizados sólo con los datos administrativos al alta hospitalaria 

tras la codificación. Por ello estos estudios pueden haber infraestimado las tasas reales 

de IC (361,363). En otras ocasiones se han considerado diferentes definiciones de la IC, 
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con cierta frecuencia algunos estudios han excluido los pacientes en shock cardiogénico 

(337). Además, la utilización del término SCA, donde se incluyen a pacientes con 

angina inestable, las tasas de IC son diferentes a cuando se consideran sólo los pacientes 

con IAM (350). Nuestra tasa media de IC incluyendo al shock cardiogénico resultó 

inferior al 32,4% detectado por el estudio de mayor duración realizado hasta la 

actualidad, registro Worcester de 30 años de duración (356), y sobre 11.000 pacientes 

con IAM residentes en Nueva Inglaterra. Estos autores también registraron un descenso 

en las tasas de IC, así como en las tasas de mortalidad asociada, en concordancia con 

nuestros hallazgos. Así mismo, coincidimos con el estudio GRACE de 10 años de 

duración en cuanto a las tendencias en descenso de las tasas de IC (288), aunque en este 

estudio estas cifras fueron inferiores dado que consideraron no solo el infarto de 

miocardio, sino también la angina inestable. 

Nuestra tasa de IC resultó superior a la publicada por el NRMI-2, realizado en 1.674 

hospitales USA y donde se comunicaron cifras de hasta el 19,1%, pero en este registro 

no se incluyeron los pacientes con shock cardiogénico, los pacientes con IAMNEST, 

sólo se consideró la IC al ingreso y los pacientes ingresados en las primeras 12 horas 

desde el inicio de los síntomas (354). 

En un estudio reciente australiano refieren un descenso en las tasas de IC asociada a 

IAM, indican que desde el año 1.996 al año 2.007, el descenso fué desde el 28,1% al 

16,5%, a diferencia de nuestro estudio. Estas cifras, que resultan claramente inferiores a 

las nuestras, pueden deberse a la exclusión de pacientes con IC previa o bien a una 

cierta selección de pacientes (sólo aquellos con un primer infarto fueron incluidos). En 

nuestro caso los pacientes con IC previa representaron el 18,2%, y con infarto previo 

20,9%, ambas situaciones influyen de forma determinante en las tasas de IC, e incluso 
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la IC previa es un predictor independiente del desarrollo de IC. En este trabajo 

australiano y coincidiendo con nuestros datos concluyen los autores que, a pesar del 

descenso de las tasas de IC y en la mortalidad asociada a esta situación, la IC continúa 

siendo un gran problema asociado a elevada mortalidad y que ante estos pacientes de 

alto riesgo es necesario incrementar todas las medidas encaminadas a mejorar el 

pronóstico (355). Coincidimos también con el reciente estudio SWEDEHEART 

Registry, donde encuentran un descenso en las tasas de IC desde el 46% al 28% entre 

los años 1.996 y 2.008, encontrando así mismo, un descenso en la mortalidad 

intrahospitalaria y a largo plazo en los pacientes con IC, aunque la mortalidad se 

mantuvo elevada (361). Estos investigadores plantean que el descenso en las tasas de IC 

podría estar en parte en relación con la inclusión de pacientes de menor riesgo, 

probablemente como consecuencia de la implantación de la nueva definición del infarto 

y la utilización de la troponina como biomarcador específico, aunque los cambios han 

sido muy discretos y el descenso se ha producido muy suavemente. Además, añaden 

otras explicaciones que han podido contribuir a este descenso, entre las que describen el 

más frecuente uso de las medicaciones efectivas y basadas en la evidencia, así como los 

cambios en la carga de los factores de riesgo, con incremento a lo largo del estudio en la 

proporción de mujeres (desde 35 al 37%), diabetes (desde 21 al 22,3%), hipertensión 

(desde 32,5 al 47,0%), y tabaquismo (desde 21,7 al 23,0%). Sin embargo, se registraron 

descensos en la prevalencia de infarto previo (del 17,8 al 10,6%), y de IC previa (del 

11,7 al 9,7%). Por otra parte, otro motivo que puede explicar el descenso en las tasas de 

IC puede ser derivado del considerable incremento en los tratamientos con fármacos que 

han demostrado beneficios demostrados según las evidencias en el pronóstico de los 

pacientes con IAM. Esto incluye el más frecuente empleo de reperfusión precozmente 
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en los pacientes IAMCEST el cual puede prevenir la extensión de la necrosis celular 

mediante la restauración del flujo sanguíneo al miocardio en riesgo y el incremento del 

uso de tratamientos farmacológicos basados en la evidencia los cuales mejoran la 

supervivencia y previenen el remodelado negativo. El incremento de las estrategias 

invasivas, y especialmente el intervencionismo coronario percutáneo, es probable que 

reduzca la incidencia de IC como consecuencia de la salvación de miocardio durante la 

fase inicial del IAM (254). 

En nuestro estudio encontramos que la presencia de IC asociada a IAM es mucho más 

frecuente en personas mayores, en mujeres y en pacientes con IAMNEST. En cuanto a 

la edad y el sexo, nuestros datos coinciden con el estudio australiano de Hung et al, en 

pacientes con un primer infarto y sin IC previa, encuentran que existen mayores tasas de 

IC entre los pacientes mayores y en las mujeres (355). Los pacientes mayores de 75 

años en nuestra serie representaron el 29,4%, porcentaje superior al de otros estudios en 

pacientes con IAMCEST, y similar al de estudios con IAMNEST (391). Los pacientes 

mayores constituyen un subgrupo de alto riesgo que suele estar infrarrepresentado en 

los estudios clínicos randomizados, los cuales constituyen el soporte fundamental de las 

“guidelines”. Las mayores tasas de IC asociadas a mayor edad ya se ha descrito tanto en 

los pacientes con elevación del segmento ST (392), como entre los pacientes sin 

elevación del segmento ST (393). Por otra parte, la edad se asocia a un incremento de la 

comorbilidad, disminución en el porcentaje de tratamientos recomendados por las 

directrices de tratamiento del IAM y además se considera un poderoso predictor 

independiente de eventos adversos en el IAM, incluyendo la IC y la mortalidad a corto 

y largo plazo. Estos hechos que se confirman en nuestros análisis de predicción de 

mortalidad a corto y largo plazo, donde los mayores de 75 años, resultan importantes 
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predictores de mortalidad (391,392). Las tendencias a lo largo de los cuatro periodos de 

nuestro estudio indican un discreto descenso de las tasas de IC entre los más jóvenes y 

entre las mujeres. Las mayor incidencia de IC entre las mujeres probablemente tenga 

relación con su mayor edad, mayores tasas de antecedentes de diabetes, hipertensión, e 

IC previa entre otros (379). Las tendencias en las tasas de IC atendiendo al tipo de 

infarto detectaron un descenso significativo tanto en los pacientes con IAMCEST y 

entre los pacientes con IAMNEST. Las mayores tasas de IC asociadas al IAMNEST 

probablemente tengan relación con la mayor edad, mayor porcentaje de mujeres, 

antecedentes de diabetes, hipertensión, infarto, IC y otras comorbilidades entre estos 

pacientes (381,384,394). 

 

V.3.  Características clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca e infarto 

agudo de miocardio 

En el NRMI-2, realizado en 1.600 hospitales USA (354), así como en el Worcester 

Study realizado en 16 hospitales de Massachusetts durante 20 años (335), en ambos 

estudios y en coincidencia con nuestros hallazgos se demostró que los pacientes con IC, 

fueron en mayor proporción mayores y de sexo femenino, tenían con mayor frecuencia 

antecedentes cardiovasculares y situaciones de comorbilidad conjuntamente. Además, y 

coincidiendo con nuestros datos, este subgrupo de pacientes se presentaron con mayor 

retraso, en mayor proporción con ausencia de dolor torácico, taquicardia, menor tensión 

arterial sistólica, mayor glucemia, menor FEVI y mayores valores de CK-MB. Otro 

estudio reciente, FAST-MI Registry realizado en 374 hospitales franceses (357) 

demostró así mismo las peores características basales de los pacientes con IC y su peor 
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pronóstico, llegando a tener 10 veces mayor mortalidad los pacientes con IC frente a los 

pacientes sin esta situación. En este estudio y coincidiendo con nosotros los pacientes 

con IC recibieron con menor frecuencia tratamiento de reperfusión, β-bloqueantes, 

AAS, tienopiridinas y estatinas. Así mismo, los pacientes con IC recibieron tasas muy 

bajas de inhibidores de la aldosterona a pesar de las reiteradas recomendaciones de las 

“guidelines” (192,377). 

En un reciente estudio de pacientes con IAMCEST, tratados con ACTP primaria, y en 

coincidencia con nuestros datos, las características de los pacientes con IC mostraron así 

mismo, mayor edad, mayor proporción de mujeres, peores características basales, 

incluyendo mayor comorbilidad, y tenían peor situación hemodinámica al ingreso y más 

enfermedad de tronco o multivaso (395). También en concordancia con nosotros en el 

estudio GRACE (288) encuentran que los pacientes con IC fueron de mayor edad, en 

mayor proporción mujeres, con más antecedentes de diabetes, hipertensión, infarto, 

arteriopatía periférica, insuficiencia renal, se presentaron con menor FEVI, y recibieron 

menores tasas de cateterismo e intervencionismo coronario. 

En un estudio reciente en el que trataron pacientes con IAMNEST y que agrupa las 

bases de datos de siete estudios realizados entre 1.994 y 2.008, con 46.519 pacientes 

(359), los pacientes con IC mostraron mayor edad, fueron en mayor proporción mujeres, 

con más antecedentes de diabetes, IC, infarto previo, hipertensión, arteriopatía 

periférica. Además, al ingreso se mostraron con mayor inestabilidad hemodinámica y 

recibieron menos tratamientos con β-bloqueantes, tienopiridinas, y revascularización. 

En este gran estudio sólo uno de cada cinco pacientes con IC fue revascularizado, 

mientras que entre los pacientes sin IC la tasa de revascularización fue del 35%. Estos 

hallazgos clínicos son concordantes con nuestros datos, salvo que en nuestro caso las 
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tasas de revascularización entre los pacientes con IAMNEST e IC fue muy superior, 

53,9%.  

 

V.4.  Predictores de insuficiencia cardiaca e infarto agudo de miocardio 

Entre nuestros pacientes, múltiples variables fueron seleccionadas como predictores 

independientes de la aparición de IC en pacientes con IAM, entre ellas la edad, el sexo 

femenino, los antecedentes de arteriopatía periférica, insuficiencia renal, EPOC, IC, la 

ausencia de dolor torácico, la peor situación hemodinámica, la hiperglucemia, una baja 

FEVI, la mayor extensión del infarto al ingreso, y la existencia de cardiomegalia. En el 

estudio australiano de Hungs et al (355), consideran a sí mismo la presencia de diabetes 

y la existencia de FA, pero en este estudio seleccionaron la población considerando sólo 

los pacientes con un primer infarto y sin IC previa, como se ha comentado más arriba, y 

además sus tasas de diabetes son muy inferiores a las encontradas en nuestra población, 

en el caso de la FA nosotros incluimos en el análisis sólo la presencia de FA crónica, 

mientras que en este estudio no distinguen entre FA crónica y aguda. Los investigadores 

del estudio GRACE (288,350) encuentran con predictores de la aparición de IC, 

coincidiendo con nosotros la edad, el sexo, la insuficiencia renal, la arteriopatía 

periférica, el tabaquismo, tanto el IAMCEST como el IAMNST, y la diabetes. Pero en 

este estudio se incluyeron además pacientes con angina inestable. Ellos no consideraron 

en los análisis a los pacientes con IC previa, y excluyeron de los análisis a los pacientes 

con shock cardiogénico. Como en otros estudios sus tasas de diabetes son muy 

inferiores a las nuestras y en el caso de los pacientes con IC sus tasas de diabetes son 

del 20,9%, mientras que entre nuestros pacientes las tasas de diabetes asociada a la IC 
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fue del 54,4%, más del doble del comunicado por este estudio. De forma similar los 

investigadores de siete estudios randomizados con pacientes IAMNEST (359), 

encuentran tasas inferiores de IC, 12,5%, como en otros estudios de estas características, 

los factores de riesgo y la comorbilidad resultaron inferiores a las de nuestro estudio, 

además excluyeron a los pacientes en shock cardiogénico. Un punto en común entre los 

distintos estudios y en el nuestro, es que además de la edad, el sexo femenino, y la 

comorbilidad, es importante resaltar que entre los pacientes que desarrollan IC, la peor 

situación hemodinámica al ingreso manifestada con presencia de mayor frecuencia 

cardiaca y menor tensión arterial debe de animar a instaurar pronto el tratamiento, 

incluyendo el tratamiento de reperfusión, e inicio precoz de los inhibidores del sistema 

renina, angiotensina y aldosterona, los cuales pueden ayudar a prevenir el desarrollo de 

IC y mejorar el pronóstico de estos pacientes. 

 

V.5.  Predictores de mortalidad hospitalaria y a largo plazo 

En nuestro estudio la presencia de IC fue un importante predictor a corto y largo plazo 

de mortalidad. Inicialmente en el estudio de publicado por Killip y Kimball ya 

demostraron el incremento en la mortalidad asociado al mayor grado de severidad de la 

IC, y su clasificación ha perdurado como herramienta sencilla y precisa para conocer el 

pronóstico precozmente de los pacientes con IAM (111). 

En el estudio Worcester (396) de 20 años de duración registraron un descenso en la 

mortalidad hospitalaria de los pacientes ingresados por IAM e IC, el descenso resultó 

muy significativo incluso después de los análisis ajustados. Sin embargo, la IC 

permanece como predictor independiente de mortalidad entre los pacientes con IAM, 
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coincidiendo con nuestros resultados. Los pacientes con IC reciben menos tratamientos 

de reperfusión y menos medicación con efectividad probada sobre la mortalidad, lo cual 

sugiere que la mortalidad asociada a esta situación clínica puede ser prevenible o al 

menos en parte. Por ello, aconsejan identificar a los pacientes de mayor riesgo para 

intensificar en ellos los tratamientos efectivos, es decir tratamientos dirigidos a reducir 

el tamaño del infarto, prevenir la recurrencia de la isquemia y alterar favorablemente el 

remodelado ventricular izquierdo. Nuestros resultados sugieren que se deben realizar 

esfuerzos adicionales en este subgrupo de pacientes de alto riesgo con el objetivo de 

mejorar la supervivencia. Este mismo estudio encontró de forma similar a nosotros el 

impacto negativo independiente de la presencia de IC en pacientes con IAM. El 

significado pronóstico adverso a largo plazo como ocurre en nuestro estudio está 

condicionado en primer lugar por la mayor edad y mayor número de comorbilidades 

asociadas a esta situación clínica. Es interesante observar que a largo plazo pese al 

ajuste por todas estas condiciones añadidas a los pacientes, la IC sigue emergiendo 

como predictor independiente de mortalidad, aunque resulta con un incremento de 

riesgo del 28% frente a los pacientes sin IC, incremento muy inferior al de la IC durante 

la fase hospitalaria que resultó ser cuatro veces superior al de los pacientes sin IC. 

Además, este incremento de cuatro veces se mantiene por 100 pacientes y año de 

evolución. Debemos tomar este dato como un reto para revisar el tratamiento al alta, que 

resultó en una moderada infrautilización, y que de nuevo nos indica que hay una gran 

capacidad de mejora, especialmente para los pacientes de mayor riesgo, a los que habría 

que añadir control de prevención secundaria y de otras comorbilidades, así como 

reevaluar la posible indicación de dispositivos de resincronización en las situaciones 

con clara indicación de la misma. 
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En el estudio GUSTO, Lee et al (281) encontraron que la presencia de IC al ingreso 

además de la edad, menor tensión arterial sistólica, taquicardia, y localización anterior 

del infarto, eran los responsables del pronóstico adverso en el 90% de las pacientes con 

infarto. En el NRMI-2, de forma similar además de demostrar el alto riesgo de esta 

población, demuestran que estos pacientes reciben menos tratamiento de reperfusión y 

de otras medicaciones con probado beneficio sobre la mortalidad y además la presencia 

de IC al ingreso resultó un predictor importante de mortalidad a corto plazo (354). De 

forma similar el estudio SWEDEHEART, demuestra que aunque se registró un 

descenso en las tasas de mortalidad entre los pacientes con IC e IAM a lo largo de los 

años, la presencia de IC es un importante predictor de mortalidad a corto y largo plazo, 

y por tanto continúan siendo pacientes de alto riesgo. El descenso en las tasas de 

mortalidad a lo largo del tiempo lo atribuyen a las mejores estrategias de tratamiento 

con el paso de los años (361). 

 

V.6.  Limitaciones del estudio 

Nuestro estudio es de carácter observacional, por tanto tiene de inicio las mismas 

limitaciones que este tipo de estudios, tales como el sesgo no ajustado. Sin embargo, al 

ser un registro de naturaleza clínica tiene la ventaja sobre las bases de datos 

administrativas que se ha recogido de forma prospectiva y consecutiva la descripción 

muy detallada de las características clínicas de toda la población del estudio, desde los 

datos epidemiológicos, antecedentes cardiovasculares, comorbilidades, además se 

dispuso tanto de la evolución hospitalaria, tratamientos recibidos en el hospital y al alta, 

así como un análisis detallado de las complicaciones hospitalarias incluyendo la 
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mortalidad hospitalaria y durante el seguimiento. La gestión clínica de todos estos 

factores clínicos nos dió capacidad para realizar ajustes por los posibles factores de 

confusión, más de 20 en cada caso, capaces de intervenir en el objetivo principal, la IC, 

como en los determinantes de mortalidad a corto y largo plazo. Además, nuestro estudio 

aporta los datos del seguimiento referentes a la mortalidad a largo plazo, mediana 

superior a los cinco años, con un muy bajo porcentaje de pacientes perdidos; tales datos 

a largo plazo representan en un ambiente del mundo real un valor añadido del presente 

estudio. 

 

V.7.  Perspectiva e implicaciones para la práctica clínica 

Nuestros datos demuestran los grandes cambios que se han producido durante el 

periodo del estudio de nuestros pacientes con IAM, tanto en los antecedentes, en la 

comorbilidad, en el tipo de infarto, en el incremento en los tratamientos recomendados 

según las directrices marcadas por las distintas sociedades de cardiología y 

especialmente en las tasas de reperfusión, así como el descenso muy acusado en la 

mortalidad a corto plazo. 

En cuanto a la IC, debemos volver a resaltar el gran valor que continúa teniendo la 

clasificación de Killip-Kimball, la cual puede realizarse precozmente, sin coste añadido, 

no precisa exploraciones complementarias, y se mantiene como un excelente predictor 

pronóstico a corto y largo plazo. 

Las tasas de IC de nuestro estudio están en conjunción con otros estudios de la presente 

era de reperfusión. Hemos registrado un discreto descenso en las tasas de IC que resultó 
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significativo especialmente entre los pacientes jóvenes, en las mujeres y tanto en los 

pacientes con IAMCEST e IAMNEST. 

La IC es una complicación frecuente entre los pacientes con IAM, y cuando se 

manifiesta lo hace precozmente en tres de cada cuatro pacientes con IAM, y se asoció a 

una mayor edad, al sexo femenino, al incremento en los factores de riesgo, 

comorbilidades, y complicaciones incluyendo mortalidad hospitalaria y durante el 

seguimiento. 

Los pacientes con IC ingresaron con mayor retraso, y en un tercio de las ocasiones no se 

quejaron de dolor torácico y tenían un índice cardio-torácico aumentado. Importante 

señalar que los pacientes con IC recibieron tanto durante la estancia hospitalaria como 

al alta tasas muy inferiores de los tratamientos recomendados por las distintas 

directrices de tratamiento del IAM, incluyendo el tratamiento de reperfusión. Además, 

los pacientes con IC tuvieron con más frecuencia enfermedad multivaso, menor FEVI, y 

mayor extensión del infarto como indican los valores de CK-MB asociados a IC, 

independientemente del tipo de infarto. 

Predictores independientes de la aparición del desarrollo de IC, resultaron la edad, los 

antecedentes de arteriopatía, insuficiencia renal, EPOC, la IC previa, la ausencia de 

dolor torácico, la mala situación hemodinámica al ingreso y el tener un mayor índice 

cardio-torácico. La IC resultó ser el mayor predictor de mortalidad en pacientes con 

IAM durante la estancia hospitalaria, y continúa siendo predictor de mortalidad durante 

el seguimiento. 

Por tanto, al ingreso, y ante la presencia de un paciente con IAM e IC, deberemos 

considerarlo como de muy alto riesgo y actuar especialmente en lo relativo a tratar de 
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conseguir que reciba lo antes posible tratamiento de reperfusión, además de optimizar y 

priorizar el resto de los tratamientos farmacológicos con evidencias demostradas en esta 

situación clínica. Tras el alta estos pacientes que desarrollaron IC durante el ingreso 

hospitalario deben ser subsidiarios no sólo de los tratamientos farmacológicos 

optimizados, mediante prevención secundaria, deberán tratarse todas las causas de 

comorbilidad asociadas, así como ser seguidos mediante controles frecuentes. 
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VI. Conclusiones 
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1. Durante nuestro estudio constatamos un incremento en las tasas de 

hipertensión, diabetes y comorbilidades asociadas. Se registró un aumento en 

el porcentaje de tratamientos recomendados por las directrices de práctica 

clínica. El tratamiento de reperfusión se incrementó tanto en el IAMCEST 

como en el IAMNEST. A lo largo del estudio, registramos un marcado 

descenso en las tasas de mortalidad hospitalaria y durante el seguimiento. 

 

2. La incidencia de IC en nuestra serie fue del 27,3%, con un descenso en las 

tasas de insuficiencia cardiaca a lo largo del estudio. 

2.1. Se constataron mayores tasas de IC en correlación con el incremento de 

la edad. 

2.2. La incidencia de IC fue mayor en las mujeres, y se registró una 

tendencia a su descenso más acusado que en los hombres. 

2.3. Los pacientes con IAMNEST, presentaron mayores tasas de IC. Se 

observó una disminución de las tasas de IC tanto en el IAMCEST como en el 

IAMNEST. 

 

3. Los pacientes con IC fueron de mayor edad, más frecuentemente mujeres, 

presentaron mayor proporción de factores de riesgo, antecedentes 

cardiológicos y comorbilidad. Los pacientes con IC recibieron menos 

tratamientos recomendados por las directrices incluyendo tratamiento de 

reperfusión. La IC se asoció a un incremento de las complicaciones 

arrítmicas, isquémicas, mecánicas, hemorrágicas, mortalidad hospitalaria y 

durante el seguimiento. 
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4. Los predictores de IC fueron: edad, sexo femenino, arteriopatía periférica, 

insuficiencia renal crónica, EPOC, NYHA previa, ausencia de dolor torácico, 

mayor frecuencia cardiaca y glucemia, menor tensión arterial sistólica, y 

FEVI, mayor pico de CK-MB y un índice cardiotorácico >50%. 

 

5.  La presencia de IC fue predictor independiente mortalidad tanto durante el 

ingreso, como tras el alta y durante el seguimiento. 
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Anexo 1. Consentimiento informado. 

 

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO SANTA LUCÍA 

Unidad de Cuidados Intensivos Cardiológicos 

DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

D./Dña ___________________________________   de ____  años de edad y con DNI 

nº ________________, manifiesto que he sido informado/a sobre los beneficios que podría 

suponer la participación en el Proyecto de Investigación: “Registro de los pacientes con 

infarto agudo de miocardio en el hospital universitario Santa Lucía de Cartagena”. 

El presente Proyecto, es un registro observacional de todos los pacientes ingresados por infarto 

agudo de miocardio en la unidad de cuidados intensivos cardiológicos. El registro recogerá 

antecedentes de los pacientes y todas las incidencias ocurridas a los pacientes con infarto agudo 

de miocardio durante la fase hospitalaria. Posteriormente se realizará un seguimiento, mediante 

los registros informatizados del hospital, a través del archivo de historias clínicas, o bien 

mediante contacto telefónico con los pacientes. La finalidad de nuestro registro es mejorar la 

asistencia a los pacientes con infarto agudo de miocardio, estudiar sus complicaciones y realizar 

un seguimiento a largo plazo. Además, el registro contribuirá a la formación del personal que 

trabaja en el ámbito de los cuidados cardiológicos agudos, para proporcionar mejores estrategias 

de prevención e intervención así como difundir nuestros datos y compararnos con otros registros 

nacionales e internacionales.  

Al prestar mi colaboración libre y voluntariamente, podré suspenderla en cualquier 

momento, sin que esto me repercuta en ningún aspecto. 

He sido también informado/a de que mis datos personales, serán protegidos e incluidos 

en un fichero que deberá estar sometido a y con las garantías de la ley 15/1999 de 13 de 

diciembre. 

Tomando ello en consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a participar en este 

proyecto para cubrir los objetivos especificados en el proyecto. 

Cartagena, a _____   de ______  de _______ 

Firma del paciente o familiar responsable: 

Firma del profesional: 
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Anexo 2. Hoja de recogida de datos. 
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