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RESUMEN (en español) 

Introducción: Las enfermedades cardiovasculares son la causa más frecuente de 

mortalidad en el mundo. El síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 

(SCACEST) se beneficia de terapias de reperfusión, específicamente de la angioplastia 

primaria para mejorar el pronóstico de estos pacientes. A pesar de los avances en el 

tratamiento de reperfusión y las medidas de prevención secundaria, la mortalidad en 

estos casos sigue siendo elevada y afecta de forma desproporcionada a la población 

según sexo y edad. Por ello es fundamental conocer los predictores de mortalidad en 

este subgrupo de pacientes, así como el beneficio de la angioplastia primaria en cuanto a 

la supervivencia en comparación a la población general.  

Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo, donde se recogieron a todos 

los pacientes derivados a nuestro centro para realizar una angioplastia primaria en el 

contexto de un SCACEST de marzo de 2014 a enero de 2020.  

Se obtuvo variables basales, durante la hospitalización y al alta. Se registraron todos los 

datos referentes al intervencionismo coronario. Se realizó un seguimiento mínimo de 12 

meses. Se realizó una regresión multivariante de Cox para estimar factores que predicen 

mortalidad.  

Se comparó nuestra serie con datos de mortalidad del instituto nacional de estadística de 

la población general del mismo año, sexo, área geográfica y edad. Se estimó la 

supervivencia observada (SO) con su intervalo de confianza del 95% y la supervivencia 

esperada (SE) de la población de referencia mediante el método de Ederer II. Si la SE 

estaba en el IC95% de la SO, no existían diferencias significativas. Por último, se 

estimó el exceso de mortalidad derivado de la supervivencia esperada en relación con la 

observada. Se estratificó el análisis por sexo y por edad (mayores y menores de 65 

años).  

Resultados: Se incluyó un total de 1722 pacientes. La mortalidad a 28,5 meses fue del 

16%. Los factores que se asociaron de forma significativa con mortalidad fueron la 

edad, enfermedad renal crónica, clasificación de Killip-Kimball, fracción de eyección 

de ventrículo izquierdo, elevación de troponina y el desarrollo de nefropatía por 

contraste.  



                                                                 

 

La SO de los varones que sobrevivieron los primeros 30 días a los 1,3 y 5 años de 

seguimiento fue de 91,70%(CI 95% 87,14–94,69), 77,59%(CI 95% 70,64–83,09), y 

67,07%(CI 95% 58,06–74,57), mientras que en la población de referencia fue 92,51%, 

76,86%, y 62,07%. 

La SO de las mujeres que sobrevivieron los primeros 30 días a los 1,3 y 5 años de 

seguimiento fue de 90,59% (IC 95% 84,59–94,33), 83,33% (IC 95% 75,23–88,98), y 

69,34% (IC 95% 55,30–79,75), mientras que en la población de referencia fue de 

94,05%, 82,81%, y 70,16%. 

Para <65 años la SO a los 1, 3, y 5 años de seguimiento fue del 99,23% (IC95%, 98,3%-

99,7%), 97,7% (IC 95%, 96,1%-98,6%), y 94,1% (IC 95%, 90,9%-96,3%), 

respectivamente. La supervivencia esperada para 1, 2, 3, 4 y 5 años fue de 99,4%, 

98,8%, 98,1%, 97,4% y 96,6%, respectivamente.  

Para ≥65 años la SO a los 1,3y 5 años de seguimiento fue del 93,7% (IC 95%, 91,6%-

95,3%), 85,5% (IC 95%, 82,2%-88,2%) y 75,4% (IC 95%, 70,3%-79,8%), 

respectivamente. La supervivencia en la población de referencia a los 1, 3 y 5 años fue 

de 95,6%, 86,5% y 76,6%, respectivamente. 

 

Conclusiones: En nuestra serie el sexo no demostró ser un predictor de mortalidad a 

diferencia de la edad que por año de vida aumentaba la mortalidad. El análisis de la 

recuperación de la expectativa de vida observó que tanto en varones como en mujeres 

que superaban el evento agudo, gozaban de una supervivencia similar a la de la 

población de su misma edad, sexo y área geográfica. Para los pacientes ≥65 años que 

sobreviven los primeros 30 días existe un exceso de mortalidad durante el primer año y 

normalización a partir de esa fecha. Por el contrario, para los <65 años existe un exceso 

de mortalidad de hasta 5% durante el primer año y partir de esa fecha se reduce, pero no 

llega a desaparecer por completo.  
 

RESUMEN (en inglés) 
 

Introduction: Cardiovascular diseases are the most frequent cause of mortality in the 

world. ST-segment elevation acute myocardial infarction (STEMI) benefits from 

primary percutaneous coronary intervention (PCI) to improve the prognosis of these 

patients. Despite advances in reperfusion treatments and secondary prevention 

measures, mortality remains elevated in these cases and affects disproportionately the 

population according to sex and age. Furthermore, there is lesser evidence regarding the 

benefits of reperfusion in this subgroup of patients. Therefore, it is essential to know the 

predictors of mortality and the benefits of primary angioplasty in terms of survival 

compared to the general population.  
 
Material and methods: Retrospective observational study, where all patients referred 

to our center to perform a primary angioplasty in the context of a STEMI from March 

2014 to January 2020 were collected.  
Baseline characteristics were obtained at moment of inclusion, during the 

hospitalization and discharge. From the inclusion period, a minimum follow-up of 12 

months was required. Cox proportional hazards regression was performed to estimate 

factors predicting mortality.  
Our series was compared with mortality data of the general population obtained from 

the national statistics institute (NSI). We estimated the observed survival (OS) with its 

95% confidence interval and the expected survival (ES) of the reference population 

using the Ederer II method. If the ES was included in the 95% CI of the OS, no 



                                                                 

 

differences were considered to exist. Finally, we estimated excess mortality derived 

from the ES in relation to the OS. The analysis was stratified by sex and age (older and 

younger than 65 years). 
 
Results: A total of 1722 patients suffering a STEMI treated with primary angioplasty 

were. Overall mortality at 28.5-month follow-up was 16%. Mortality predictors from 

the multivariate Cox regression analysis were age, chronic kidney disease, Killip-

Kimball classification, left ventricular ejection fraction, troponin elevation, and the 

development of contrast nephropathy.  
The survival of males after STEMI who survived the first 30 days at 1, 3 and 5 years of 

follow-up was 91.70% (95% CI 87.14–94.69), 77.59% (95% CI 70.64–83.09), and 

67.07% (95% CI 58.06–74.57), while in the reference population it was 92.51%, 

76.86%, and 62.07%. 
The survival of women after STEMI who survived the first 30 days at 1, 3 and 5 years 

of follow-up was 90.59% (95% CI 84.59–94.33), 83.33% (95% CI 75.23–88.98), and 

69.34% (95% CI 55.30–79.75), while in the reference population it was 94.05%, 

82.81%, and 70.16%. 
For those under 65 years of age, the observed survival at 1, 3, and 5 years of follow-up 

was 99.23% (95% CI, 98.3%-99.7%), 97.7% (95% CI, 96.1%-98.6%), and 94.1% (95% 

CI, 90.9%-96.3%), respectively. The expected survival for 1, 3 and 5 years was 99.4%, 

98.1%, and 96.6%, respectively.  
For those over 65 years of age, the observed survival at 1.3 and 5 years of follow-up 

was 93.7% (95% CI, 91.6%-95.3%), 85.5% (95% CI, 82.2%-88.2%) and 75.4% (95% 

CI, 70.3%-79.8%), respectively. The expected survival at 1, 3 and 5 years was 95.6%, 

86.5% and 76.6% respectively.  

 

Conclusions: In our series, sex was not shown to be a predictor of mortality during the 

hospitalization or at follow-up. Conversely, age increased cardiovascular mortality per 

year of life. Life expectancy analysis observed that men and women who survived the 

acute event enjoyed a survival like that of the general population of the same age, sex, 

and geographical area. For patients ≥ 65 years who survived the first 30 days there is an 

excess of mortality during the first year and normalization beyond that date. On the 

contrary, for patients < 65 years there is an excess mortality of up to 5% during the first 

year and it reduces from that period, yet it does not completely disappear.  
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1.1 Historia 

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las principales causas de mortalidad en el 

mundo. El papiro de Ebers acredita el conocimiento de los egipcios sobre la enfermedad 

cardíaca. En este escrito, datado 1500 años AC, se describen los síntomas clásicos de 

enfermedad coronaria como el dolor torácico, sensación de peso u opresión precordial 

con irradiación a los lados del tórax y los brazos así como la cercanía con la muerte 

cuando uno presentaba este tipo de síntomas (1).  

Antiguos jeroglíficos encontrados en el año 1000 AC realizan la primera descripción de 

una muerte súbita de origen cardíaco de Horemkenesi en Egipto. En el análisis posterior 

del cuerpo momificado del antiguo miembro de la casta de los sacerdotes de Ammon se 

encontraron niveles elevados de troponina en los tejidos extraídos. Hipócrates y sus 

seguidores ya hipotetizaban sobre la estasis en los vasos sanguíneos del cuerpo y su 

relación con síntomas como la visión borrosa, frialdad y el bajo nivel de consciencia (2).  

Así mismo, la primera autopsia por una muerte de origen coronario fue realizada por 

Leonardo da Vinci en 1506 DC, describiendo una importante tortuosidad de las arterias 

del corazón y concluyendo que la muerte fue secundaria a debilidad cardiaca por la falta 

del riego de las arterias del corazón y las extremidades (3).  

Años después, en 1768, William Heberden realiza la primera descripción en un grupo de 

más de 100 pacientes de un síndrome que lo cataloga como “angina pectoris”. Lo describe 

como un desorden en el pecho de síntomas fuertes y peculiares que acompañan al peligro 

que presenta. Por primera vez se hace una referencia clara a la aparición “mientras se 

camina, especialmente en pendientes y después de comer, de dolor y desacuerdo en el 

pecho, como si se fuese a extinguir la vida si aumentase o no remitiese el malestar; pero 

en el momento en el que uno se detiene, toda esa intranquilidad desaparece”. Realiza la 

primera descripción de la población afectando principalmente a varones (solo 3 eran 

mujeres) y mayores de 50 años (4).  

Sin embargo, no fue hasta en unos 20 años más adelante que aparecen las primeras 

autopsias de pacientes con sufrían angina de pecho y muerte súbita que además coincidía 

con el hallazgo placas de ateroesclerosis en las arterias coronarias. Las autopsias llevadas 

a cabo por Edward Jenner y Caleb Hillier se llevaron a cabo entre 1786 y 1799. Dentro 

de ellas se incluye la del cirujano John Hunter que, tras leer las descripciones de 

Heberden, observó similitud en los síntomas de angina de pecho con los suyos. 
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Finalmente, murió de forma súbita en una discusión hospitalaria y su autopsia reveló 

ateroesclerosis de sus arterias coronarias  (5). 

En 1848 fue cuándo Virchow define los términos de embolismo y trombosis utilizados 

hasta la fecha, así como su famosa triada de “hipercoagulabilidad, disfunción vascular y 

estasis venosa”. Fenómenos que posteriormente demostrarían la posibilidad de producir 

necrosis isquémica e infarto en estudios en animales (6).  

A pesar de que en modelos animales se había demostrado que la interrupción al flujo de 

sangre provocaba infartos, no fue hasta 1912 que Herrick describe la relación entre la 

trombosis de una arteria coronaria, con la oclusión persistente de la misma y el hallazgo 

de infarto al miocardio con sus síntomas como se reconocen hasta la fecha (7). En cambio, 

el diagnóstico era muy difícil ya que no había conocimiento de los factores de riesgo y 

las autopsias no incluían de forma sistemática la exploración de las arterias coronarias. 

Existía mucha variabilidad en su forma de presentación y en otras ocasiones los hallazgos 

anatomopatológicos presentaban una gran variabilidad.  

El invento de la electrocardiografía por Einthoven revolucionó el mundo de la 

cardiología, no obstante, no fue hasta que el propio Herrick describe alteraciones en el 

electrocardiograma (ECG) en sus modelos de infarto en animales que se comienza a 

comprender la utilidad de esta herramienta para el diagnóstico de la enfermedad coronaria 

y es en 1932 cuándo se observa un gran impacto en su capacidad como herramienta 

diagnóstica gracias a la aparición de las derivaciones precordiales (8). 

En la segunda mitad del siglo XIX fue donde empiezan a aparecer diversas terapias para 

el tratamiento de la angina de pecho, que hasta ese momento se basaba en la realización 

de sangrías, opio y reposo. Brunton identifico efectos similares a la sangría con nitrito de 

amil, que se basaba en la reducción de la tensión arterial. En 1879 se comienza a realizar 

uso por parte de Murrel de nitroglicerina para mitigar los síntomas de angina (9).  No fue 

hasta mediados del siglo 20 donde se contempla en humanos la revascularización como 

estrategia para el tratamiento de la enfermedad coronaria. En 1962, Sabiston realiza el 

primer bypass de vena safena, que con el desarrollo de la circulación extracorpórea, 

permite avanzar enormemente en el tratamiento (10).  

El desarrollo del cateterismo cardiaco no surgió hasta 1929, Werner Frossman, fascinado 

por los estudios previos por parte de Bernard, Chaveau y Marey de medición de presiones 

cardiacas en animales a través de incisiones en la yugular que decide llevar a cabo el 
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primer experimento en humanos. Realizó una incisión en la vena cubital, introdujo un 

catéter urinario unos 60 cm y con una radiografía de tórax se observó la punta del catéter 

en la aurícula derecha. Inicialmente no conto con el apoyo de sus superiores al realizar el 

experimento sin su aprobación, pero rápidamente se dieron cuenta del potencial de dicha 

técnica (11). A partir de esa fecha, el cateterismo cardiaco para la medición de presiones 

fue cada vez más popular. En los años 50 se inicia la exploración de las arterias coronarias. 

El 15 de septiembre de 1977 que Gruentzig realiza la primera angioplastia coronaria con 

balón en un paciente con angina de pecho como alternativa a la cirugía de 

revascularización miocárdica. A los 2 días del procedimiento el paciente hizo una prueba 

de esfuerzo con una marcada mejoría (12).  

Desde este primer procedimiento, el intervencionismo coronario ha presentado una 

evolución exponencial, desde los tratamientos con balón en lesiones simples de una sola 

arteria, hasta la aparición de los stents metálicos y posteriormente los stents 

farmacoactivos para el tratamiento de lesiones complejas y en varias arterias, con una 

mejoría substancial de la técnica y de los resultados. Estos avances son fundamentales 

para el tratamiento contemporáneo del síndrome coronario agudo con elevación del 

segmento ST (SCACEST).  

 

1.2 Epidemiología  

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el mundo. Incluye 

a las enfermedades del corazón y de las arterias coronarias. Dentro de la última, se 

engloba a la enfermedad coronaria (EC) y al síndrome coronario agudo (SCA). La EC se 

manifiesta como ateroesclerosis en las arterias coronarias que puede ser asintomática. 

Mientras que un síndrome coronario agudo se presenta habitualmente con síntomas y 

puede incluso aparecer sin enfermedad ateroesclerótica acompañante.  

Su incidencia anual está aumentando de forma progresiva, representando 17 millones de 

muertes cardiovasculares cada año que corresponde a más del 30% del total de 

fallecimientos. En Europa ocurren 1.8 millones al año que corresponde al 20% del total, 

con una ligera reducción progresiva en las últimas décadas (13,14).  Los últimos datos 

oficiales del instituto nacional de estadística en España de 2018 también posicionan a la 

EC como la primera causa de muerte con 120 859 casos, representando el 28,3% de las 

muertes, por encima de los tumores y las enfermedades respiratorias (15).  A pesar de una 
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reducción de la muerte por EC en los últimos 40 años. En general se produjo un 

incremento de la mortalidad cardiovascular de 1980 al año 2000 y posteriormente se ha 

ido reduciendo de forma estable hasta la actualidad (16). 

La rápida globalización y urbanización de las sociedades, el envejecimiento y el aumento 

de las enfermedades crónicas contribuyen al aumento de este síndrome. De forma similar, 

el sedentarismo de la población, el aumento del consumo de nicotina, las malas prácticas 

nutricionales ha incrementado en la mayoría de los países occidentales contribuyendo a 

la EC (17,18).  

 

1.3 Enfermedad coronaria subclínica 

La EC subclínica se puede diagnosticar en diferentes estados de su evolución mediante 

pruebas de imagen y la intervención de forma precoz puede reducir la aparición de 

eventos clínicos. Uno de estos métodos es el calcio medido por tomografía computarizada 

(TC) en las coronarias (CAC). El estudio CARDIA incluyó a 3043 adultos entre 33 a 45 

años demostrando una prevalencia de CAC elevado en un 15% de los varones y 5% de 

las mujeres. Según grupos de edad, un 5.5% en el grupo de 33-39 años y 13.3% en los de 

39 a 45 años (19). El estudio MESA evaluó a 6814 pacientes de 45-84 años con una media 

de 63 años incluyendo a 2619 blancos, 1898 negros, 1494 hispanos y 803 chinos, 

observando una prevalencia de 70,4%, 52,1%, 56,5% y 59,2% en los varones; 44,6%, 

36,5%, 34,9% y 41,9% en las mujeres respectivamente (20). Por el contrario, en 705 

individuos de las amazonas en Bolivia se reportaron los niveles más bajo de CAC hasta 

la fecha. La media de edad era de 58 años con 50% de mujeres y el 86% de los sujetos 

estaban libres de CAC (21).  Estos estudios evidencian el efecto de la edad, sexo, área 

geográfica y de la raza en el desarrollo de la enfermedad coronaria. 

En estudios anatomopatológicos también se ha evidenciado el cambio en la prevalencia 

de la EC. En Estados Unidos, de 2562 autopsias realizadas entre 1979-1994, la 

prevalencia de EC en sujetos de 20-59 años se redujo del 42 % al 32 % en varones y del 

29 % al 16 % en mujeres. Sin embargo, no hubo cambios en los mayores de 60 años (22). 

Datos del estudio Framingham continúan arrojando información en la actualidad, casi 50 

años después de su publicación. En los sujetos de 40 años el riesgo de desarrollo de EC a 

lo largo de su vida era del 49% y el 32%, mientras que en los mayores de 70 años el riesgo 

era del 35% y el 24% para varones y mujeres respectivamente. No obstante, la incidencia 
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de SCA aumentaba exponencialmente con la edad, siendo las mujeres aproximadamente 

10 años más mayores en comparación a los varones con una curva convergente conforme 

aumentaba la edad. Por último, la incidencia en los sujetos de 65 a 94 años en contra de 

los de 35 a 64 años se duplicaba en los varones y se triplicaba en las mujeres (23). 

A pesar de la progresión asintomática de la enfermedad coronaria a lo largo de los años, 

la presencia de EC no obstructiva empeora el pronóstico a largo plazo a expensas de 

mayor cantidad de eventos coronarios. En un estudio retrospectivo de 37 674 pacientes 

que se les realizó una angiografía coronaria y se les siguió por un año, se observó que 

aquellos que tenían EC no obstructiva (placas >20% y <70%) y obstructiva (placas >70%) 

aumentaba de forma paralela la cantidad de SCA con la extensión de la EC.  Para 

enfermedad de 1 vaso, el hazard ratio (HR) era de 2,0; 95% IC: 0,8–5,1; para 2 vasos (HR 

4.6; 95% IC: 2,0–10,5) y para 3 vasos (HR 4.5; 95% IC: 1,6–12,5) (24).  

 

1.4 Síndrome coronario agudo 

A pesar de la reducción relativa de la prevalencia de EC en los estudios más 

contemporáneos. La mayoría de los registros no muestran en cambio una reducción del 

SCA, incluso se está incrementando en algunas poblaciones. No obstante la cantidad de 

SCA sin elevación del ST (SCASEST) ha presentado un relativo aumento desde la 

extensión del uso de la troponina ultrasensible (TNUS) en comparación con la isoenzima 

MB de la creatinina cinasa (CK-MB), mientras que el SCACEST ha presentado una 

discreta reducción (25,26). La incidencia actual del SCACEST es entre 43-144 casos por 

100 000 habitantes por año en un registro incluyendo 30 países en Europa. Mientras que 

en Estados Unidos es de 50 por 100 000 habitantes por año (27,28).  

Los distintos estudios que han evaluado la influencia del sexo y la edad en la incidencia 

y prevalencia del SCA, en la mayoría se observa que el SCACEST aumenta en las 

personas jóvenes y en los varones. En cambios, ocurre lo contrario en el SCASEST (29).  

En el Reino Unido la prevalencia de infarto al miocardio (IAM) fue unas 2,5 veces mayor 

en varones con 640 000 casos que en mujeres con 275 000 casos. Así mismo, la 

prevalencia en menores de 45 años fue del 0,06% y hasta un 2,46% en mayores de 75 

años (30).  
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En España se estima que en los próximos 35-40 años va a haber un aumento de en la 

cantidad de SCA. Se estima que la población mayor a 75 años va a ser más del 24% y se 

calcula un aumento del 116% en los casos, aumentando de 28 296 y 27 651 casos en 2013 

a 47 920 y 59 990 en 2049 para hombres y mujeres respectivamente (16). El último 

registro de la asociación de cardiología intervencionista de España en 2021 reporta un 

total de 21 079 intervencionismos coronarios percutáneos (ICP) para el tratamiento del 

SCACEST, con una media de 445 casos por millón de habitantes. De ellos únicamente el 

14% fue en mayores de 74 años y solo el 14% mujeres (31).  

 

1.5 Desarrollo de la enfermedad arterial coronaria  

La ateroesclerosis es el principal factor para el desarrollo de la cardiopatía isquémica (CI). 

Es una enfermedad caracterizada por la acumulación de lípidos, fibrosis y calcificación 

dentro de las grandes arterias. Inicialmente se activa el endotelio y una cascada de eventos 

produce la reducción de la luz vascular y la activación de vías inflamatorias. La resultante 

placa de ateroma junto a estos procesos deriva en las complicaciones cardiovasculares.  

 

1.5.1 Endotelio  

Para comprender su formación hay que conocer la anatomía de las arterias, especialmente 

el endotelio, que es donde se desarrolla la enfermedad. En los grandes vasos, únicamente 

existe una monocapa de células endoteliales que junto al colágeno y fibras elásticas 

componen la íntima de las arterias que es la capa que está en contacto con la sangre. La 

capa de células endoteliales está en contacto a su vez con la túnica media que contiene 

células musculares lisas vasculares, colágeno y tejido elástico. Finalmente, rodeando a 

esta se encuentra la capa más externa, la túnica adventicia, que está compuesta 

fundamentalmente de tejido conectivo (32).  

El endotelio está ubicado entre la sangre circulante y los tejidos, funcionando como un 

sensor y transductor de señales de sustancias biológicamente activas hacia el resto de las 

capas. Estos cambios incluyen el estrés mecánico y las concentraciones de factores 

metabólicos. Las principales fuerzas que actúan sobre el vaso son la tensión ejercida por 

la presión arterial y la de cizallamiento que es una fuerza tangencial a la pared de la arteria 

inducida por el flujo sanguíneo (33).  La EC generalmente se desarrolla en zonas con baja 
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tensión de cizallamiento y separación de flujos como las bifurcaciones o en las ramas. En 

cambio, en las zonas con flujo laminar y tensión de cizallamiento normal no es habitual 

encontrar placas ateroescleróticas (34).  

El endotelio modula el tono muscular de la túnica media, mantiene una superficie no 

adherente, media la proliferación celular, inflamatoria y la respuesta inmunológica. Esto 

lo consigue mediante la liberación de agonistas y antagonistas para mantener un 

equilibrio, siendo capaz de producir tanto sustancias procoagulantes como 

anticoagulantes, vasoconstrictores y vasodilatadores, mediadores proinflamatorios y 

antiinflamatorios (35). 

 

1.5.2 Formación de la estría grasa 

La disrupción de la homeostasis vascular lleva a disfunción endotelial (DE) que ocasiona 

la retención de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y su modificación de la íntima. 

Las paredes se encuentran predispuestas a vasoconstricción, infiltración lipídica, 

adhesión leucocitaria, activación plaquetaria y estrés oxidativo entre otros. En su conjunto 

se considera que son el primer paso para el desarrollo de la placa de ateroma inicial 

conocida como la estría grasa (36).  

La disfunción endotelial se explica por la reducción de la biodisponibilidad de óxido 

nítrico (ON). Es sintetizado a partir de la L-arginina a través de la enzima ON sintetasa y 

se difunde a través de las membranas celulares hasta llevar al músculo liso vascular. El 

NO favorece la relajación de dichas células, reduce la agregación plaquetaria, la 

oxidación de los tejidos y la inflamación. Por ello es considerado un factor de protección 

contra la aterogénesis. No obstante, en presencia de factores de riesgo cardiovasculares 

(FRCV) como dislipemia, diabetes, hipertensión y tabaquismo se reduce la producción 

de NO aumentando el estrés oxidativo (37).  

La acumulación del LDL plasmático es otro factor que favorece la infiltración endotelial 

de colesterol a la íntima. Una vez el colesterol LDL es atrapado en el espacio 

subendotelial es oxidado. Estas LDL oxidadas son un factor clave proinflamatorio que 

promueve la formación de placas de ateroma. El LDL puede ser oxidado por radicales 

libres presentes en el medio extracelular como iones superóxidos y radicales hidroxilos. 

También participan en la actividad fosfolipasas y lipooxigenasas. Independientemente del 
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proceso inicial de oxidación, el proceso se caracteriza por la pérdida de antioxidantes 

llevados por los LDL que lleva a la degradación de ácidos grasos poliinsaturados (38).  

Estas lipoproteínas modificadas confieren actividades biológicas que no se observa en las 

LDL no modificadas induciendo una respuesta proinflamatoria en las células endoteliales 

y los macrófagos. Por otra parte, las células se vuelven irreconocibles para el receptor de 

LDL y presentan afinidad por receptores scavenger que una vez internalizados producen 

respuesta inflamatoria en los macrófagos (39).  

La activación por todos estos mecanismos de las células endoteliales induce al 

reclutamiento de monocitos a la íntima. El proceso se inicia con la captura y rodamiento 

de los monocitos al endotelio. Posteriormente se reduce el rodamiento de los monocitos 

y se mantienen adheridos al endotelio mediado por su unión con las integrinas VCAM-I 

e ICAM-I. Estos a su vez son activados por quimiocinas que aumenta a su vez su 

adherencia y posteriormente migrar al espacio intimal (40).  

Una vez en la íntima, los monocitos se pueden diferenciar en macrófagos M1 

(proinflamatorios) o M2 (antiinflamatorios) mostrando sensibilidad al ambiente 

inflamatorio. Los macrófagos M1 liberan citoquinas inflamatorias y quimiocinas, reducen 

la actividad del ON y crean radicales libres de oxígeno. Presentan también una serie de 

receptores para internalizar a las LDL, especialmente las LDL oxidadas consiguiendo la 

formación de células espumosas. Inicialmente, se podría considerar como un mecanismo 

de defensa para remover LDL oxidadas de la íntima. Pero las diferentes señales favorecen 

al reclutamiento de monocitos, su transformación en macrófagos M1 proinflamatorios y 

mayor formación de células espumosas que contribuye a la formación de la estría grasa y 

la placa de colesterol. La acumulación de colesterol en el espacio subendotelial promueve 

la formación de cristales de colesterol dentro y fuera de las células que contribuye al 

desarrollo de la placa ateroesclerótica (41).   

 

1.5.3 Formación de la placa fibrosa 

La estría grasa sufre una transición caracterizada por crecimiento intimal, con la presencia 

de un área libre de células y rica en lípidos conocido como el núcleo necrótico. Para 

estabilizar la placa y evitar la exposición de este núcleo proinflamatorio se forma una 

placa fibrosa a su alrededor, evitando el contacto con la sangre y desencadenar trombosis 

de esta. Las células vecinas activan mecanismos de reparación liberando factores de 
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crecimiento (e. g., factor de crecimiento derivado de las plaquetas, factor de crecimiento 

epidérmico, factor de crecimiento transformador- β y factor de crecimiento vascular 

endotelial) estos factores favorecen la migración de células musculares lisas de la túnica 

media a la íntima. Además de aumentar la producción de productos extracelulares como 

colágeno, elastina y proteoglicanos que forma la capsula fibrosa que recubre a la placa de 

ateroma. El grosor, celularidad, composición matricial y contenido de colágenos son 

aspectos determinantes de las estabilidad de la placa (42,43).  

El núcleo necrótico es el centro de la placa ateroesclerótica. Está cubierta por la capsula 

fibrosa y se caracteriza por estar cargado de lípidos, tener bajo contenido celular y de 

colágeno. Mientras la placa se desarrolla, el núcleo necrótico incrementa de tamaño por 

dos mecanismos, primero por muerte de los macrófagos y en segundo lugar por reducción 

de la eferocitosis que es el mecanismo para eliminar las células apoptóticas. Ambos 

contribuyen a un ambiente proinflamatorio, estrés oxidativo y trombogenicidad. 

Conforme aumenta la apoptosis de los macrófagos el mecanismo se retroalimenta y 

contribuye a la muerte de células vecinas. Finalmente, las células necróticas y apoptóticas 

liberan factor tisular que incrementa la trombogenicidad del núcleo necrótico (44).  

La liberación de vesículas de los macrófagos y la muerte de las células musculares lisas 

circundantes contribuye a la calcificación de la placa. Los núcleos contienen calcio 

fosforilado que se convierte en calcio amorfo para formar estructuras cristalinas. Además, 

hay una reducción de los inhibidores de la mineralización, lo que contribuye a la 

formación de cristales. Los pericitos se diferencian en estructuras similares a los 

osteoblastos con capacidad de generar depósitos cálcicos como ocurre en los huesos. 

Todo esto contribuye a microcalcificaciones en la íntima y en la media que posteriormente 

evoluciona a calcificaciones más grandes que se extienden desde el núcleo necrótico hasta 

la matriz circundante. A pesar de que la calcificación es un marcador de ateroesclerosis 

avanzada, su presencia no se correlaciono con vulnerabilidad de la placa (45). 

 

1.5.4 Rotura de placa 

Cuando la placa se fisura o se rompe, se expone el espacio subendotelial a la sangre, 

activando un proceso procoagulante para cubrir la lesión. Inicialmente, las plaquetas se 

adhieren al espacio subendotelial y se activan, de tal forma que se reclutan y se agregan 

más plaquetas retroalimentándose de forma positiva. Paralelamente, los elementos del 
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núcleo lipídico se liberan y se ponen en contacto con los factores procoagulantes del 

plasma, concretamente el factor tisular del núcleo con el factor VII del plasma activan la 

cascada de la coagulación, que conduce a la formación de trombina y finalmente de 

fibrina. La fibrina junto con las plaquetas cubre la lesión formando una estructura estable 

y bien organizada conocida como el trombo. A pesar de que el objetivo de estos 

mecanismos es curar la lesión. La expansión de la íntima hacia el lumen vascular conduce 

a obstrucción total o parcial del flujo de sangre que produce desde angina de pecho a IAM 

(46,47).  La mayoría de los trombos coronarios son consecuencia de la rotura de placa 

(55-65%) seguido de erosión de placa (30-35%) y en menor medida por nódulos 

calcificados (1-7%). Las placas predispuestas a romperse suelen ser aquellas con un gran 

contenido lipídico y necrótico con una cápsula fibrosa fina (<65µm) (48). 

 

1.6 Factores de riesgo cardiovascular. 

Los FRCV para el desarrollo de enfermedad coronaria están bien establecidos desde el 

estudio original de la escala de riesgo de Framingham (23). De la misma forma, las 

terapias destinadas a reducir la carga de estos factores han resultado en una reducción 

importante en la morbilidad y la mortalidad derivada del SCA. Se estima que 

aproximadamente el 90% de las personas que presentan un evento cardiovascular tiene al 

menos un factor de riesgo, mientras que la completa ausencia de FRCV era poco 

frecuente, apenas en 0,4% (49,50).  

La frecuencia de factores de riesgo con valores en el límite de la normalidad en el estudio 

NHANES III (definido como presión sistólica 120-139mm, presión diastólica 80-

89mmHg, colesterol LDL 100-159mg/dl, colesterol HDL 40-59mg/dl, alteración de la 

glucosa en ayunas sin diabetes y antecedentes de tabaquismos) también se asociaba con 

un 8% del total de eventos. Esta información se traduce en que la práctica totalidad de 

pacientes con eventos coronarios van a tener FRCV o estar en valores en el límite de ellos 

(49). Por otra parte, estar libre de dichos factores predice un riesgo mucho menor de 

eventos coronarios(51).  

El riesgo aumenta de forma exponencial cuando se tienen múltiples FRCV. En una 

cohorte de 20 000 adultos en Estados Unidos que fueron seguidos durante 20 años, cuando 

presentaban hipercolesterolemia, hipertensión y eran fumadores, el riesgo relativo 

aumentaba más de 5 veces tanto en hombres como en mujeres (52). De forma similar, en 
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una cohorte en Asia que incluyó 380 000 individuos de Asia, Australia y Nueva Zelanda, 

los pacientes con niveles de colesterol total muy elevado (>240mg/dl) y presión sistólica 

(>160mmHg) presentaban un riesgo 7 veces mayor de infarto y 8 veces mayor de ictus 

(53).  

Los FRCV se han dividido en aquellos no modificables, son los que no se puede realizar 

ningún tipo de intervención como la edad, el sexo y los antecedentes familiares (genética). 

Mientras que los modificables son los que presentan mayor interés. Debido a que son 

sobre los que se puede intervenir para reducir la carga de enfermedad coronaria. Estos 

incluyen la hipercolesterolemia, diabetes, hipertensión, obesidad y el hábito tabáquico. 

Se estima que son responsables de al menos el 50% de las muertes cardiovasculares (52).  

Sin embargo, algunos autores defienden que existen diversos mecanismos no explicados 

por los cuales se presenta un SCA. Vernon et al, utilizó 2 registros clásicos (GRACE y 

CONCORDANCE) incluyendo 42 hospitales identificando a 3081 SCACEST que no 

tenían FRCV clásicos, con un discreto aumento de los casos a lo largo de los años del 

estudio. Concluyen que una proporción no despreciable de sujetos presenta un SCACEST 

independientemente de los FRCV clásicos (54). 

 

1.6.1 Factores de riesgo cardiovascular no modificables  

1.6.1.1 Edad  

 

Múltiples estudios han determinado a la edad como un factor de riesgo independiente 

para desarrollar enfermedad coronaria. Según se modifica la situación demográfica 

actual, con un envejecimiento global de la población en países occidentales existirá un 

aumento de la cantidad de SCA(55). Se estima que la odds ratio (OR) de enfermedad 

cardiovascular (EVC) se duplica por cada década de vida después de los 40 años. También 

aumenta la incidencia de muerte por SCA conforme se envejece. Sin embargo, la cantidad 

de SCACEST es ligeramente superior en personas menores de 60 años en comparación a 

los mayores 60 años (53,2% vs 46,8%) (56).  

La edad de presentación de los SCACEST varía según los estudios, suele encontrarse en 

entre 59-69 años. En un registro finlandés de 27 993 SCACEST era de 69 años; Stone et 

al. en el HORIZONS-AMI era de 60,3 años. El estudio PLATO con 1864 pacientes la 

mediana era de 59 años, similar a los datos del TRITON-TIMI con 58 años de mediana 
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para el grupo de clopidogrel y 59 años el de Prasugrel. Los datos del AIDA-STEMI trial 

era más altos con 63 años de mediana (57–60).  Los registros europeos más actuales 

coinciden con los estudios aleatorizados.  Zeymer et al, en un registro de 11 467 pacientes 

de 27 países de Europa observó una edad media de 61 años, mientras que en reportes del 

registro del Colegio Americano de Cardiólogos la edad media era de 64 años. En España 

el registro de la Sociedad de Hemodinámica de Cardiología Intervencionista mostro 

resultados similares con más del 85% de los casos en menores de 75 años (61,62).  

 

1.6.1.2 Sexo. 

 

El sexo juega un rol fundamental en cuanto a la presentación, prevalencia y pronóstico en 

el SCA. La prevalencia es mayor en varones, donde la presencia de FRCV suele afectar 

de forma desproporcionada en edades más tempranas y existe una tasa mayor de 

SCACEST en menores de 60 años y un aumento en las mujeres de todos los SCA, pero 

fundamentalmente de los IAM sin elevación del ST con tasas de hasta 67,7% (56).  La 

prevalencia de SCACEST en mujeres es menor que en varones. En Estados Unidos, en el 

programa ACTION-GWTG incluyendo a más de 70 000 pacientes, la prevalencia en 

mujeres fue del 29%, mientras que en registros europeos es un poco más bajo de 23,1% 

y aun menor en España con 13,9% de los casos (31,61,62).  

Por debajo de los 60 años la prevalencia de SCACEST es 4 veces mayor en varones. Sin 

embargo, por encima de los 75 años las mujeres representan la mayoría de los casos. La 

forma de presentación suele ser más atípica para mujeres que para varones lo que lleva a 

que exista mayor demora al solicitar valoración urgente y retrasos derivados de errores 

diagnósticos. Esto conlleva a que el porcentaje global de uso de terapias de reperfusión 

es mayor en varones, lo que directamente puede influir en el pronóstico (63).  

Son varios estudios los que ha mostrado una mortalidad intrahospitalaria más alta de las 

mujeres en el SCA (64,65). No obstante, en estudios más contemporáneos y ajustando 

por factores de riesgo no está del todo claro. Jneid et al. observo en un registro de 78 254 

pacientes en Estados Unidos que la mortalidad intrahospitalaria de las mujeres era de 

8.2% en contra de 5.7% en varones (p<0,001), sin embargo, en el análisis multivariable 

no se mantuvo este hallazgo (66). El registro SWEDEHEART de 54 146 SCACEST 

presentó una mortalidad hospitalaria de 13% y de 7% para hombres y mujeres 



15 
 

respectivamente. Con un seguimiento medio de 4,6 años la mortalidad alcanzaba el 46% 

en mujeres y el 32% de varones, no obstante, cuando se ajustaba por edad las mortalidades 

eran similares (HR 0.98, 95% IC 0.95–1.01) y en el análisis multivariante el riesgo era 

incluso menor en mujeres (HR 0.92, 95% IC 0.89–0.96) (67).   

La mortalidad en pacientes jóvenes también se ve afectada por el sexo. En mujeres la 

mortalidad es mayor en comparación con varones jóvenes, mientras que en mayores de 

65 años esta mortalidad parece ser similar como se ha comentado previamente. 

Resultados del registro ISACS-TS observaron una mortalidad global mayor en mujeres 

(11,6 vs 7,1%) que se atribuyó a menor utilización de angioplastia primaria, retrasos en 

el diagnóstico y mayor tiempo de isquemia. Incluso al controlar por pacientes sometidos 

a ICP primaria la mortalidad disminuía en gran medida en ambos sexos, pero en menores 

de 60 años se mantenía una mortalidad desproporcionadamente elevada en las mujeres a 

los 30 días (OR, 1.88; 95% IC, 1.04-3.26; P = .02) (68).  

 

1.6.1.3 Antecedentes familiares cardiopatía isquémica precoz y enfermedad coronaria 

previa. 

 

El riesgo de SCA se aumenta en pacientes con familiares de primer grado con 

antecedentes de EC o muerte CV en varones menores de 55 años y en mujeres menores 

de 65 años, especialmente para los pacientes jóvenes. En algunos estudios esta definición 

se ha ampliado no solamente a antecedentes de EC, también de ictus y enfermedad 

vascular periférica precoz. Estudios como la encuesta NHANES reporta la prevalencia de 

antecedentes,  de sus padres biológicos y hermanos antes de los 50 años, en el 12,2% (52). 

Estos datos son concordantes con los objetivados en las cohortes más largas (estudio de 

cohorte de Reykjavik, Framingham offspring, INTERHEART, Base de datos nacional 

Danesa) con más de 163 000 pacientes seguidos en el tiempo y con mayor incidencia de 

SCA (69–72). Además, esta asociación parece ser exponencial en función del número de 

familiares afectados. En la base de datos nacional Danesa analizando 3 985 301 pacientes 

desde 1950 hasta 2008 (equivalente a 90 millones de  persona/año), aquellos con 2 o más 

familiares con muerte CV prematura presentaban un riesgo de SCA 3 veces mayor antes 

de los 50 años (riesgo relativo 3.30, 95% IC 2.77-3.94) (73).  

Los antecedentes personales de EC o el haber presentado un SCA aumenta la posibilidad 

de un SCA recurrente. Los supervivientes de IAM presentan una tasa mayor de eventos 
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adversos CV. Aproximadamente un 10% de los pacientes con un SCA tendrán un nuevo 

evento coronario durante el primer año. Se estima que unos 200 000 pacientes sufren un 

SCA recurrente anual en Estados Unidos. Los pacientes que presentan un evento en los 

primeros 90 días se asocian con mortalidades más elevadas, sobre todo en aquellos con 

disfunción ventricular donde la mortalidad puede alcanzar hasta un 38%. Nair et al., 

analizaron infartos durante los primeros 90 días de forma prospectiva. En más de 6000 

pacientes hubo 168 casos de IAM recurrente afectando fundamentalmente a aquellos 

tratados únicamente con medicación en comparación a los que se realizó ICP o cirugía de 

revascularización miocárdica. En los que se realizó revascularización miocárdica el 

mecanismo fundamental fue la trombosis del stent (17%). A los 5 años de seguimiento la 

mortalidad por todas las causas entre manejo conservador o intervencionista (cirugía o 

ICP) fue del 49% frente al  22% (P<0,00001) (74). 

 

1.6.2 Factores de riesgo cardiovascular modificables. 

1.6.2.1 Hipertensión arterial. 

 

La HTA es una FRCV bien establecido para IAM y mortalidad cardiovascular. El riesgo 

de desarrollar EC a lo largo de la vida es mucho más elevado para los hipertensos. La 

relación fisiopatológica también se ha estudiado ampliamente compartiendo ambas 

mecanismos en común, como alteraciones en la regulación del sistema renina-

angiotensina-aldosterona, secreción inadecuada de endotelina, expresión de moléculas de 

adhesión como el factor tisular, inhibidor del activador del plasminógeno-1 e 

hiperactividad simpatética que participa en la ateroesclerosis (75).  

Existe debate para los diferentes grupos de trabajo y sociedades científicas que constituye 

la hipertensión arterial. Las últimas guías de prevención de riesgo cardiovascular 

recomiendan categorizar en 3 grupos la hipertensión en función de la TA medida en la 

consulta. HTA grado 1 es aquella con valores de TA sistólica (TAS) 140-159mmHg y/o 

TA diastólica (TAD) 90-99mmHg; HTA grado 2 TAS 160-179mmHg y/o TAD 100-

109mmHg; HTA grado 3 TAS >180mmHg y/o TAD > 110mmHg; finalmente la HTA 

sistólica aislada cuando la TAS > 140mmHg y la TAD <90mmHg. Cada grupo supone 

un riesgo mayor de desarrollar EC y de IAM (76). 
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En un estudio de 1,25 millones de pacientes mayores de 30 años seguidos durante 5,2 

años, la tasa de EC en los pacientes HTA fue de más del 60%, aproximadamente un 20% 

más que en aquellos que tenían tensión arterial (TA) normal (77). En un estudio derivado 

del registro INTERHEART, la HTA era culpable del 18% del riesgo de padecer un primer 

IAM, así como una relación exponencial con las cifras tensionales. A mayor tensión 

arterial mayor riesgo de sufrir un SCA (71). De acuerdo con los datos del subanálisis 

AIDA-STEMI la prevalencia estimada de hipertensión arterial es del 30-40% de los 

SCACEST (78). Datos americanos hablan que hasta el 52.1% de los pacientes con un 

STEMI tienen antecedentes de hipertensión arterial (79).  

El pronóstico de los SCA también se ve afectado por la HTA. Análisis clásicos como el 

GISSI-2 de pacientes con STEMI sometidos a trombólisis se asociaba a una mayor 

mortalidad hospitalaria y a los 6 meses. Datos que concuerdan con los ensayos TIMI 

donde la HTA se asociaba a eventos CV mayores (muerte, IAM, isquemia recurrente y 

sangrado mayor) en un 54% incluyendo factores de confusión en su análisis (80,81). 

También se ha demostrado la asociación a objetivos menos severos como la gravedad de 

la EC y el tamaño del infarto. Lingman et al. observó en 2329 paciente que la presencia 

de enfermedad multivaso y tamaño del infarto, así como la mortalidad ajustada a la edad 

eran mayores en función de la presencia de HTA. También en 6000 casos de SCACEST 

utilizando stents farmacoactivos (SFA) para ICP primaria, la HTA se asociaba a un flujo 

TIMI post-ICP reducido, infartos recurrentes y revascularización repetitiva en 3 años de 

seguimiento(82,83).  

Datos del registro suizo de IAM reclutando a más de 41 771 pacientes de 1997 a 2019, 

observaron datos contradictorios con respecto a la hipertensión preexistente (59,6% de 

los casos), no resultando ser un factor independiente de mortalidad al primer año (84). 

Estudios Europeos actuales posicionan a la HTA como el FRCV más frecuente en el 

SCACEST con tasas de prevalencia del 47,9%, similares a las prevalencias en el estudio 

español de Carol et al. del 42% (62,85). 

 

1.6.2.2 Diabetes Mellitus 

 

Un FRCV bien establecido es la DM, definido por un funcionamiento inadecuado en el 

metabolismo de la glucosa e hidratos de carbono. Dentro de las causas de mortalidad en 

pacientes diabéticos, la afectación macrovascular característica de las arterias coronarias 
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dan lugar a su morbimortalidad más frecuente, con un riesgo de hasta 4 veces mayor para 

desarrollar EC en comparación a sujetos sanos, incluso ajustando por otros factores de 

riesgo (52).  

El diagnóstico se establece con síntomas típicos de diabetes (poliuria, polidipsia, polifagia 

y pérdida de peso) y una glucemia aleatoria de más de 200mg/dl. En pacientes 

asintomáticos, el diagnóstico se realiza con dos de las siguientes: 1) glucemia en ayunas 

(más de 8 horas sin comer) ≥ 126 mg/dl; 2) glucemia tras 2 horas de sobrecarga oral con 

75 g de glucosa ≥ 200mg/dl; 3) hemoglobina glicosilada (HbA1c) ≥ 6,5%(86).  

Es tan prevalente esta asociación. que aproximadamente el 75% de los diabéticos van a 

morir por ateroesclerosis y la mitad directamente por cardiopatía isquémica. 

Característicamente, el grado de extensión y afectación a nivel vascular suele ser mucho 

mayor, presentando frecuentemente lesiones múltiples en una misma coronaria y a su vez 

afectación de múltiples territorios arteriales de forma precoz (87). Esto a su vez 

condiciona un peor pronóstico tanto por la extensión de la enfermedad, así como por la 

elevada complejidad que deriva del tratamiento de estas lesiones. Además, es 

ampliamente conocido que la cardiopatía isquémica revascularizada tanto de forma 

percutánea con stents como quirúrgica con injertos aortocoronarios, presenta peores 

resultados a largo plazo con mayores tasas de reestenosis intrastent y del injerto en los 

pacientes con DM (88).  

La mortalidad en pacientes diabéticos se mantiene elevada respecto a los no diabéticos, a 

pesar de las mejorías en los cuidados del SCACEST. Eliasson et al., observaron en el 

registro MONICA de 50 667 pacientes, una prevalencia de DM de 16%. Estos pacientes 

presentaban un mayor número de comorbilidades derivando en una mayor tasa de 

mortalidad con una mediana de 6,8 años de seguimiento (50,6% vs 34,7%, 

P<0,0001)(89). El análisis de riesgos proporcionales de Cox señalaba a la DM tipo 2 

como factor de riesgo independiente para mortalidad (HR 1,65, IC 95% 1,50-1,82%) con 

una mayor mortalidad proporcional en mujeres que en varones diabéticos. Estos 

resultados han sido corroborados posteriormente en un metaanálisis en 2016 que incluyo 

a 139 estudios de SCA con 432 000 diabéticos y 1 182 108 no diabéticos. La mortalidad 

intrahospitalaria y a los 12 meses era mayor en diabéticos con una OR 1,66 (IC 95% 1,59-

1,74) y OR 1,86 (1,75-1,97) respectivamente y una prevalencia de DM del 20% (88).  
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Megaly et al., analizaron en 2021 a 6292 pacientes con un SCACEST derivados a ICP 

primaria. El 18,4% eran diabéticos siendo el subgrupo con más comorbilidades. La 

mortalidad intrahospitalaria era del 8% contra el 5% (p<0,001) y la mortalidad a 5 años 

del 16% respecto al 9% (p<0,0001), observándose los resultados peores en los diabéticos. 

Se realizó una regresión de riesgos proporcionales de Cox demostrando que la DM como 

un factor de riesgo independiente para mortalidad (HR 1,7; IC 95% 1,32-2,19) y eventos 

adversos CV (HR 1,63 IC 95% 1,28-2,08). El riesgo de desarrollar eventos adversos a 1 

año y mortalidad a los 5 años variaba de forma relevante según el tipo de tratamiento y el 

tipo de DM que presentaban los pacientes en el momento de la hospitalización. Los 

eventos clínicos eran significativamente peores para aquellos pacientes recibiendo 

insulina que para aquellos que estaban tomando solo antidiabéticos orales (ADOS). En la 

regresión de Cox limitado a pacientes diabéticos, aquellos tratados con insulina tenían 

mayor mortalidad (HR 1,66; IC 95% 1,17-2,29) (87).  

La revascularización coronaria quirúrgica ha sido aceptada como el tratamiento de 

referencia para diabéticos con enfermedad multivaso en el SCC a raíz de estudios 

aleatorizados como el FREEDOM y él VA-CARDS que mostraron una reducción en las 

tasas de IAM y mortalidad a favor de la cirugía (90,91). No obstante, en el seno de un 

SCA la mayoría de los pacientes se tratan mediante ICP. Los stents contemporáneos 

liberadores de fármacos han mejorado los resultados a largo plazo, pero persiste un 

número elevado de trombosis y reestenosis en comparación a la población no diabética, 

especialmente en pacientes insulinodependientes (92).  

Yuan et al., observó en su metaanálisis con stents de generaciones modernas que la tasa 

de trombosis temprana (primeros 30 días) era similar (OR 1,3 IC 95% 0,89-1,91); pero 

mayor en el caso de trombosis tardía (>30 días) (OR 1,95 IC 95% 1,35-2,81)(93). De la 

misma forma las tasas de reestenosis intrastent se ha reducido a menos de 5% con los 

SFA de última generación, pero persiste muy elevado con tasas en torno al 18% para 

pacientes diabéticos (94).  

 

1.6.2.3 Tabaquismo. 

 

Uno de los FRCV modificables más importantes es el tabaquismo, puesto que es el único 

que se puede controlar de forma inmediata. De forma global se estima que 933 millones 

de personas son fumadores residiendo en países de escasos a moderados recursos. 
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Encuestas actuales en Europa observaron que hasta el 25,9% eran fumadores (31% 

varones y 21,2% mujeres, P <0,001) y un 16,5% eran exfumadores (95).  

Múltiples mecanismos son favorecidos por el tabaco para la lesión endotelial y trombosis, 

como el daño directo producido por el monóxido de carbono sobre el endotelio, que 

favorece la liberación de factores de la coagulación como el factor tisular y el factor VII. 

Por otra parte incide sobre la adherencia y agregación plaquetaria y sobre la oxidación 

del colesterol LDL lo que en su conjunto favorece tanto el desarrollo de EC como la 

incidencia de IAM por rotura y erosión de placas de colesterol (96). Numerosos estudios 

han demostrado la asociación de fumar con el desarrollo de IAM. Lo que es más llamativo 

es que la afectación varía en función del sexo, el riesgo es aún mayor para las mujeres 

que para los varones. Un meta-análisis mostró que las mujeres tenían un 25% más riesgo 

de desarrollar EC en comparación a los varones fumadores (97). No solamente el ser un 

fumador activo afecta a la población, también el ser fumador pasivo se ha asociado a 

desarrollo de eventos coronarios, manteniéndose un aumento del riesgo relativo mayor 

en mujeres que en varones (98). 

La mortalidad cruda en fumadores por IAM es menor que en no fumadores. Esta paradoja 

ha sido evidenciada fundamentalmente en estudios a corto plazo y se atribuye a la menor 

edad de fumadores en comparación con no fumadores que suelen ser más añosos y con 

mayor número de FRCV. Sin embargo, en estudios de mortalidad a largo plazo ajustando 

por edad y FRCV esta asociación suele modificarse y existe mayor mortalidad en el grupo 

de fumadores. Bucholz et al., analizaron a 158 349 pacientes con antecedentes de IAM 

de los cuales 14,8% eran fumadores y analizaron su expectativa de vida. Después de 

ajustar por todos los FRCV la mortalidad a los 30 días era menor en fumadores (HR 0,91 

IC 95% 0,87-0,94) pero una mortalidad mayor en el seguimiento a largo plazo (HR 1,19, 

IC95% 1,17-1,20) (99). 

La prevalencia actual de fumadores activos en el SCACEST es elevada. Datos del AIDA-

STEMI reportan tasas del 43%, mientras que en Europa el registro de la EAPCI alcanzaba 

45,7%, siendo algo más baja en países del sur de Europa 42,2%. Oriol et al., en su registro 

de los tiempos de código corazón en España que incluyó los datos de17 hospitales 

encontraron hasta un 44,4% de fumadores activos (62,78,94). Los datos del VIENNA-

STEMI observan una clara disminución de fumadores con la edad desde un 72% en los 

menores de 45 años hasta apenas un 4,7% en los mayores de 80 años, similar a lo 

observado en el AIDA-STEMI donde el 82% de los menores 45 años (media de 42 años) 
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fumaban comparado con el 38% de los mayores de 45 años (media de 64 años) (78,100). 

En España, Sambola et al., al analizar los datos en función del sexo encuentran una 

diferencia muy significativa de fumadores entre varones y mujeres (17,1% vs 2,1% 

p<0,001), muy similar a los datos del ISACS-REACT con 49,2% de varones y 35,4% de 

mujeres (68,101).  

 

1.6.2.4 Dislipemia 

 

Los lípidos, fundamentalmente el colesterol y triglicéridos, son compuestos hidrofóbicos 

que requieren de complejos proteínicos llamados lipoproteínas para su transporte en la 

sangre. El componente proteínico es llamado apolipoproteína.  La determinación de que 

niveles de colesterol constituyen una DL ha sido sujeto de debate por mucho tiempo, con 

diversas sociedades publicando posicionamientos para delinear a partir de qué nivel se 

considera un factor de riesgo y a partir de qué nivel se debería de considerar tratamiento 

farmacológico.  

La prevalencia de hipercolesterolemia está aumentada en los pacientes con EC prematura 

encontrándose hasta en un 70 a 85% de los casos comparada con un 40 a 48% en casos 

similares sin EC (102). Varía según la definición utilizada y la época en la que se 

realizaron los estudios. En el estudio INTERHEART se definió la hipercolesterolemia en 

función de una elevación del ratio de Apo B / Apo A-1 y observaron tasas de prevalencia 

del 49%(50).  

El factor de riesgo más extensamente estudiado para el desarrollo de IAM es el colesterol 

LDL. Múltiples líneas de investigación han determinado que las LDL ricas en colesterol 

y otras apolipoproteínas B incluyendo las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y 

sus remanentes, lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) y la lipoproteína A son 

directamente responsable del desarrollo de EC e IAM.  

La causalidad de esta asociación está demostrada por más de 200 estudios incluyendo 

aleatorizados y metaanálisis con más de 2 millones de participantes. En todos los modelos 

animales donde se ha inducido un aumento de LDL y Apo-B se ha desarrollado 

ateroesclerosis. Mas allá de ello, las enfermedades monogénicas y poligénicas que elevan 

los niveles de LDL, presentan un riesgo marcadamente elevado de presentar un SCA. 

Existe además una relación lineal entre la magnitud de la exposición al LDL y el riesgo 
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de EC con una secuencia temporal bien establecida. Esta relación es completamente 

independiente de otros FRCV (103). El colesterol HDL está inversamente relacionado 

con la EC. Sin embargo, no hay evidencia en estudios aleatorizados de que aumentar el 

HDL reduzca eventos CV. 

Las guías de prevención de riesgo cardiovascular recomiendan en pacientes de muy alto 

riesgo cardiovascular o aquellos con EC establecida cifras de colesterol LDL < 55mg/dl 

para reducir nuevos eventos CV (76). Esta reducción relativa en el riesgo CV es 

proporcional al cambio absoluto del LDL, independientemente de los fármacos utilizados 

y es especialmente evidente en pacientes de alto o muy alto riesgo donde pequeñas 

reducciones pueden tener mayor beneficio (104).  

Registros que incluyen el sur de Europa reportan prevalencias de hipercolesterolemia en 

el SCACEST del 42,3% (62). Datos del VIENNA-STEMI hablan de tasas de 

hipercolesterolemia más elevadas en pacientes jóvenes que en mayores con 44,2% entre 

46-59 años; 39% entre 60-79 y 24,8% en > 80 años (p<0,001) (100). Datos que difieren 

con el AIDA-STEMI donde los menores de 45 años tienen tasas del 28% mientras que en 

mayores del 38% (78). En cuanto a la diferencia por sexo existen cifras muy similares de 

hipercolesterolemia en varones y mujeres (36 vs 33%; p<0,001)(101). Otros autores no 

han reportado diferencias 41 vs 43 % (p: 0,14) (68). 

 

1.6.2.5 Obesidad 

 

La obesidad, definida como un índice de masa corporal (IMC) > 30kg/m2, es muy 

prevalente en la EC especialmente en países occidentales. Estados unidos, con mayor 

prevalencia de obesidad que los países europeos, presentaba una tasa del 35% de obesidad 

en encuestas realizadas entre 2011 y 2012 (105). La obesidad se asocia a un número 

elevado de FRCV para ateroesclerosis como la HTA, DM y dislipemias. No obstante, 

análisis del estudio Framingham Offspring, la obesidad según el IMC predecía de forma 

significativa e independiente la aparición de EC y enfermedad cerebrovascular. Además, 

existe una relación lineal entre el aumento de IMC y la EC (106).   

Das et al., en 2012 realizaron un estudio analizando el peso en los resultados de pacientes 

que han sufrido un SCACEST. Se define como bajo peso (IMC<18,5kg/m2), peso normal 

(IMC de 18,5 - <25kg/m2) Sobrepeso (IMC de 25 - < 30 kg/m2) Obesidad tipo I (IMC 
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de 30 - <35 kg/m2) obesidad tipo II (IMC de 35- <40 kg/m2) y obesidad tipo III o extrema 

(IMC≥ 40 kg/m2). La prevalencia de obesidad fue de 36,2%. La obesidad extrema se 

asoció de forma independiente a infartos en edades más jóvenes con una presentación 

media a los 55 años respecto a 66 años en el resto de la población. Además, los pacientes 

obesos tenían mayor prevalencia de HTA, DM2 y dislipemia. Así mismo, la mortalidad 

hospitalaria fue significativamente mayor en obesidad extrema (OR 1,64; IC95% 1,32-

2,03)(107). 

En cambio, otros estudios han reportado paradójicamente mejores resultados en pacientes 

obesos. Neeland et al., en el NCDR ACTION Registry-GWTG analizaron pacientes y los 

estratificaron por su IMC. El 70% de los pacientes tenían sobrepeso u obesidad y solo un 

3% presentaban obesidad extrema. Los pacientes con peso normal tendían a ser más 

jóvenes y fumadores, los obesos extremos eran frecuentemente mujeres no fumadoras y 

estatus socioeconómico más bajo. La obesidad experimentaba una curva en U respecto a 

la mortalidad con la obesidad extrema y el peso normal presentando un HR 1,33 (IC 95% 

1,02-1,74) y HR 1,30 (IC95% 1,15 – 1,47) respectivamente (108).  

 

1.6.2.6 Enfermedad renal crónica 

 

La enfermedad renal crónica (ERC) es una enfermedad multifactorial que aglomera a un 

conjunto de mecanismos que terminan afectando el funcionamiento normal del riñón. Hay 

una gran variabilidad de presentaciones en función de la etiología, el grado de afectación 

y su evolución, así como la estructura anatómica afectada del riñón. Dentro de las 

múltiples definiciones, la más popularmente utilizada por estudios y las diversas 

sociedades es la presencia de un filtrado glomerular estimado (FGe) menor a 

60/ml/min/1,73m2, o afectaciones estructurales que perjudiquen el funcionamiento 

normal por más de 3 meses (109). 

La clasificación de la insuficiencia renal debería de realizar basado en el FGe y la 

albuminuria y no en la creatinina sérica. Existen diferentes fórmulas para estimar el FGe, 

pero las más utilizadas en el adulto son el de Cockroft-Gault y el del MDRD 

(Modification of Diet in Renal Disease). Ambas son frecuentemente utilizadas en al 

ámbito hospitalario con la ventaja de que para el MDRD no es necesaria la estatura para 

realizar sus cálculos (110,111).  
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La definición según las guías la K/DOQI aconsejan realizar la estratificación según el 

FGe y la albuminuria. Establecer la presencia o ausencia de enfermedad sistémica y la 

localización dentro del riñón de hallazgos anatomopatológicos o de imagen. La 

clasificación está dividida en 5 categorías según el FGe, que son las siguientes:  

G1: FG ≥ 90 ml/min/1,73m2. 

G2: FG 60-89 ml/min/1,73m2. 

G3a: FG 45-59 ml/min/1,73m2. 

G3b: FG 30-44 ml/min/1,73m2. 

G4: FG 15-29 ml/min/1,73m2. 

G5: FG < 15 ml/min/1,73m2. 

Y según albuminuria:  

A1: <30 mg/24 horas 

A2: 30-300 mg/24 horas 

A3: >300 mg/24 horas 

Datos del estudio EPRICE en nuestro país, posicionan a la ERC como un problema 

establecido de salud con una prevalencia de algún grado de enfermedad renal alrededor 

del 10% de la población (112).  El aumento de EC ha sido ampliamente descrito en 

pacientes con ERC terminal, Sin embargo, existe evidencia sólida de su relación con 

grados mucho más leves. El cambio de riesgo es muy poco con filtrados por encima de 

75ml/min/1,73m2, sin embargo, aumentaba de forma lineal con filtrados por debajo de 

esta cifra. La mortalidad CV es aproximadamente el doble en pacientes con ERC estadio 

3 y el triple en el estadio 4 que en pacientes con FGe normal. Estas observaciones no se 

han realizado con la proteinuria, donde no se ha delimitado un dintel a partir del cual se 

desarrolla EC (113,114).   

Debido a que la ERC esta frecuentemente relacionada con la HTA y DM, se asumía que 

el riesgo aumentado venía derivado de la exposición a estos FRCV por mucho tiempo. 

Sin embargo, hay evidencia contundente de que la ERC y la albuminuria son factores de 

riesgo CV independientemente de la HTA y DM. Esta asociación se ve fortalecida por el 

hecho de que el 40-50% de los pacientes con FGe bajo y albuminuria alta no tienen 
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diabetes ni hipertensión, en ellos la asociación con ECV y mortalidad de causa CV es 

similar a la de los pacientes con ERC que si presentan diabetes y/o HTA (115,116).  

La relación entre EC y ERC se presenta de cualquier forma, tanto en el aumento de los 

SCA como de los SCC e incluso de isquemia silente sin clínica aparente. Es tanta la 

prevalencia que hasta el 30-50% de los pacientes con un SCA tendrán algún grado de 

enfermedad renal (117). De la misma forma, al encontrarse asociado a la mayoría de 

FRCV clásicos, la incidencia de enfermedad más severa manifestada por mayor número 

de vasos enfermos, mayor afectación de un mismo vaso, alta prevalencia de enfermedad 

de tronco coronario izquierdo (TCI) e injertos safenos es mayor. Esto conlleva un mayor 

número de procedimientos de elevada complejidad.  Así mismo estos pacientes están en 

riesgo más elevado de presentar una nefropatía inducida por contraste (NIC) (118).  

A pesar de estos hallazgos, numerosos estudios de SCA no reportan datos de ERC en sus 

características basales ni la incluyen como un FRCV “clásico”. Datos provenientes del 

registro NCDR-ACTION observaron prevalencias del 30,5% en sujetos con un 

SCACEST y hasta 42,9% en sujetos con un SCASEST (119).  En análisis del 

SWEDEHEART en pacientes que presentaron un SCACEST la prevalencia de ERC 

variaba según el método utilizado para estimar la enfermedad renal, de tal forma que 19 

y 22% de los varones vs 38 y 50% de las mujeres tenían ERC utilizando la fórmula de 

Cockroft-Gault y MDRD respectivamente (120).  

El registro BREMEN-STEMI analizó a pacientes según cifras de FGe a partir de la 

creatinina obtenida en el ingreso. Un 24% de los casos presentaban una reducción 

significativa con FGE <60 ml/min/1,73m2. No obstante, cabe destacar el elevado 

porcentaje de pacientes con disfunción leve, con filtrados entre 60-90 ml/min/1,73m2, era 

del 41%. Estos pacientes están con frecuencia poco representados y presentan peores 

resultados a largo plazo en paciente con FGE > 90ml/min/1,73 m2 (121).  

 

1.7 Infarto agudo de miocardio 

1.7.1 Evolución de la definición 

A través de los años la definición de IAM ha ido modificándose. Inicialmente basándose 

en criterios fundamentalmente electrocardiográficos para fines epidemiológicos. Con el 

desarrollo tecnológico, las sensibilidad de las prueba diagnósticas, fundamentalmente los 
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marcadores de daño miocárdico, así como la comprensión más detallada de los 

mecanismo fisiopatológicos de esta entidad la definición se ha ido adecuando en el tiempo 

con necesidad de una definición generalizada (122). 

Diferentes estudios han encontrado que la injuria miocárdica definida como valores de 

troponina (Tn) elevada está asociada a peor pronóstico. Puesto que la injuria miocárdica 

precede a la elevación de Tn y existe la posibilidad de elevación por otras causas 

cardiológicas (miocarditis) o no cardiológicas (insuficiencia renal crónica), obligan a 

añadir otros parámetros complementarios. Aquí se inician las definiciones de lo que es 

realmente un daño miocárdico no isquémico o uno de los subtipos de IAM (123,124).  

Para poder exigir el diagnóstico de infarto al miocárdico tiene que haber un contexto 

clínico acompañante. De acuerdo a la cuarta definición de IAM la definición abarca la 

presencia de una injuria miocárdica aguda detectada por elevación de biomarcadores, 

fundamentalmente la Tn, en el contexto de evidencia de isquemia miocárdica aguda 

(125).  

 

1.7.2 Bases fisiopatológicas 

El IAM se define desde un punto de vista anatomopatológico como la muerte de las 

células miocárdicas debido a isquemia prolongada. Los primeros cambios se pueden 

observar de forma muy precoz desde unos 10-15 minutos desde el inicio de la isquemia 

observando disminución celular de glucógeno, relajación de miofibrillas, anormalidades 

mitocondriales y ruptura sarcolémicas. Puede tardar unas horas para que se identifique 

necrosis en los miocitos en autopsias. Se ha observado que la necrosis progresa de forma 

subendocárdica hasta subepicárdica después de varias horas. Este tiempo puede variar de 

acuerdo con el flujo colateral, factores que condicionan el consumo de oxígeno, el 

precondicionamiento isquémico y la oclusión intermitente, así como la revascularización 

oportuna (126).   

 

1.7.3 Biomarcadores 

La troponina T (TnT) y troponina I (TnI) son componentes del aparto contráctil de la 

célula miocárdica que se producen prácticamente de forma exclusiva en el corazón. No 

se ha reportado elevación de la TnI cuando hay daño en células no cardiacas. La situación 

es algo más compleja para la TnT debido a que las células musculares esqueléticas 
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lesionadas, pueden expresar proteínas que se detecten en los análisis de TnT, es por ello 

por lo que en lesiones musculares se pueden encontrar ocasionalmente elevación de TnT. 

Ambos biomarcadores son los recomendados especialmente los altamente sensible o 

ultrasensibles (US) para detectar la injuria miocárdica. Otros marcadores como la fracción 

MB de la creatinina cinasa (CKMB) son menos sensibles y específicos(127,128).  

El criterio para daño miocárdico se define como la elevación de Tn por encima del 

percentil 99. El daño se considera agudo si se presenta una curva de elevación y descenso 

de dichos valores. A pesar de que estos valores indiquen daño de las células cardiacas, no 

indican el mecanismo fisiopatológico subyacente. Se han definido una serie de 

mecanismos por los cuales se pueden liberar dichos biomarcadores. No obstante, la 

elevación de al menos un valor por arriba del percentil 99 y causado por isquemia 

miocárdica se ha definido como un IAM. En la figura 1 se definen diversas causas de 

daño miocárdico que si se acompañan a evidencia de isquemia aguda podrían producir 

algún tipo de IAM (129).  

 

Figura 1. Causas que pueden generar un infarto al miocardio en presencia de elevación de troponina y 

evidencia de isquemia miocárdica. 
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1.7.4 Síndrome coronario agudo  

El establecimiento de la isquemia miocárdica es el paso inicial para el desarrollo de un 

SCA y resulta de un desbalance de la oferta y demanda de oxígeno. La forma habitual de 

detectarla es mediante la historia clínica y el ECG. La sintomatología típica incluye dolor, 

opresión o malestar en el pecho, extremidades superiores, mandíbula o epigastrio durante 

el esfuerzo o reposo. Habitualmente se trata de un dolor que afecta un área difusa no un 

punto concreto, no se afecta por cambios posturales ni por la respiración, no se modifica 

con la palpación. No obstante, la isquemia puede aparecer con síntomas atípicos e incluso 

silentes.   

Si se detectan cambios en el ECG en conjunto con elevación y caída de biomarcadores 

(curva isquémica) se establece el diagnóstico de infarto al miocardio. Si la sintomatología 

y ECG concuerdan, pero no hay elevación de TnUS podemos estar frente a una angina 

inestable. Para discernir entre pacientes que requieren tratamiento emergente, se utiliza 

el ECG como estrategia discriminatoria. Aquellos que presenten clínica compatible, así 

como elevación, en 2 derivaciones contiguas, del segmento ST se categorizan como 

SCACEST. Por el contrario, aquellos que no lo presentan se define como SCASEST que 

incluye el infarto sin elevación del ST en caso de elevación de TnUS y angina inestable 

si no se elevan (130,131).  

 

1.7.5 Clasificación del IAM  

En la tabla 1 se especifica la definición de IAM junto con los diferentes subtipos y 

variaciones de acuerdo a la forma de presentación según la cuarta definición de IAM 

(129).  
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Tabla 1. Definición universal de IAM y subtipos 

• Criterios de daño miocárdico 

Se establece el daño miocárdico como la evidencia de la elevación de la Tn con al menos un 

valor por encima de su percentil 99. Se establecerá como daño agudo si presenta curva 

isquémica.  

• Criterios de infarto agudo de miocardio  

El término IAM se establece cuando además de demostrar daño miocárdico agudo, existe 

evidencia clínica de isquemia miocárdica por medio de alguna de las siguientes: 

o Síntomas de isquemia cardiológica (Dolor precordial típico, equivalente anginoso) 

o Cambios que sugieran isquemia en el ECG  

o Ondas Q patológicas  

o Anomalías de la contractilidad segmentaria por ecocardiografía sugestivas de isquemia.  

o Identificación de un trombo coronario por coronariografía o autopsia  

 

Subtipos de infarto  

- Infarto tipo 1: La demostración de aterotrombosis aguda en la arteria culpable del 

miocardio. 

- Infarto tipo 2: La evidencia de un desequilibrio miocárdico entre el aporte y la demanda 

de oxígeno no relacionado con la aterotrombosis aguda. 

- Infarto tipo 3: La muerte cardiaca de pacientes con síntomas compatibles con isquemia 

miocárdica y cambios isquémicos presuntamente nuevos en el ECG antes de disponer 

de biomarcadores. 

- Infarto tipo 4: 

o Infarto 4a: Relacionado con el ICP. Elevación de al menos 5 veces el percentil 

99 del valor de referencia de la Tn. 

o Infarto 4b: Trombosis del stent  

o Infarto 4c: Reestenosis del stent  

- Infarto tipo 5: relacionado con CABG. Elevación de al menos 10 veces el valor de 

referencia de la Tn.  
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1.8 Síndrome coronario agudo con elevación del ST (SCACEST) 

1.8.1 Diagnóstico 

La denominación de los diferentes tipos de SCA se ha realizado fundamentalmente como 

estrategia para discernir entre pacientes que requieren una estrategia de reperfusión 

emergente y en los que se puede diferir. El SCACEST está definido como un síndrome 

clínico con síntomas que hagan sospechar de isquemia miocárdica, elevación de Tn por 

arriba del percentil 99, y elevación del segmento ST de 1 mm en más de 2 derivaciones 

contiguas (132).  

La atención del SCACEST comienza en el momento en el que el paciente se pone en 

contacto con el médico designado como el primer contacto médico (PMC), a partir del 

cual se deben disminuir los tiempos de atención al mínimo para reducir el tiempo total de 

isquemia (TTI) que es un predictor de mortalidad (133). En un paciente con síntomas 

característicos la primera prueba diagnóstica a realizar es un ECG de 12 derivaciones, 

que es lo que establecerá el diagnóstico. En un paciente con síntomas persistentes y 

elevación del ST se deberá a poner en marcha las redes de atención para definir una 

estrategia de reperfusión (134).  

A pesar de que no se recomienda el uso de nitroglicerina como estrategia diagnóstica por 

que puede llevar a errores en el tratamiento, la administración con resolución de los 

síntomas y normalización del ECG debe de elevar la sospecha sobre vasoespasmo 

coronario.  

Los criterios electrocardiográficos establecidos para hacer el diagnóstico en un ECG 

calibrado a 25mm/s y 10mm/mv son (132,135,136): 

1.- Elevación en 2 derivaciones contiguas de 2,5 mm en varones < 40 años, 2mm 

en > 40 años y >1,5mm en mujeres en derivaciones V1-V3. 

2.- Elevación en 2 derivaciones contiguas de 1mm en otras derivaciones diferentes 

a V1-V3. 

3.- Elevación de en derivaciones derechas V3R y V4R en casos de ECG normal y 

elevada sospecha de SCACEST 

4.- Elevación de 0,5mm en derivaciones posteriores V7, V8 y V9.  

5.- Bloqueo de rama izquierda del haz de His, especialmente si presentan 

elevación concordante del ST 
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6.- Elevación del ST y bloqueo de rama derecha.  

7.- Descenso del ST de >1mm en 8 o más derivaciones, unido a elevación en aVr 

y V1 

 

1.8.2 Redes de atención prehospitalaria 

Se recomienda que exista una red de atención prehospitalaria para reducir el tiempo al 

diagnóstico del SCACEST desde el PCM. En términos generales se recomienda que este 

diagnóstico se lleva a cabo mediante la realización e interpretación del ECG en < de 10 

minutos desde el PCM y poner en marcha los sistemas correspondientes. En España y en 

Asturias existe un protocolo de código infarto desde el cual se puede realizar este 

diagnóstico en una situación prehospitalaria y conectarse directamente con el laboratorio 

de hemodinámica correspondiente para reducir el TTI. Esta reducción de tiempos se ha 

asociado con una mejoría de la mortalidad (137).  

En general podemos de diferenciar los retrasos producidos por el paciente y los del 

sistema. Los derivados del paciente se pueden reducir fomentando el conocimiento y 

educación en los síntomas del IAM para una búsqueda de atención lo más rápida posible. 

Los retrasos derivados del sistema son fácilmente identificables y modificables. Es donde 

puede existir un mayor impacto para mejorar el pronóstico de los pacientes que sufren un 

SCACEST. Solo el hecho de ir directamente al laboratorio de hemodinámica puede 

reducir el TTI en unos 20 minutos desde el PCM hasta el paso de guía (138,139).   

Las ambulancias son parte del sistema de emergencia, deben de estar adecuadamente 

equipadas con medidas de soporte para un SCACEST y personal cualificado. Deberían 

de tener a su disposición ECG, monitorización continua, desfibriladores, oxigenoterapia, 

fármacos para aliviar el dolor, fármacos anti isquémicos y personal con conocimientos en 

soporte vital avanzado en caso de paradas cardiorrespiratorias (PCR). Además, en caso 

de que se estime que el tiempo hasta la reperfusión mediante ICP será mayo a 120 minutos 

se debe realizar fibrinolisis (140,141). 

En la figura 2 se resumen los retrasos del sistema y del paciente, las recomendaciones de 

tratamiento según los tiempos estimados a un centro con ICP primaria para realización de 

ICP o fibrinolisis. Imagen procedente de las guías de SCACEST de 2017 de la sociedad 

europea de cardiología (142).  
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Figura 2. Recomendaciones de atención del síndrome coronario agudo con elevación del ST en función del 

tiempo de evolución y los diferentes retrasos del paciente y del sistema 

 

 

1.8.3 Tratamiento de reperfusión 

El tiempo es fundamental para definir la estrategia de reperfusión. En general se acepta 

que la angioplastia primaria es más efectiva que la fibrinolisis como tratamiento de 

reperfusión. La cirugía de revascularización miocárdica por los propios retrasos que 

confiere organizar un quirófano no es una estrategia recomendada para el tratamiento 

agudo de un SCACEST. 

Diferentes estudios clínicos aleatorizados han demostrado superioridad en términos de 

morbimortalidad a corto y largo plazo cuando se compara la ICP primaria frente a la 

fibrinolisis. No obstante, en casos que esta no sea una alternativa inmediata, la fibrinolisis 

es una estrategia que mejora el pronóstico y mortalidad. El número de 120 minutos viene 

de estudios algo anticuados no específicos para este tema. En registros algo más 

contemporáneos el retraso máximos recomendado se estima que no debería ser más de 



33 
 

114 minutos en pacientes hospitalizados en centros con ICP primaria y menos de 120 

minutos en centros sin ICP primaria (143,144).   

Recientemente el estudio STREAM aleatorizó a pacientes sin posibilidades de ICP 

inmediata a fibrinolisis vs ICP primaria. El tiempo medio desde el diagnóstico hasta la 

ICP fue de 78 minutos sin encontrar diferencias significativas. El tiempo medio desde 

establecer el diagnóstico hasta la administración del fibrinolítico fue de 9 minutos. Por 

ello, la recomendación actual de las guías de práctica clínica es que si se establece el 

diagnóstico de SCACEST y se estima que el tiempo a cruzar la guía en la arteria 

responsable del infarto es mayor 110-120 minutos se debería de administrar el 

fibrinolítico en menos de 10 minutos (142,145).  

 

1.8.4 Angioplastia primaria 

La ICP primaria deberá ofrecerse a todos los pacientes con SCACEST para reducir la 

mortalidad. En pacientes con más de 12 horas desde que se han establecido los síntomas 

podrán ameritar la realización de ICP si existe: 

1.- Persistencia de dolor anginoso 

2.- Datos de isquemia activa en ECG 

3.- Dolor torácico y datos de insuficiencia cardíaca 

4.- Shock cardiogénico 

5.- Arritmias malignas.  

En pacientes entre 12-48 horas de evolución podría existir algún beneficio, incluso en 

pacientes asintomáticos, en cuanto a mortalidad. En un estudio relativamente pequeño 

(n=344) y en comparación al tratamiento conservador se observó una mejoraba de la 

mortalidad a los 4 años. No obstante para pacientes con más de 48 horas de dolor el 

tratamiento está contraindicado por no demostrar beneficios y aumentar las 

complicaciones en comparación con el tratamiento médico, estos datos provienen del 

estudio OAT donde se evaluó a 2166 pacientes entre el 3er y 28o  día tras el infarto (146–

148).  

La vía de acceso en pacientes con SCACEST se ha modificado con el tiempo. Existe una 

tendencia al uso de la vía radial desde la realización del estudio MATRIX. En este estudio 

de 8404 pacientes aleatorizados a acceso radial y femoral se observó una reducción en la 
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mortalidad por tordas las causas, así como las complicaciones de sangrado mayor 

definidas por los criterios VARC y los eventos adversos cardiacos mayores. Estos 

resultados ya habían sido explorados por estudios más anteriores, como el RIVAL que 

aleatorizó a 7201 pacientes donde se observó resultados similares al MATRIX. Así 

mismo el ensayo RIFLE-STECS que aleatorizo 1:1 a 1001 pacientes observo una 

reducción de los eventos cardíacos mayores. Todos estos ensayos apoyan el uso de vía 

radial por encima del acceso femoral (149–151).   

En cuanto al tipo de stent se favorece el uso del SFA por encima del stent metálico (SM) 

sobre todo por reducción del IAM recurrente y trombosis del stent. Este escenario ya se 

ha demostrado en estudios aleatorizados con resultados muy favorable para SFA en el 

seno de un SCACEST (152,153).  

La arteria más frecuentemente afectada varía según los trabajos y se puede relacionar con 

diferentes resultados. En un reciente análisis de Karworski et al., analizando 7068 

pacientes con SCA de los cuales 4581 eran SCACEST; 1831 (39,9%) tenían afectación 

de la DA; 627 (13,7%) de la CX y 2123 (46,34%) la CD. Los infartos con afectación de 

DA tenían tiempos de isquemia más cortos, mayor incidencia de insuficiencia cardíaca, 

disfunción ventricular y mayor elevación de TnUS. Los infartos con afectación de la Cx 

tenían peor flujo final, mayor uso de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa. Los infartos 

de CD tenían menor tamaño de infarto, mejor FEVI y menor elevación de TnUS. En el 

seguimiento a los 36 meses había mayor mortalidad en pacientes con afectación de la DA 

(154). 

Es frecuente encontrar enfermedad multivaso (EMV), definida como la afectación de otra 

arteria con una obstrucción mayor al 50% diferente a la ARI. Según los diferentes estudios 

la tasa se encuentra aproximadamente en un 50% de los pacientes que sufren un 

SCACEST. La EMV confiere además un peor pronóstico en comparación con aquellos 

pacientes con enfermedad de un solo vaso. Un número importante de estudios han 

mostrado evidencia de la mejoría del pronóstico de tratar las diferentes arterias enfermas 

para mejorar el pronóstico cardiológico. El más grande de ellos es el estudio COMPLETE 

demostrando una reducción en términos de un compuesto de mortalidad, infarto, 

revascularización e ictus (155–157).  

El uso del balón de contrapulsación intraaórtico (BCPIAO) actualmente está denostado a 

pesar de que en la práctica clínica habitual se sigue utilizando para casos de SCACEST y 
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shock cardiogénico. El Estudio IABP-SHOCK II aleatorizó a 600 pacientes con 

SCACEST y shock cardiogénico 1:1 a BCPIAO vs tratamiento médico. Los resultados 

fueron malos con mortalidades similares en ambos grupos 39,7% para tratamiento médico 

y 41,3% para el BCPIAO (P:0.69), sin mejorías en cuanto al tiempo a la estabilidad 

hemodinámica, similar uso de catecolaminas, tiempo de estancia en cuidados intensivos, 

ni otro objetivo secundario clínico. Por ello actualmente se desaconseja su uso sistemático 

en el IAM con shock cardiogénico (142,158).  

 

 

1.9 Manejo intrahospitalario del SCACEST 

Una vez realizado el procedimiento de revascularización comienzan los cuidados del 

SCACEST. Es fundamental la vigilancia intensiva en este período de tiempo para 

identificar de forma oportuna posible complicaciones derivadas del infarto o del propio 

procedimiento, así como instaurar diferentes terapias que han demostrado mejorar el 

pronóstico.  

La unidad coronaria debería ser una unidad con monitorización continua y personal con 

entrenamiento específico para aportar maniobras de soporte vital avanzado, asistencia 

circulatoria, monitorización invasiva, respiratoria, así como un desfibrilador en caso de 

arritmias ventriculares malignas y manejo de terapia renal sustitutiva (159).  

El paciente debería de estar como mínimo 24 horas monitorizado tras un SCACEST no 

complicado e incluso más para aquellos pacientes con mayor riesgo (infartos de mayor 

tamaño, disfunción ventricular, shock cardiogénico, flujo reducido tras la 

revascularización, etcétera). En ausencia de complicaciones se debería movilizar a los 

pacientes de forma precoz en las primeras 24 horas de ser posible (160).  

Actualmente se aconseja utilizar criterios clínicos simples para determinar aquellos 

pacientes que se podrían beneficiar de un alta precoz, en unos 2-3 días tras la 

revascularización. Diversos estudios han evaluado una estrategia de alta precoz, 

observando que una correcta identificación de aquellos pacientes de bajo riesgo no 

confiere una mayor mortalidad o peores resultados a corto y largo plazo. No obstante, hay 

que tener en consideración que en estos pacientes el impacto sobre el paciente por parte 

del personal sanitario es menor puesto que hay menor tiempo de contacto y se debería de 



36 
 

considerar una visita temprana al cardiólogo tras el alta hospitalaria. En general se 

consideran pacientes de bajo riesgo aquellos con revascularización coronaria efectiva, 

enfermedad de un solo vaso, función ventricular > 45%, pacientes menores de 70 años y 

no demostrar evidencia de arritmias durante el ingreso (161,162).  

 

1.9.1 Evaluación clínica del riesgo 

Se debería de evaluar el riesgo de todos los pacientes durante el ingreso. Existen 

numerosas escalas que utilizan muchos factores, no obstante, una de las más clásicas con 

una implementación muy fácil y que predice bastante bien el riesgo es la propuesta por 

Killip-Kimball (KK): 

KK I: Sin insuficiencia cardiaca (IC) 

KK II: Datos clínicos de IC (crepitantes, disnea) 

KK III: Edema agudo de pulmón 

KK IV: Shock cardiogénico 

A pesar de su descripción antes de la época de la revascularización, trabajos actualizados 

en pacientes revascularizados con seguimiento hasta 5 años mantienen una 

correspondencia entre la clasificación KK y mortalidad con 17,7% en KK I, 37,3% en 

KK II, 30,4% en KK III y 48,8% en KK IV (163). Escalas más novedosas que integran 

una multitud de datos pueden describir el riesgo de forma más precisa, siendo la más 

recomendada la de GRACE(164). 

 

1.9.2 Ecocardiografía 

La disfunción ventricular es un predictor de mortalidad establecido y es obligatorio 

realizar un estudio ecocardiográfico en todo paciente que sufre un SCACEST, aunque no 

tenga datos de complicación. En este estudio es clave reportar la fracción de eyección de 

VI (FEVI) como medida de la función de VI, la localización y extensión de las 

alteraciones segmentarias, así como la función del ventrículo derecho. Identificar 

complicaciones mecánicas como rotura de septo o pared libre de VI, valvulopatías 

secundarias a isquemia miocárdica y presencia de trombos(165).  

LA FEVI es un predictor mayor de mortalidad, especialmente la realizada mediante el 

método de discos o biplano. Las medidas iniciales hay que tomarlas con cautela pues en 
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el seno del infarto puede haber peor función. Se estima que 40% de los infartos tendrán 

algún grado de disfunción ventricular, la recuperación se inicia habitualmente a partir del 

tercer día y en 2 semanas prácticamente ya se ha completado, reflejando el miocardio 

aturdido que se ha recuperado (166–169). 

 

1.9.3 Troponina  

La TnUS es un marcador diagnóstico de IAM, pero, es a su vez un marcador pronóstico 

y una prueba indispensable en el manejo hospitalario del SCACEST. Varios estudios han 

demostrado peores resultados clínicos en el seguimiento con valores más altos de 

troponina. En este contexto, la troponina actúa como un sucedáneo del tamaño del infarto. 

Es por ello que la cifra pico de troponina se ha relacionado con mayor mortalidad durante 

el ingreso hospitalario y durante el seguimiento a largo plazo, así como peor FEVI (170–

172).  

 

1.9.4 Nefropatía por contraste 

La enfermedad renal crónica es un factor de riesgo independiente de mortalidad y eventos 

adversos cardiológicos. En el seno de un cateterismo los pacientes con enfermedad renal 

están más vulnerables a la nefropatía inducida por contraste. En este contexto clínico, no 

solamente el medio de contraste que actúa como el principal desencadenante de la 

nefropatía, pero existen diversos factores durante un SCACEST que la favorecen, como 

puede ser la hipotensión en cuadro de shock cardiogénico, los microembolismos que se 

producen en cateterismos femorales, la anemización y pérdida de sangre derivada del 

intervencionismo. Se define como NIC la elevación de 0,3 veces la cifra de creatinina 

sobre el valor basal en las 48 horas tras la exposición al medio de contraste o un 

incremento del 50% en los primeros 7 días (173).   

Los factores de riesgo para desarrollar esta entidad son la ERC previa y la DM. En los 

pacientes que desarrollan NIC tienen mortalidades más elevadas (14,6% vs 2,8%), 

hospitalizaciones más prolongadas, mayor necesidad de terapia renal sustitutiva y mayor 

incidencia de empeoramiento de su grado de ERC de base. No obstante, los resultados 

adversos son independientes de ERC preestablecida,  parecen estar en relación directa 

con el desarrollo del cuadro, por ello la prevención de su aparición es fundamental 

(174,175). 
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1.10 Tratamiento al alta 

El tratamiento del SCACEST está bien establecido y se describirá las medidas básicas a 

tomar en pacientes que van a ser dados de alta para mejorar su pronóstico durante el 

seguimiento.  

 

1.10.1 Terapia antiagregante 

El tratamiento con doble terapia antiplaquetaria es el estándar tras un SCACEST. Se 

aconseja el uso de ácido acetil salicílico de forma indefinida para todo paciente que sufre 

un SCACEST para reducir eventos isquémicos en el seguimiento. La dosis recomendada 

es entre 75-100mg demostrado en el estudio CURRENT-OASIS-7 que evidenció un 

riesgo de sangrado menor pero una protección similar (142,176). 

Como segundo antiagregante plaquetario se aconseja un inhibidor del P2Y12 

(clopidogrel, ticagrelor y prasugrel). En ausencia de sangrado y contraindicaciones el 

tratamiento se debería de mantener por al menos 1 año, reduciéndolo según el perfil de 

riesgo de sangrado. En las guías de práctica clínica del SCACEST no se especifica con 

una recomendación específica cuál de los tres a utilizar. No obstante, el estudio PLATO 

comparó el clopidogrel frente a ticagrelor observando una reducción de su objetivo 

primario combinado (infarto al miocardio, ictus o muerte cardiovascular) HR 0,87; IC 

95% 0,75-1,01. P:0,07). Posteriormente, se publicaron datos del ISAR-REACT 5 donde 

se comparó ticagrelor frente a prasugrel observando un beneficio en la muerte, IAM e 

ictus (HR 1,36; IC 95% 1,09-1,70; P=0,006) (58,177).  

 

1.10.2 Betabloqueantes 

La evidencia del tratamiento a medio y largo plazo de los betabloqueantes (BB) proviene 

de estudios clásicos fundamentalmente. Aunque existen registros multicéntricos más 

recientes que los avalan para reducir la mortalidad por todas las casusas. Su uso es una 

indicación con nivel de recomendación clase IA en las guías de práctica clínica en todo 

tipo de síndrome coronario agudo, especialmente si se asocia a disfunción ventricular 

(178). Registros recientes comparaban la administración precoz de betabloqueantes, en 

ausencia de grados avanzados de IC aguda, mostrando beneficios en la mortalidad 

hospitalaria y durante el seguimiento (179,180).  
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1.10.3 Estatinas 

Los beneficios de la reducción del colesterol LDL en la prevención de eventos 

cardiovasculares han sido demostrados a lo largo de muchos estudios, y sus resultados 

son independientes del fármaco utilizado. No obstante, las estatinas presentan diversos 

estudios que apoyan su uso en todo SCA. Varios estudios han demostrado la reducción 

de la mortalidad al iniciar de forma precoz un tratamiento intensivo. El metaanálisis más 

grande en este sentido fue llevado por el grupo Choleterol Treatment Trialist, incluyó a 

26 ensayos aleatorizados con más de 170 000 pacientes y comparó regímenes de estatinas 

de alta potencia frente a potencias menores. Se observó una reducción de eventos 

cardiacos mayores del 15% (IC 95% 11-18%; P<0,0001) muerte por infarto al miocardio 

del 13% (IC 95% 7-19; P<0,0001), revascularización coronaria repetitiva del 19% (IC 

95% 15-24; P<0,0001), y reducción de ictus del 16% (IC 95% 5-26%; P:0,005), por cada 

1 mmol/L de reducción de LDL. Este resultado aplastante no deja lugar a dudas del papel 

de las estatinas en el SCACEST (181).  

 

 

1.10.4 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

El tratamiento de los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) está 

recomendado en pacientes con disfunción ventricular, por ello para SCACEST con FEVI 

< 40% es evidente el valor utilizar estos fármacos (182). Se ha observado concretamente 

que, para pacientes con semiología de insuficiencia cardiaca, diabéticos o hipertensos, la 

administración precoz de IECAS reduce de forma significativa la mortalidad en los 

primeros 30 días con beneficios ya evidentes en la primera semana. Un metaanálisis de 

100 000 pacientes con datos de estudios aleatorizados con IECAS en el contexto de un 

IAM observó que iniciar esta terapia en las primeras 36 horas reducía la mortalidad frente 

a controles sin IECA (7,1% vs 7,6%. IC 95% 2-11; P:0,004), lo que representa 5 eventos 

menos por cada 1000 pacientes (183).  Para pacientes que no toleran IECAS se puede 

utilizar de forma alternativa antagonistas del receptor de angiotensina II (184). 

 

1.10.5 Antagonistas de los receptores mineralocorticoides  

El tratamiento con antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM) está 

restringido fundamentalmente a pacientes con SCACEST y disfunción ventricular que ya 

esten tolerando BB e IECAS y que no presenten ERC ni hiperpotasemia. La reducción de 
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la mortalidad en este grupo de pacientes se ha observado en varios ensayos aleatorizados 

(185,186). Lo que es más interesante son los datos del estudio REMINDER que aleatorizó 

a eplerenona o placebo, en pacientes sin insuficiencia cardiaca. En el seguimiento medio 

a 10,5 meses se observó en el grupo de eplerenona una reducción de la variable 

combinada (mortalidad cardiovascular, rehospitalización, FEVI <40%) 18,4% vs 29,4% 

(p<0,001) es un estudio aislado por ello no hay recomendaciones generalizadas (187).  
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2.1 Justificación  

Las ECV son la causa de muerte más frecuente en el mundo. Su incidencia aumenta cada 

año causando 17 millones de muertes por año a nivel mundial y 1,8 millones en Europa, 

el equivalente al 20% de todas las muertes  (13,188). La situación es similar en España 

con  el 23,8% de las muertes de origen cardiovascular, según los últimos datos del INE 

(15).   

La estrategia de tratamiento en el caso de los pacientes con IAM está definida por la 

presencia de alteraciones en el ECG. En aquellos casos que presenten una elevación del 

segmento ST, está justificado el tratamiento emergente de reperfusión coronaria para 

mejorar su pronóstico vital (142). Está ampliamente demostrado que en este subgrupo de 

pacientes se obtiene mayor beneficio mediante una reperfusión con ICP primaria en 

comparación a otro tipo de terapias como la fibrinolisis (190).  

Debido a ello, se han formado redes de tratamiento emergente con el fin de reducir el 

tiempo hasta la atención de estos pacientes y concretamente en el Principado de Asturias, 

con una población de referencia de 1 millón de habitantes, se ha instaurado  desde 2011 

el protocolo “código corazón” que contempla la atención de toda la comunidad autónoma 

para el diagnóstico precoz de esta entidad, así como el traslado a un centro con una sala 

de hemodinámica, capacitado para realizar un ICP primaria (191).  

Sin embargo, la mortalidad cardiovascular derivada de los SCACEST sigue siendo 

relevante, alcanzando cifras entre el 4-12% y la mortalidad a un año alrededor del 10% 

(192,193). Esta mortalidad está influenciada por varios factores, como pueden ser la edad, 

el sexo, insuficiencia cardiaca, historia previa de IAM, retraso del tratamiento, 

enfermedad renal crónica, función ventricular y el número de arterias enfermas (194).  

Mas allá de esto, la enfermedad coronaria afecta a los adultos de forma desproporcionada 

con más del 60% de los SCACEST afectando a mayores de 65 años y más del 80% de las 

muertes por infartos ocurren en este subgrupo de pacientes por un número de factores 

dentro de los cuales se incluyen presentaciones atípicas, mayor presencia de bloqueo de 

rama izquierda de base e insuficiencia cardiaca acompañante (195,196). De la misma 

forma, el sexo es un factor fundamental, ya que por debajo de los 60 años la prevalencia 

de IAM es 4 veces mayor en varones, sin embargo, por encima de los 75 años las mujeres 

representan la mayoría de los casos. Así mismo las mujeres presentan más frecuentemente 

síntomas atípicos, lo que condiciona tiempos hasta la atención más prolongados (63).  
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Es fundamental conocer las características clínicas, así como los factores pronósticos en 

pacientes que presentan un SCACEST en comparación a la población general para 

mejorar su atención y el motivo por el cual se diseñó este trabajo.  
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2.2 Hipótesis  

 

El tratamiento mediante intervencionismo coronario percutáneo primario en el contexto 

del síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST mejora la supervivencia y 

podría permitir recuperar una expectativa de vida similar en comparación a los sujetos de 

la misma edad, sexo y área geográfica una vez superado el evento agudo.  
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2.3 Objetivos:  

 

2.3.1 Objetivos primarios  

1.- Determinar si los pacientes con un SCACEST tratados con ICP primaria recuperan 

una expectativa de vida similar a la población de su misma edad, sexo y área geográfica 

una vez superado el evento agudo.  

2.- Analizar los predictores pronósticos de la mortalidad en el seguimiento a corto y medio 

plazo de los pacientes con un SCACEST tratados mediante ICP primaria en nuestro medio 

 

2.3.2 Objetivos secundarios 

1.- Determinar las características clínicas de todos los pacientes que presentan un 

SCACEST sometidos a ICP primaria en nuestro medio. 

2.- Determinar la seguridad y eficacia del tratamiento mediante ICP primaria en el 

SCACEST en nuestro medio  
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3. MATERIAL Y 

MÉTODOS 
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3.1 Población de estudio 

Todos los pacientes que cumplían presentaban un SCACEST y que fueron derivados bajo 

el protocolo de código corazón a la unidad de hemodinámica y cardiología 

intervencionista del hospital universitario central de Asturias (HUCA) entre marzo de 

2014 a enero de 2020.  Este hospital es el centro de tercer nivel de referencia del 

Principado de Asturias, asume los pacientes activados como código corazón de un área 

de referencia de 700 000 habitantes.  

Mas de 400 pacientes son tratados por año de forma habitual por un equipo de cardiología 

intervencionista con un programa de código infarto establecido desde hace más de 10 

años. Los pacientes fueron seguidos por un mínimo de 1 año.  

La población de referencia fueron todos los pacientes del principado de Asturias que se 

obtuvo mediante tablas demográficas del INE de donde se obtuvieron tablas de 

mortalidad por año, edad y sexo.  

 

3.2 Criterios de inclusión 

Presentar un SCACEST en el área sanitaria correspondiente al Hospital Universitario 

Central de Asturias desde marzo de 2014 a enero de 2020. Y que fueron sometidos a 

intervencionismo coronario percutáneo primario como tratamiento de su IAM con 

elevación del ST.  

Puesto que es una emergencia médica, no se pudo obtener un consentimiento escrito de 

todos los pacientes. No obstante, en estudios con estas características emergentes que solo 

se utilizan datos agregados anónimos se obtuvo una aprobación del comité de ética local 

con número de referencia 2020.184. 

3.3 Criterios de exclusión 

- Se excluyeron a todos los pacientes que tuvieran menos de 18 años.  

- Pacientes con estudios que confirmaran una entidad diferente a un infarto agudo 

de miocardio (Miocarditis, Miocardiopatía de estrés, pericarditis, etcétera). 

- Exitus antes de llegar a la sala de hemodinámica.  

- Fibrinolisis 
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3.4 Tamaño de la muestra  

Puesto que es un estudio de una base de datos con recogida prospectiva, el tamaño de la 

muestra está delimitado por todos los pacientes que fueron derivados a este centro y 

quienes finalmente se realizó un seguimiento mínimo de 1 año tras el ICP. No obstante, 

debido al elevado volumen de casos, la muestra y eventos son elevados.  

 

3.5 Diseño del estudio 

Estudio Observacional, retrospectivo donde se recogieron a todos los pacientes 

consecutivos derivados para ICP que sufren un SCACEST en el período descrito.  

Se describirán de forma exhaustiva las características clínicas previas (Factores de riesgo 

cardiovascular, cardiopatía isquémica previa, comorbilidades relevantes), como de la 

hospitalización (estudio de imagen y analíticos) y del seguimiento (mortalidad y 

recuperación frente a la población general). Se realizará un análisis de los predictores de 

mortalidad por todas las causas en el seguimiento a largo plazo. 

El inicio del seguimiento se considera a partir de la realización del procedimiento 

intervencionista índice. El fin de seguimiento será como mínimo un año tras la inclusión 

que está estipulado el 30 de enero de 2020 o si el paciente fallece.  

 

3.6 Variables del estudio 

Las variables han sido recogidas a través de entrevista a los pacientes y mediante el acceso 

a través de la historia clínica digitalizada (Informes de ingreso, seguimiento ambulatorio, 

informes de alta) así como datos analíticos accesibles a través del programa informático 

del HUCA (Cerner Millenium, España) 

Variables sociodemográficas: Edad, sexo, fecha de nacimiento, fecha del procedimiento, 

fecha de los ecocardiogramas realizados, fecha ingreso, fechas de alta, fecha de la última 

observación, fecha de muerte, horario de atención, área de referencia, tiempos de primer 

contacto médico, tiempo de realización de electrocardiograma, tiempo a establecer el 

diagnóstico y activar el código corazón, tiempo de llegada a la sala de hemodinámica, 

tiempo hasta el paso de la guía y apertura de arteria, tiempo de fin del procedimiento.   
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Antecedentes personales: factores de riesgo cardiovascular como hipertensión, 

dislipemia, diabetes mellitus, tabaquismo, enfermedad renal crónica, enfermedad 

coronaria previa, intervencionismo coronario percutáneo previo, cirugía de 

revascularización, ictus y artropatía periférica. Otros antecedentes relevantes como la 

presencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica o neoplasia activa. Asimismo, se 

calculan para cada paciente las escalas de riesgo quirúrgico. 

 

Tratamiento médico cardiológico: empleo de betabloqueantes, inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina, antagonistas de los receptores de aldosterona tipo II (ARA 

II), inhibidores de los receptores mineralocorticoides, acido acetil salicílico, inhibidores 

del PIIY12, anticoagulantes de acción directa, antivitamina K. 

 

Datos analíticos: Troponina pico, creatinina pico. 

 

Datos ecocardiográficos: Disfunción ventricular medida por método de Simpson, 

valvulopatías, complicaciones mecánicas.  

 

Datos del procedimiento: Vía de acceso arterial, arteria responsable del infarto, 

enfermedad multivaso, número de vasos enfermos, forma de presentación clínica, stent 

previo, trombosis, reestenosis, fecha de stent previo, tipo de stent implantado, tipo de 

angioplastia realizada, éxito del procedimiento, número de stents implantados, aspiración 

de trombos, balón de contrapulsación o asistencia circulatoria, flujo Thrombolysis in 

Myocardial Infarction (TIMI) inicial, flujo TIMI final, muerte intraprocedimiento, 

complicaciones arrítmicas, complicaciones hemorrágicas. 

 

Datos de la hospitalización: Clasificación Killip-Kimball, complicaciones vasculares 

según BARC, arritmias en el ingreso, complicaciones mecánicas, exitus en el ingreso y 

causa según VARC-2, desarrollo de nefropatía por contraste. 

Datos en el seguimiento: Exitus en los primeros 30 días, exitus en el seguimiento, causa 

de exitus según VARC-2 
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3.7 Hospitalización y seguimiento 

Como norma general, al alta se instaura el tratamiento médico óptimo siguiendo las 

últimas guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología. El seguimiento 

a largo plazo se realiza a través de la historia clínica y telefónica.  Así mismo, el resto de 

las características clínicas específicas para la realización de nuestro estudio se obtendrán 

mediante la utilización de la historia clínica electrónica, así como seguimiento en 

consultas y entrevistas a los pacientes. Las causas de muerte y eventos clínicos se 

categorizan utilizando el consenso de expertos del Academic Research Consortium. 

Para el análisis de los estudios de cardiología intervencionista se dispone en todos los 

casos de las imágenes a través del software Syngo Dynamics (Siemens Healthcare) y para 

las imágenes ecocardiográficas y su procesamiento de Xcelera (Philips, Amsterdam, 

Países Bajos).  

3.8 Supervivencia observada, supervivencia esperada y exceso de mortalidad 

Para evaluar la recuperación de la expectativa de vida se comparan los grupos de estudio 

junto con datos de supervivencia para la misma edad, sexo, área geográfica y año del 

evento según las tablas de mortalidad obtenidas a través del instituto nacional de 

estadística. Para comparar la supervivencia de los pacientes que sufrieron un SCACEST 

con la población general de su mismo sexo, edad y área geográfica en el año del evento, 

se realizaron las siguientes estimaciones:  

A) supervivencia observada con el método actuarial tradicional que se representa con su 

IC del 95%.  

B) Supervivencia esperada es la supervivencia de la población general del mismo año, 

edad, sexo y área geográfica. Esta muestra es representativa de la expectativa de vida que 

tendrían los pacientes si no hubiesen tenido un síndrome coronario agudo. Para ello se 

utilizaron las tablas de mortalidad del instituto nacional de estadística que ofrecen estos 

datos. Se utilizó el método de Ederer II para su cálculo, que es el de elección en este tipo 

de estimaciones (197). Este método permite emparejar a un subgrupo de individuos de 

una muestra con datos añadidos de la población general. Como los datos provienen de 

todos los individuos de la región no hay error en la muestra y no es necesario estimar un 

intervalo de confianza. Si la supervivencia esperada en la población general no está 
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incluida en el IC del 95% de la supervivencia observada (en nuestra muestra), hay una 

diferencia estadísticamente significativa.  

C)  Exceso de mortalidad: Es la mortalidad que los pacientes presentan debido al evento 

primario de estudio o a sus consecuencias. Es decir, es la mortalidad que tendrían en el 

supuesto teórico que solo pudiesen morir debido a este evento o sus consecuencias. Un 

exceso de mortalidad el 3%, indicaría que el 3% de los pacientes han muerto por un 

SCACEST mientras que un exceso de mortalidad del 0% indicaría que ningún paciente 

ha muerto debido a un SCACEST y por ello todas las muertes serían debidas a cualquier 

otra causa. Se calcula restando 1 – la supervivencia relativa (SR). La SR es la 

supervivencia en el supuesto teórico de que los pacientes solo pueden o solo pudiesen 

morir debido al evento de estudio. Tiene como diferencia fundamental al análisis de 

riesgo competitivo que no necesita conocer todas las causas de muerte. Tiene como 

ventaja para los estudios observacionales en los que es frecuente que la causa de muerte 

no se conozca con fiabilidad. Utiliza la supervivencia esperada del grupo emparejado de 

la población general del mismo año, sexo, área geográfica y edad, y proporciona las 

medidas del exceso de mortalidad de los pacientes que han sufrido un SCACEST, 

independientemente si esta mortalidad es directa o indirecta (complicaciones derivadas 

del intervencionismo) al evento. El sistema compara la incidencia de muerte en un mismo 

año de la muestra con aquella de la población general, tomando en cuenta que esta 

mortalidad puede variar entre un año y otro. El exceso de mortalidad esta seguido de un 

intervalo de confianza del 95%. Existe una diferencia estadísticamente significativa si el 

IC al 95% no incluye el valor 0% 

 

3.9 Análisis estadístico 

Se realizó un análisis descriptivo de la población y de subgrupos categorizados por sexo 

y edad, se realizó así mismo análisis de supervivencia de Kaplan-Meier y regresión de 

riesgos proporcionales de Cox. 

 

Para el análisis descriptivo se expresaron los datos en función de la simetría mediante el 

gráfico de cajas y la prueba de Shapiro-Wilk, Las variables cuantitativas continuas se 

representan como media +/- desviación estándar, o mediana y rango intercuartílico en 



54 
 

caso de distribución asimétrica. Las variables categóricas se representan como número de 

pacientes y (%). Se utilizaron gráficos para representar las variables descriptivas de tipo 

histograma, gráfico de barras, diagrama cajas y gráfico de sectores.  

En cuanto a las comparaciones tanto de los grupos pre-establecidos, de las características 

intraprocedimiento y hospitalización se asumió normalidad cuando se disponen de más 

de 30 observaciones. En caso de normalidad, se empleó la T de Student para diferencia 

de medias y la U de Mann-Whitney en caso contrario. Para variables categóricas con más 

de 1 grupo se utilizó ANOVA en caso de normalidad y el de Kruskal-Wallis en caso 

contrario. Para los datos del procedimiento y hospitalización se utilizó la T de student en 

caso de normalidad o Wilcoxon en caso contrario. Para las variables categóricas, 

empleamos la prueba de chi-cuadrado o la prueba de Fisher.  

Para evaluar la supervivencia se realizó mediante el método de Kaplan Meier y el 

actuarial. Para evaluar los predictores que se asociaron a la variable principal de 

mortalidad se realizó un análisis de riesgos proporcionales de Cox para estimar un modelo 

predictivo. Se evaluaron los modelos posibles y se seleccionó el que tenía la mejor 

capacidad predictiva mediante el análisis del índice C de Harrel y D de Sommer. Se 

realizó un análisis univariante y aquellas que tuviesen una significación p < 0,10 se 

incluyó en el modelo multivariable. Se evaluó el supuesto de proporcionalidad mediante 

el test de residuales de Schoenfeld y análisis gráfico de la supervivencia observada y 

predicha 

Se asumió como significación estadística los resultados de los test que arrojaron un valor 

p < 0,05 .  El análisis estadístico se realizó mediante el programa STATA 14 (STATA 

Statistical Software Release . College Station, Texas: StataCorp LP). 
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3.10 Protocolo del estudio.  

3.10.1 Selección: 

Se seleccionarán a todos aquellos pacientes de forma consecutiva que sean derivados a 

nuestro centro en protocolo de código corazón que se realice una ICP primaria. Por la 

emergencia médica que atañe a un SCACEST no se entregó consentimiento informado. 

No obstante, se ha obtenido un visto bueno por el comité de ética del hospital número de 

referencia 2020.184. 

 

3.10.2 Procedimiento y planificación 

El procedimiento se lleva a cabo siguiendo los estándares de las guías de práctica clínica 

del SCACEST de la sociedad europea de cardiología. Se realizará en el laboratorio de 

hemodinámica, sin anestesia general. Primero un procedimiento diagnóstico bajo 

fluoroscopia donde se identifica la arteria responsable del infarto. El objetivo fundamental 

es obtener un flujo TIMI 3 al finalizar el procedimiento. En general se utilizarán stent 

farmacoactivo (SFA) de última generación, menos en procedimientos más antiguos que 

se utilizará algún stent metálicos (SM) 

 

3.10.3 Ingreso: 

Una vez finalizado el procedimiento en ausencia de mortalidad durante el mismo el 

paciente ingresará en la unidad de cuidados coronarios donde se recogerán el resto de las 

variables de la hospitalización que se precisan para el estudio (pico de TnT, pico de CR), 

así como monitorización invasiva para descartar potenciales arritmias.  

 

3.10.4 Adquisición de imágenes: 

En general se recomendará realizar una ecocardiografía a todo paciente que sufra un 

SCACEST con intención de cuantificar la FEVI mediante el método de Simpson biplano, 

así como identificar posibles complicaciones mecánicas.  
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3.10.5 Seguimiento hospitalario: 

Los pacientes con seguimiento favorable pasarán para continuar sus cuidados en la planta 

convencional de cardiología. El alta será a criterio del cardiólogo clínico encargado del 

paciente.  

 

3.10.6 Seguimiento ambulatorio: 

Los pacientes deberán ser evaluados a los 3 meses del ingreso y al año después del 

procedimiento índice. Posteriormente mediante entrevistas telefónicas o mediante la 

revisión de la historia clínica digitalizada para evaluar el estado del paciente 

 

3.10.7 Fin del estudio:  

La fecha de finalización del seguimiento del estudio fue el 31 de enero de 2020, al 

finalizar el estudio todos los pacientes tenían al menos un año de seguimiento desde el 

evento. A excepción de los que hayan fallecido antes del primer año del estudio. No hubo 

perdidas de seguimiento en el estudio, salvo por exitus.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



57 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. RESULTADOS  
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4.1 Descripción de la población  

Desde el 1 de enero de 2014 hasta el 31 de diciembre de 2019 se incluyeron todos aquellos 

pacientes que presentaron un SCACEST y fueron activados en protocolo de código 

corazón (CC). Un total de 2206 casos y se realizó ICP primaria para tratamiento de su 

enfermedad y se incluyeron de un total de 1722 pacientes. Se adjunta en la figura 3 la 

incidencia anual del código corazón. Se observa un ligero incremento en la proporción de 

casos por año, salvo un pequeño descenso en 2015 

 

Figura 3. Número de activaciones de código corazón por año 

Del total de CC finalmente se realiza angioplastia primaria en 1722 casos (78,05%). La 

inclusión por años es la siguiente (Figura 4): 274 casos en 2014 (15,91%), 254 casos en 

2015 (14,75%), 294 casos en 2016 (17,07%), 284 casos en 2017 (16,49%), 298 casos en 

2018 (17,31%) y 318 casos en 2019 (18,47%). De la misma forma que en el total de 

pacientes del CC hay una proporción ligeramente incremental a lo largo del período de 

inclusión con un discreto descenso en 2015. 
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Figura 4. Porcentaje de códigos corazón en los que se realizó angioplastia primaria  

4.2 Características basales de la población 

4.2.1 Edad  

La edad media fue de 64,77 con una desviación estándar (DE) ± 13,24 y un rango de edad 

intercuartílico que estaba comprendido entre 24 – 97 años. (Figura 5) 

 

Figura 5. Diagrama de cajas de la media de edad. 
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4.2.2 Sexo 

En cuanto a la distribución por sexo 1315 (75,36%) eran del sexo masculino y 407 

(23,64%) eran del sexo femenino del total de la población. (Figura 6) 

 

Figura 6. Porcentaje de varones y mujeres 

4.3 Características basales según edad y sexo 

Se presentan las características basales separadas por grupos comparando entre varones 

y mujeres y entre pacientes de menores y mayores de 65 años Tabla 1 y Tabla 2. 
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Tabla 2: Características basales según sexo. 

Variable Todos (n=1722) Masculino (n= 

1315)  

Femenino 

(n=407) 

P 

Edad media 64,7 ± 13,2 62,71 ± 12,6  71,38 ± 12,96 <0,001 

Tabaquismo 

- No 

fumador 

- Exfumador 

- Fumador 

 

- 1005 

(58,36%) 

- 47 

(2,73%) 

- 670 

(38,91%) 

 

- 427 

(32,47%) 

- 37 

(2,81%) 

- 851 

(64,71%) 

 

- 243 

(59,71%) 

- 10 

(2,46%) 

- 154 

(37,84%) 

 

<0,001 

Hipertensión 800 (46,46% 564 (42,89%) 236 (57,99%) <0,001 

Diabetes 385 (22,36%) 284 (21,6%) 101 (24,82%) 0,173 

Dislipemia 707 (41,06%) 540 (41,06%) 167 (41,03%) 0,991 

Enfermedad renal 

crónica 

103 (5,95%) 73 (5,5%) 30 (7,37%) 0,176 

SCA previo 230 (13,36%) 189 (14,37%) 41 (10,07%) 0,026 

ICP previo 187 (10,86%) 150 (11,41%) 37 (9,09%) 0,189 

CABG previo 20 (1,16%) 20 (1,52%) 0 0,012 
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Tabla 3: Características basales según Edad 

Variable Todos (n=1722) <65 años 

(n=823) 

≥65 años 

(n=899) 

P 

Edad media 64,7 ± 13,2 54,21 ± 7 76,29 ± 7,6  

Mujeres 407 (23,64%) 133 (14,9%) 274 33,29%) <0,001 

Tabaquismo 

- No 

fumador 

- Exfumador 

- fumador 

 

- 1005 

(58,36%) 

- 47 

(2,73%) 

- 670 

(38,91%) 

 

- 175 

(19,47%) 

- 31 

(3,45%) 

- 693 

(77,09%) 

 

- 495 

(60,15%) 

- 16 

(1,94%) 

- 312 

(37,91%) 

 

<0,001 

Hipertensión 800 (46,46% 313 (34,82%) 487 (59,17%) <0,001 

Diabetes 385 (22,36%) 150 (16,69%) 235 (28,55%) <0,001 

Dislipemia 707 (41,06%) 361 (40,16%) 346 (42,05%) 0,427 

ERC 103 (5,95%) 19 (2,2%) 84 (10,21%) <0,001 

SCA previo 230 (13,36%) 106 (11,79%) 124 (15,07%) 0,46 

ICP previo 187 (10,86%) 94 (10,46%) 93 (11,3%) 0,574 

CABG previo 20 (1,16%) 6 (0,67%) 14 (1,7%) 0,046 
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4.3.1 Tabaquismo 

Del total de pacientes 670 pacientes (38,91%) no eran fumadores, 47 (2,73%) eran 

exfumadores y 1005 (58,36%) eran fumadores activos (Figura 7). Al analizar por edades, 

el grupo ≥ 65 años: 495 (60,15%) sujetos eran no fumadores, 312 (37,91%) eran 

fumadores y 16 (1,94%) eran exfumadores (figura 8a). Del grupo de <65 años: 175 

(19,47%) eran no fumadores, 693 (77,09%) eran fumadores y 31(3,45%) eran 

exfumadores (figura 8b). Comparando por sexos, en el grupo de varones: 427 (32,47%) 

eran no fumadores, 851 (64,71%) eran fumadores y 37 (2,81%) eran exfumadores (figura 

8c). En el grupo de mujeres: 243 (59,71%) eran no fumadoras, 154 (37,84) eran 

fumadoras y 10 (2,46%) eran exfumadoras (figura 8d).  

Se dividió a los pacientes en dos grupos en función del hábito tabáquico, por un lado 

exfumadores y fumadores, el grupo tabaquismo, compuesto por 1052 pacientes (61,09%) 

frente a los que nunca fumaron. Al comparar por sexos se observa que 888 varones 

(67,88%) presentaban tabaquismo vs 164 mujeres (40,29%) p: 0,0001. De la misma forma 

el grupo < 65 años presentó 724 sujetos con tabaquismo (80,53%) vs 328 (39,85%) de no 

fumadores en el grupo ≥ 65 años. P: 0,0001 Tabla 3.  

 

Figura 7. Porcentaje de tabaquismo 

 

38.91%

58.36%

2.729%

No Fumador

Exfumador

N = 1722

Tabaquismo
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Figura 8. A: < 65 años, B ≥ 65 años, C: hombres, D mujeres  

 

 

Tabla 4. Tabaquismo según edad y sexo. 

 Varones Mujeres p 

Tabaquismo 888 (67,53%)  164 (40,29%)  0,0001 

 ≥ 65 años < 65 años   

Tabaquismo  328 (39,85%) 724 (80,53%)  0,0001 

 

 

4.3.2 Hipertensión arterial  

De la población total, 800 pacientes (46,46%) eran hipertensos (figura 9). Separando por 

grupos, en los ≥ 65 años: 487 (59,17%) eran hipertensos (figura 10a) en contra de 313 

(34,82%) en el grupo de < 65 años, p: 0.0001 (figura 10b). Separando por sexos, 564 



66 
 

varones (42,89%) eran hipertensos (figura 10c) vs 236 mujeres (57,99%), p: 0,0001 

(figura 10d). 

 

Figura 9. Hipertensión arterial en toda la serie 

 

Figura 10. HTA según edad y sexo 
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4.3.3 Diabetes Mellitus Tipo 2 

Con respecto a la diabetes mellitus tipo 2, 385 pacientes (22,36%) eran diabéticos (figura 

11). En el análisis por sexo: 284 varones (21,6%) (figura 12a) vs 101 mujeres (24,82%) 

eran diabéticos (figura 12b), p: 0,1732. Comparando los ≥ 65 y <65 años, 235 pacientes 

(28,55%) y 150 (16,69%) eran diabéticos respectivamente, p: 0,0001 (Figura 12c y 12d).  

 

Figura 11. Proporción de diabéticos 

 

Figura 12: Diabetes según sexo 
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4.3.4 Dislipemia 

Del total de la muestra 707 (41,06%) pacientes estaban diagnosticados de dislipemia 

(figura 13) y de ellos 540 (41,06%) eran varones y 167 (41,03%) mujeres sin diferencias 

significativas, p: 0,9907 (figura 14a y14b). En cuanto a las diferencias por grupos etarios 

346 (42,04%) tenían ≥ 65 años y 361 (40,16%) < 65 años, p 0,4269 (Figura 14c y 14d). 

 

Figura 13. Proporción de dislipemia 

 

Figura14: Dislipemia según sexo y edad 
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4.3.5 Enfermedad Renal crónica 

En cuanto al antecedente de enfermedad renal crónica 103 (5,98%) pacientes tenían el 

diagnóstico previo al procedimiento (figura 15). Dividiendo por sexo, la ERC estaba 

presente en 73 (5,55%) pacientes en el grupo de varones y en 30 mujeres (7,37%) p: 

0,1761 (figura 16a y 16b). Si separamos por edad, en el subgrupo de ≥ 65años había una 

prevalencia de 84 (10,21%), mientras que en el grupo de < 65 años, presentaban ERC 19 

pacientes (2,2%) p:0,0001 (figura 16c y 16d).  

 

Figura 15. Porcentaje de ERC en la muestra  

 

94.02%
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Figura 16. Porcentaje de ERC en la muestra según sexo y edad 

 

4.3.6 Enfermedad coronaria 

El número total de pacientes con enfermedad coronaria previa era de 254 (14,75%). De 

este grupo 230 pacientes debutaron como un síndrome coronario agudo (13,36%) y de 

estos 171 fueron revascularizados de forma percutánea (9,93%) y 12 quirúrgica (0,69%) 

y 47 no fueron revascularizados (2,73%). Por otra parte 24 paciente fueron sometidos a 

revascularización por otra causa diferente a SCA (1,39%), 16 percutáneo (0,92%) y 8 

quirúrgicos (0,46%) (figura 17).  

 

Figura 17. SCA: Síndrome coronario agudo. ICP: Intervencionismo coronario percutáneo. 

CABG:  Derivación (bypass) aortocoronaria por injerto (CABG, por sus siglas en inglés) 
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4.3.7 Síndrome coronario agudo previo 

El síndrome coronario agudo tanto con elevación como sin elevación del segmento ST 

estaba en 230 pacientes (13,36%) (Figura 18). En el grupo de varones había una 

prevalencia de 189 pacientes (14,37% mientras que en mujeres lo presentaron 41 

pacientes (10,07%), siendo esta diferencia significativa, p:0,026 (Figura 19a y 19b). 

Comparando por edad, el grupo de ≥ 65 años tuvo 124 casos de SCA previo (15,07%) 

mientras que en el de < 65 años hubo 106 casos (11,79%) siendo esta diferencia no 

significativa, p:0,46 (Figura 19c y 19d). 

 

 

Figura 18: Antecedente de síndrome coronario agudo 
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Figura 19: Antecedente de síndrome coronario agudo según sexo y edad. 

 

4.3.8 Intervencionismo coronario percutáneo previo.  

Se recogieron todos los ICP previos independientemente de la causa. Se realizó ICP a 187 

(10,86%) pacientes (figura 19). No había diferencias significativas analizando por sexos, 

150 (11,41%) en varones vs 37 (9,09%) en mujeres, p:0,1894 (figura 20a y 20b). De la 

misma forma analizando por edad la distribución era similar, 93 casos ≥ 65 años (11,30%) 

y 94 casos < 65 años (10,46%), p:0,5739 (figura 20c y 20d). 
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Figura 20: Pacientes sometidos a intervencionismo percutáneo previo.  

 

Figura 21: Pacientes sometidos a intervencionismo percutáneo previo según sexo y edad 
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4.3.9 Derivación aorto-coronaria  

Se recogieron todos los casos previos de cirugía de revascularización miocárdica (CABG) 

independientemente de la causa. Se realizó CABG a 20 (1,16%) pacientes (figura 22). En 

cuanto a la edad, 14 pacientes (1,7%) eran ≥ 65 años y 6 pacientes (0,67%) < 65 años, 

p:0,0455 (figura 23b y 23c). Al analizarlo por sexo todos los pacientes eran del sexo 

masculino, 20 (1,52%) vs 0 mujeres, p:0,0123 (figura 23a).  

 

Figura 22. Cirugía de revascularización miocárdica previa 
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Figura 23: Cirugía de revascularización según edad y en varones 
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4.4 Descripción del Procedimiento  

En cuanto al intervencionismo coronario percutáneo, a continuación, se detallan las 

principales variables intraprocedimiento, así como las principales complicaciones durante 

el mismo. En las tablas 5 y 6 se agrupan estas variables por sexo y por edad.    

 

Tabla 5: Características intraprocedimiento según sexo, 

Variable Todos 

(n=1722) 

Masculino 

(n= 1315) 

Femenino 

(n=407) 

p 

Acceso 

- Femoral 

- Radial  

- Braquial 

 

533(30,95%) 

1183(68,7%) 

6(0,35%) 

 

 

378(28,75%) 

931(70,8%) 

6(0,45%) 

 

155(38,08%) 

252(61,92%) 

0 

 

0,0003 

Arteria responsable 

- TCI 

- DA-DX 

- CX-OM 

- CD-PL-DP 

- Bisectriz 

- Bypass 

 

60 (3,73%) 

698 (40,53%) 

229 (13,3%) 

717 (41,64%) 

13 (0,75%) 

5 (0,29%) 

 

49 (3,73%) 

524 (39,85%) 

185 (14,07%) 

545 (41,44%) 

7 (0,53%) 

5 (0,38%) 

 

11 (2,70%) 

174 (42,75%) 

44 (10,81%) 

172 (42,26%) 

6 (1,47%) 

0 

 

 

0,8876 

Número de vasos 

enfermos 

- 1 

- 2 

- 3 

1,60 (±0,78) 

 

984 (57,14%) 

453 (26,31%) 

285 (16,55%) 

1,63(±0,78) 

 

728 (55,36%) 

364 (27,68%) 

223 (17,96%) 

 

1,53 (±0,78) 

 

256 (62,9%) 

89 (21,87%) 

62 (15,23%) 

 

0,043 

 

0,0169 

Enfermedad 

multivaso 

732 (42,51%) 583 (44,33%) 149 (36,61%) 0,0059 

Número de Stents 

implantados 

1,32 (±0,8) 1,33 (±0,8) 1,29 (±0,8) 0,4497 

Tipo de stent 

- Farmacoactivos 

  

1140 (86,6%) 

 

345 (84,98%) 

 

0,3457 
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- Metálico 

- Balón FA 

1458 

(86,24%) 

165 (9,58%) 

72 (4,18%) 

127 (9,65%) 

49 (3,72%) 

38 (9,36%) 

23 (3,72%) 

ICP fallido 58 (3,27%) 43 (3,27%) 15 (3,69%) 0,6847 

Balón de 

contrapulsación  

121 (7,03%) 95 (7,22%) 26 (6,39%) 0,5641 

Asistencia 19 (1,44%) 19 (1,44%) 0  0,6452 

Complicaciones del 

procedimiento 

161 (9,35%) 117 (8,90%) 55 (10,81%) 0,2466 

Arritmias  117 (6,79%) 83 (6,31%) 34 (8,35%) 0,1526 

PCR + intubación 70 (4,70%) 55 (4,18%) 15 (3,69%) 0,6573 

Complicaciones 

vasculares 

21 (1,22%) 12 (0,91%) 9 (2,21%) 0,0370 

Exitus en el 

procedimiento 

21 (1,22%) 14 (1,06%) 7 (1,72%) 0,293 
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Tabla 6, Características intraprocedimiento según Edad 

Variable Todos 

(n=1722) 

<65 años 

(n=823) 

≥65 años 

(n=899) 

p 

Acceso 

- Femoral 

- Radial  

- Braquial 

 

533(30,95%) 

1183(68,7%) 

6(0,35%) 

 

 

235 (26,14%) 

662 (73,64%) 

2 (0,22%) 

 

298 (36,21%) 

521 (63,3%) 

4 (0,49%) 

 

0,0001 

Arteria responsable 

- TCI 

- DA-DX 

- CX-OM 

- CD-PL-DP 

- Bisectriz 

- Bypass 

 

 

60 (3,73%) 

698 (40,53%) 

229 (13,3%) 

717 (41,64%) 

13 (0,75%) 

5 (0,29%) 

 

 

25 (2,78%) 

348 (38,71%) 

133 (14,79%) 

384 (42,71%) 

8 (0,89%) 

1 (0,11%) 

 

 

35 (4,25%) 

350 (42,53%) 

96 (11,66%) 

333 (40,46%) 

5 (0,61%) 

4 (0,49%) 

 

 

0,0724 

Número de vasos 

enfermos 

- 1 

- 2 

- 3 

1,60 (±0,78) 

 

984 (57,14%) 

453 (26,31%) 

285 (16,55%) 

1,52(±0,73) 

 

551 (61,29%) 

229 (25,47%) 

119 (13,24%) 

 

1,69 (±0,83) 

 

433 (52,61%) 

224 (27,22%) 

166 (20,17%) 

0,0001 

 

0,0001  

Enfermedad 

multivaso 

732 (42,51%) 346 (38,49%) 386 (46,9%) 0,004 

Número de Stents 

implantados 

1,32 (±0,8) 1,31 (±0,8) 1,32 (±0,85) 0,8240 

Tipo de stent 

- Farmacoactivo 

- Metálico 

- Balón FA 

 

1458 

(86,24%) 

165 (9,58%) 

72 (4,18%) 

 

799 (88,76%) 

75 (8,33%) 

26 (2,89%) 

 

686 (83,45%) 

90 (10,95%) 

46 (5,6%) 

 

0,001 

ICP fallida 58 (3,27%) 21 (2,34%) 37 (4,50%) 0,0131 
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Balón de 

contrapulsación  

121 (7,03%) 62 (6,90%) 59 (7,17%) 0,8252 

Asistencia 19 (1,44%) 13 (1,45%) 6 (0,73%)  0,1548 

Complicaciones del 

procedimiento 

161 (9,35%) 87 (9,68%) 74 (8,99%) 0,6253 

Arritmias  117 (6,79%) 66 (7,34%) 51 (6,20%) 0,3458 

PCR + intubación 70 (4,70%) 40 (4,45%) 30 (3,65%) 0,3986 

Complicaciones 

vasculares 

21 (1,22%) 6 (0,67%) 15 (1,82%) 0,0291 

Exitus en el 

procedimiento 

21 (1,22%) 9 (1%) 12 (1,46%) 0,3881 
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4.4.1 Acceso: 

Las dos vías de acceso principal fueron radial y femoral. La radial es la más utilizada, 

1,183 vías radiales (68,7%) y 533 vías femorales (30,95%). La vía braquial prácticamente 

no se utilizó con apenas 6 pacientes en todo el período de inclusión. Se puede observar 

que con el paso del tiempo hubo una tendencia a realizar más procedimientos por vía 

radiales, con un 51,09% de los casos antes del 2015 comparado con un 81,70% de los 

casos en los casos de 2019 siguiendo la tendencia radialista Figura 24. 

  

Figura 24: Vía de acceso según año de presentación.  

Si se compara por sexo, se puede observar que la vía más utilizada es la radial con 931 

(70.8%) en los varones y 252 (61.92%) en las mujeres. La vía femoral se utilizó en 378 

(28.75%) de varones y en 155 (38.08%) de mujeres, ambas diferencias fueron 

estadísticamente significativas (p0.0003) que se traduce en un mayor porcentaje de 

accesos femorales en mujeres (Figura 25).  
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Figura 25: Vía de acceso según sexo 

Comparando por edad, la vía radial también fue la más frecuente todos los casos con 662 

pacientes (73,6%) < 65 años y 521 pacientes (63,3%) ≥ 65 años. Así mismo la vía femoral 

fue menos utilizada con 235 casos < 65 años (26,14%) y 298 casos (36,21%) ≥ 65 años. 

Estas diferencias fueron estadísticamente significativas (p: 0,0001) con una mayor 

utilización de la vía femoral en pacientes mayores. (Figura 26).  
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Figura 26: Vía de acceso según edad 

 

 

4.4.2 Arteria responsable:  

En cuanto a la arteria responsable, se tomó en consideración el vaso principal y sus ramas 

de mayor calibre, de tal forma que el grupo descendente anterior incluía las diagonales, 

el grupo circunfleja incluía las obtusas marginales y el grupo coronaria derecha incluía la 

posterolateral y la descendente posterior. El grupo mas afectado fue la CD 717 pacientes 

(41,64%) seguido de la DA, 698 pacientes (40,53%) y la CX con 229 pacientes (13,3%). 

La afectación del tronco coronario izquierdo únicamente se presentó en 60 pacientes 

(3,73%)  

En cuanto a la distribución por sexos se mantiene la misma tendencia en varones y 

mujeres, siendo la principal arteria culpable la CD, 545 (41,44%) vs 172 (42,26%), 

seguido de la DA con 524 (39,85%) vs 174 (42,75%), seguido de la CX 185 (14,09%) vs 

44 (10,81%) respectivamente. Sin diferencias estadísticamente significativas entre los 

grupos (p:0,8876), Figura 27.  
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En cuanto a los grupos de edad hay una ligera diferencia siendo en el grupo ≥65 años la 

principal arteria responsable la DA con 350 casos (42,53%) seguido de la CD 333 casos 

(40,46%) y la CX con 96 casos (11,66%). El grupo menor a 65 años mantiene la tendencia 

del grupo general con 384 casos con afectación de la CD (42,71%) seguido de la DA con 

348 casos (38,71%) y la CX con 133 (14,79%) casos. Estas diferencias muestran una 

ligera tendencia sin llegar a observar diferencias estadísticamente significativas (p 

0.0724), Figura 28. 

 

Figura 27: Arteria responsable del infarto según el sexo 
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Figura 28: Arteria responsable del infarto según la edad 

 

4.4.3 Enfermedad multivaso 

Un porcentaje elevado de pacientes presentaba enfermedad multivaso (EMV) 732 

(42,51%). Se puede observar que la media de vasos enfermos era de 1,60 (±0,78), 

presentando enfermedad de 1 vaso 984 pacientes (57,14%), enfermedad de 2 vasos 453 

pacientes (26,31%) y enfermedad de 3 vasos 285 pacientes (16,55%). Hubo una mayor 

proporción de pacientes masculinos y mayores de 65 años con EMV. 

En cuanto a la distribución por sexos, 583 varones (44,33%) presentaban enfermedad 

multivaso. La media de vasos afectos era de 1,63 (±0,78), presentando enfermedad de 1 

vaso 728 pacientes (55,36%), 2 vasos 364 (27,68%) y 3 vasos 223 (17,96%). Las mujeres 

presentaban menor proporción de enfermedad multivaso 149 pacientes (36,61%) siendo 

esta diferencia estadísticamente significativa (p:0,0059), con una media de vasos 

enfermos de 1,53 (±0,78), presentando enfermedad de 1 vaso 256 pacientes (62,9%), 2 

vasos 89 (21,87%) y 3 vasos 62 (15,23%) (p: 0,0169). Figura 29 y 30. 
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Figura 29: Enfermedad multivaso en A: varones y en B: mujeres  

 

Figura 30: Número de vasos enfermos según el sexo 
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pacientes (52,61%), 2 vasos 224 (27,22%) y 3 vasos 166 (20,17%) (p: 0,0001). Figura 31 

y Figura 32. 

  

Figura 31: Enfermedad multivaso en A: ≥65 años y B: < 65 años 

 

 

Figura 32: Número de vasos enfermos según la edad.  
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4.5 Características técnicas del procedimiento  

4.5.1 Stent 

El tipo de dispositivo utilizado para la revascularización fue fundamentalmente el stent 

farmacoactivo (SFA) 1458 (86,21%) seguido del stent metálico 165 (9,58%) y el balón 

farmacoactivo 72 (4,18%) . No hubo ningún caso de angioplastia simple con balón. El 

stent metálico fue implantándose progresivamente mas hasta que en 2019 no se implantó 

nigún stent metálico, siguiendo las recomendaciones actuales de guías de práctica clínica. 

Figura 33. 

 

Figura 33: Evolución de los dispositivos de angioplastia utilizados por año. 

 

El número de stent implantado en cada caso fue de 1,32 (±0,8), mas frecuentemente 

utilizando 1 solo stent por procedimiento en 1073 pacientes (62,31%), con un rango de  

0-6. No hubo diferencias entre ambos sexos en cuanto a la media stent implantado, 1,33 

(±0,8) en varones y 1,29 (±0,8) en mujeres, p:0,3457. Se implanto solo un stent en 829 

(60,1%) de los varones con un rango de 0-6 y 244 (60,1%) en mujeres con un rango de 

0-5, p: 0,3944. Figura 34. En cuanto a la distribución por edad en los pacientes < 65 años  

se utilizó una media de 1,31 stents (±0,8), mientras que en ≥ 65 años 1,32 stents (±0,85), 

p:0,8240. Se implantó en ambos grupos 1 stent, 588 pacientes (65,33%) < 65 años y 485 

pacientes (59%) ≥ 65 años, p:0,8284.  
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Figura 34: Numero de stents implantados según el sexo 

El número de angioplastias fallidas, se consideró cuando no se obtuvo un flujo TIMI 3 

final, fue bajo, solamente en 58 pacientes (3,27%). Un porcentaje similar en varones, 43 

casos (3,27%) que en mujeres, 15 casos (3,69%), p:0,6847. En cuanto a la districución 

por edad, el número fue algo mayor en los ≥ 65 años, 37 casos (4,50%) que en <65 años, 

21 casos (2,34%) esta cifra era estadísticamente significativa (p:0,0131). Figura 35A, 

35B, 36A y 36B. 

 

Figura 35. Casos de angioplastia fallida en A: varones y B: mujeres  
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Figura 36. Casos de angioplastia fallida en A: ≥65 años y B: < 65 años 

4.5.2 Soporte hemodinámico  

El soporte hemodinámico mecánico utilizado durante el procedimiento fue 

fundamentalmente el balón de contrapulsación intra-aortico (BCPIAO) y solo en pocos 

casos hubo necesidad de realizar un implante de una asistencia ventricular. En un total de 

127 pacientes (7,38%) hubo necesidad de soporte hemodinámico. 108 (6,27%) solo con 

BCPIAO, 13 (0,75%) con BCPIAO mas asistencia ventricular y 6  pacientes (0,35%) que 

se realizó directamente el implante de una asistencia ventricular. Figura 37. 

 

Figura 37: Diferentes medidas de asistencia durante el procedemiento 
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No hubo diferencias en los diferentes subgrupos en cuanto a la utilización de soporte 

hemodinámico. En varones se realizaron 95 implantes de BCPIAO (7,22%) y 19 

implantes de asistencia (1,44%) . En mujeres se realizaron 26 implantes de BCPIAO 

(6,39%) y 0 asistencias.  Analizando por edad se realizó implante de BCPIAO en 62 

pacientes (6,9%) < 65 años y 59 pacientes (7,17%) ≥ 65 años, p: 0,8252. Se realizó 

implante de asistencia en 13 pacientes (1,45%) <65 años y 6 pacientes (0,73%) ≥65 años, 

p: 0,1548. Figura 38 y 39. 

 

Figura 38: Medidas de soporte hemodinámico según el sexo 
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Figura 39: Medidas de soporte hemodinámico según la edad 

 

4.5.3 Complicaciones 

Se agruparon todas las complicaciones durante el procedimiento y se analizaron las 

arritmias ventriculares durante el intervencionismo que requirieron de desfibrilación, las 

paradas carsiorespiratorias (PCR) que requirieran de intubación orotraquial IOT, las 

complicaciones con el acceso vascular y el exitus durante el procedimiento.  

Se presentó un global de 161 complicaciones (9,35%) de las cuales 117(6,79%) 

correspondía a arritmias ventriculares, 70 (4,70%) a PCR que requiriera de IOT, 21 

(1,22%) complicaciones con el acceso vascular y 21 exitus (1,22%) durante el 

procedimiento. Figura 40. 
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Figura 40: Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento 

 

Si comparamos por sexo el procentaje de arritmias ventriculares fue similar para hombres 

y mujeres, 83 casos (6,31%) vs 34 casos (8,35%), p:0,1526. De la misma manera el 

número de PCR +IOT con 55 (4,18%) casos en varones y 12 (3,69%) casos en mujeres, 

p:0,6573. El número de complicaciones vasculares fue ligermante menor en varones, 12 

casos (0,91%) que en mujeres, 9 casos (2,21%), p 0,037. Y por último el número de exitus 

también fue similar 14 casos (1,06%) en varones y 7 casos (1,72%) en mujeres p:0,293. 

Figura 39. 
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Figura 41: Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento, según el sexo 

 

Si comparamos por edad el procentaje de arritmias ventriculares fue similar para mayores 

y menores de 65 años, 66 casos (7,34%) vs 51 casos (6,20%), p:0,3458. También el 

número de PCR +IOT con 40 (4,45%) casos en <65 años y 30 casos (3,65%%) en 

mayores, p:0,3986. El número de complicaciones vasculares fue ligermante menor en <65 

años, 6 casos (0,67%) que en mayores, 15 casos (1,82%), p 0,0291. Y por último el 

número de exitus también fue similar 9 casos (1%) en < 65 años y 12 casos (1,46%) en 

mayores p:0,3381. Figura 42. 
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Figura 42: Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento, según la edad 

 

4.6 Tiempos de atención  

Se recogieron datos de los tiempos de atención de los pacientes atendidos bajo el 

protocolo de código infarto. Se recogieron de forma prospectiva el tiempo desde el inicio 

del dolor al primer contacto médico (PMC), desde el PMC a la realización del ECG. De 

la realización del ECG hasta el momento de interpretación y activación del protocolo 

código infarto, posteriormente el tiempo hasta su llegada a la sala de hemodinámica y el 

tiempo hasta la apertura de la arteria responsable. La suma de estos corresponde al tiempo 

total de isquemia. Figura 43.  
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Figura 43: Tiempo total de isquemia y su división desde inicio del dolor, PMC: primer contacto médico, 

ECG: realización del electrocardiograma, activación del código infarto, llegada a la sala de hemodinámica 

y apertura de la arteria responsable. Cada uno de estos tiempos está acompañado de un diagrama de caja 

representando la mediana con el rango intercuartílico (RIQ). 

Los tiempos son representados por mediana y rango intercuartílico ya que la media se ve 

muy influenciada por los valores extremos. 

 

El tiempo total de isquemia presentaba una mediana de 185 minutos (RIQ 125-315). Los 

tiempos desde el inicio del dolor al PMC, a la realización del ECG, a la activación del 

código IAM, a la llegada a la sala y a la apertura de la arteria fueron de 86 minutos (IQR 

34-190), 10 min (RIQ 5-20), 19 min (RIQ 10-39), 34 min (RIQ23-47) y 20 min (RIQ16-

25) respectivamente.  

En el caso de la distribución por sexo la mediana del TTI fue de 175 minutos para los 

varones (QIR 120-303) y en las mujeres de 215 (QIR 138-380,5) diferencia 

estadísticamente significativa (p:0,0001). Los tiempos de varones vs mujeres desde el 

inicio del dolor al PMC, a la realización del ECG, a la activación del código IAM, a la 

llegada a la sala y a la apertura de la arteria fueron de 80 minutos (IQR 30-180) vs 108,5 

min (IQR 40-220,5) p: 0,011, 9 min (RIQ 5-18) vs 11 min (5-26) p: 0,0153, 18 min (RIQ 

10-37) vs 19 (RIQ 10-38) p:0,086, 33 min (RIQ 23-47) vs 34 (RIQ24-48) p:0,6809 y 19 

min (RIQ16-24) vs 20 (RIQ 16-25) P:0,061 respectivamente. Figura 44 y 45.  
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Figura 44 Tiempo total de isquemia en varones y su división desde inicio del dolor, PMC: primer contacto 

médico, ECG: realización del electrocardiograma, activación del código infarto, llegada a la sala de 

hemodinámica y apertura de la arteria responsable. Cada uno de estos tiempos está acompañado de un 

diagrama de caja representando la mediana con el rango intercuartílico (RIQ). 

 

Figura 45 Tiempo total de isquemia en mujeres y su división desde inicio del dolor, PMC: primer contacto 

médico, ECG: realización del electrocardiograma, activación del código infarto, llegada a la sala de 

hemodinámica y apertura de la arteria responsable. Cada uno de estos tiempos está acompañado de un 

diagrama de caja representando la mediana con el rango intercuartílico (RIQ). 

 

4.7 Hospitalización 

En la tabla 5 se añaden los datos de los pacientes durante el ingreso hospitalario 

estratificado por sexo y en la tabla 6 estratificados según la edad. 
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Tabla 5. Datos hospitalización según sexo 

Variable Todos  

(n=1722) 

Masculino  

(n= 1315) 

Femenino  

(n=407) 

P 

Días de ingreso  4 (RIQ 3-6) 4 (RIQ 3-6) 4 (RIQ 3-6) 0,0102 

FEVI (%) 51,77 (±10,75) 51,76% (±10,72) 51,83% (±10,83) 0,909 

Función ventricular 

izquierda (n=1610) 

- Normal 

- Levemente afecta 

- Moderadamente 

afecta 

- Severamente afecta 

 

 

821 (50,99%) 

440 (27,33%)  

239 (14,84%) 

110 (6,84%) 

 

 

625 (50,9%) 

346 (28,12%) 

173 (14,09%) 

84 (6,84%) 

 

 

196 (51,31%) 

94 (24,18%) 

66 (17,28%) 

26 (6,81%) 

 

 

0,7476 

Killip-Kimball 

- I 

- II 

- III 

- IV 

 

1350 (78,4%) 

143 (8,3%) 

43 (2,5%) 

186 (10,8%) 

 

1052 (80%) 

93 (7,07%) 

30 (2,28%) 

140 (10,65%) 

 

298 (73,22%) 

50 (12,29%) 

13 (3,19%) 

46 (11,30%) 

 

0,0091 

Pico Troponina T 

ultrasensible (ng/l) 

5309 (±8433) 5487 (±9066) 

 

4732 (±5906) 0,1353 

Pico Creatinina (mg/dl) 1,14 (±0,73) 1,18 (±0,7) 1,02 (±0,81) 0,0003 

Nefropatía por contraste 277 (16,09%) 203 (15,44%) 74 (18,18%) 0,1878 

Arritmias 156 (9,06%)  121 (9,2%) 35 (8,6%) 0,7116 

Complicaciones 

mecánicas 

50 (2,9%) 37 (2,81%) 13 (3,19%) 0,6896 

Valvulopatías 127 (7,38%) 73 (5,5%) 54 (13,27%) 0,0001 

Complicaciones 

vasculares 

54 (3,14%) 40 (3,04%) 14 (3,44%) 0,6873 

Exitus intrahospitalario 135 (7,84%) 98 (7,45%) 37 (9,09%) 0,2825 

Exitus a los 30 días 146 (8,48%) 106 (8,06%) 40 (9,83%) 0,2634 
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Tabla 6. Datos hospitalización según edad 

Variable Todos (n=1722) <65 años (n=823) ≥65 años (n=899) p 

Días de ingreso 4 (RIQ 3-6) 4 (RIQ 3-6) 4 (RIQ 3-6,5) 0,0007 

FEVI 51,77 (±10,75) 53,09% 

(±11,13) 

50,3% 

(±11,13) 

0,0001 

Función ventricular 

izquierda (n=1610) 

- Normal 

- Levemente afecta 

- Moderadamente 

afecta 

- Severamente 

afecta 

 

 

821 (50,99%) 

440 (27,33% 

239 (24,84%) 

110 (6,83%) 

 

 

479 (56,42%)  

227 (26,74%) 

100 (11,78%) 

43 (5,06%) 

 

 

342 (44,95%)  

213 (27,99%) 

139 (18,27%) 

67 (8,8%) 

 

 

0,0001 

Killip-Kimball 

- I 

- II 

- III 

- IV 

 

1350 (78,4) 

143 (8,3%) 

43 (2,5%) 

186 (10,8%) 

 

760 (84,54%) 

39 (4,34%) 

12 (1,33%) 

88 (9,79%) 

 

590 (71,69%) 

104 (12,64%) 

31 (3,77%9 

98 (11,91%) 

 

0,0001 

Pico Troponina T 

ultrasensible 

5309,78 

(±8433) 

5029 (± 8969) 5637 (7753) 0,1578 

Pico Creatinina 

(mg/dl) 

1,14 (±0,73) 1,06 (±0,5) 1,25 (±0,93) 0,0001 

Nefropatía por 

contraste 

277 (16,09%) 105 (11,68%) 172 (20,9%)  0,0001 

Arritmias 156 (9,06%)  57 (6,34%) 99 (12,03%) 0,0001 

Complicaciones 

mecánicas 

50 (2,9%) 21 (2,34%) 29 (3,52%) 0,1426 

Valvulopatías 127 (7,38%) 28 (3,11%) 99 (12,03%) 0,0001 

Complicaciones 

vasculares 

54 (3,14%) 26 (2,89%) 28 (3,40%) 0,5441 

Exitus 

intrahospitalario 

135 (7,84%) 49 (5,45%)  86 (10,45%) 0,0001 

Exitus a los 30 días 146 (8,48%) 51 (5,67%) 95 (11,54%) 0,0001 
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4.7.1 Tiempo de hospitalización 

La mediana de días de ingreso fue de 4 días (RIQ 3-6) con un rango de días hospitalizados 

de 1-116 días. La media de días ingresados de fue 6,27 días (±9,97).  Figura 46.  

 

Figura 46: Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. 

En cuanto a la distribución por sexo la mediana de ingresos era similar para hombres y 

mujeres, 4 días (RIQ  3-6) vs 4 días (RIQ 3-6) p: 0,010 (figura 2a), la diferencias entre 

ambos sexos son significativas, pero clínicamente irrelevantes, dado que la diferencia es 

menor a 12 horas. (figura 2b). Por el contrario, al analizar por edades la mediana de 

ingreso era ligeramente menor en <65 años que en ≥ 65 años, 4 días (RIQ 3-6) vs 4 días 

(RIQ 3-6,5), p:0,0007. Figura 47 y 48. 

 

 

 

 

 

0 2 4 6 8 10
Días de ingreso

Valores Extremos Excluidos



100 
 

   

Figura 47: Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. Según sexo 

                                                          

 

Figura 48: Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. Según la edad. 
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4.7.2 Función ventricular izquierda 

Se realizo ecocardiografías a todos los pacientes que ingresaron exceptuando a aquellos 

que fueron exitus durante el procedimiento o próxima al mismo. Se realizó un total de 

1610 ecocardiografías (93,5%). La fracción de eyección de ventrículo izquierdo media 

fue de 51,77% (±10,75). La función ventricular era normal en 821 pacientes (50,99%), 

levemente deprimida en 440 (27,33%), moderadamente deprimida en 239 (24,84%) y 

severamente afecta en 110 (6,83%). Figura 49. 

 

Figura 49: Diagrama de sectores del grado de disfunción ventricular categorizado. 

 

Analizando por subgrupos la FEVI fue similar para ambos sexos con una media de 

51,76% (± 10,72) en varones y 51,83% (± 10,83%) en mujeres, p= 0,909. La función de 

VI era normal en la mayoría de los casos, 625 varones (50,9%) y 196 mujeres (51,31%) 

p: 0,7476 (Figura 50). En cambio, analizando por edad hubo diferencias con una mejor 

FEVI en los menores de 65 años, 53,09% (± 11,13) que, en los mayores de 65 años, 50,3% 

(±11,13), p: 0,0001. Esta diferencia se traduce en una mayor proporción de disfunción 

ventricular izquierda de forma significativa en los mayores de 65 años que los menores. 

La función ventricular fue normal en 479 (56,42%) vs 342 (44,95%), levemente afecta en 
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227 (26,74%) vs 213 (27,99%), moderadamente afecta en 100 (11,78%) vs 139 (18,72%) 

y severamente afecta en 43 (5,06%) vs 67 (8,8%) respectivamente para < 65 años y ≥ 65 

años, p: 0,0001. (Figura 51)  

 

Figura 50: Función ventricular después del evento según el sexo 

 

Figura 51: Función ventricular después del evento según la edad 
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4.7.3 Situación hemodinámica  

Los pacientes fueron estratificados al ingreso según la clasificación de Killip-Kimball. La 

mayor parte de los pacientes se encontraban en KK clase I, 1350 pacientes (78,4%), 

seguido de KK IV en 186 (10,8%) casos y solamente 143 (8,3%) y 43 (2,5%) se 

encontraban en KK II y KKIII. Figura 52. 

 

Figura 52: Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball 

 

Podemos observar que la situación hemodinámica era mejor en varones que en mujeres 

al ingreso con 1052 casos (80%) vs 298 (73,22%) en KKI y 140 (10,65%) vs 46 (11,30%) 

en KKIV p: 0,0091. Si dividimos en dos grupos en función de la clasificación KK en KK 

I o KK > I, la diferencia es más acusada 263 (20%) vs 109 (26,7%), esta diferencia fue 

estadísticamente significativa, p:0,0037. Figura 53.  
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Figura 53: Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball. Según el sexo. 

Si analizamos por edad, los pacientes ≥ 65 años presentaban una peor situación 

hemodinámica al ingreso con 590 casos (71,69%) en KKI, 104 (12,64%) en KKII, 31 

(3,77%) en KKIII y 98 (11,91%) en KKIV en cambio en < 65 años había 760 casos 

(84,54%) en KKI, 39 (4,34%) en KKII, 12 (1,33%) en KKIII y 88 (9,79%) en KKIV, 

p:0,0001. Figura 54. 

 

Figura 54: Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball. Según la edad. 
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4.7.4 Troponina  

Se utilizo como marcador de daño miocárdico la troponina T (TnT) ultrasensible y se 

recogió el pico máximo. Se puede observar la distribución en la figura 55. El pico medio 

para todos los pacientes fue de 5309ng/l ± 8433.  

 

Figura 55: Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra 

No hubo diferencias significativas entre ambos sexos, con un pico de 5487 (± 9066) en 

varones y 4732 (±5906) en mujeres (Figura 54), p:0,8654. De la misma forma el pico fue 

similar para mayores de 65 años, TnT de 5637 (±7753) que, en menores de 65 años, TnT 

de 5029 (±8969), p:0,1133. Figura 56.  

  

Figura 56: Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra según el sexo. 
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Figura 57: Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra según la edad. 

 

4.7.5 Nefropatía por contraste. 

Se registro de todos los casos la creatinina a las 24 horas, el pico de creatinina y al alta 

para el cálculo de la tasa de filtrado glomerular y determinar la aparición de fracaso renal 

agudo inducido por contraste. El valor medio del pico de creatinina fue de 1,14 (±0,73). 

Con una diferencia de 1,18 (±0,7) y 1,02 (±0,81) en varones y mujeres respectivamente, 

estadísticamente significativo (p:0,0001). En cuanto a la edad, en <65 años el pico fue de 

1,06 (±0,5) y en ≥ 65 años 1,25 (±1,25) también estadísticamente significativo (figura 58 

y figura 59).  
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Figura 58: Histograma del pico de creatinina en la muestra según el sexo. 

 

Figura 59: Histograma del pico de creatinina en la muestra según la edad. 
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Estas diferencias, aunque parecen clínicamente poco relevantes se manifiestan con una 

frecuencia mayor de nefropatía inducida por contraste en mayores que en menores de 65 

años, desarrollándose en 172 pacientes (20,9%) vs 105 pacientes (11,68%) 

respectivamente (p:0,0001). Esta diferencia no es relevante entre ambos sexos donde se 

desarrolló en 203 varones (15,44%) y en 74 mujeres (18,18%), p:0,1878. Figuras 60 y 61.  

 

Figura 60. Porcentaje de casos que desarrollaron nefropatía inducida por contraste según el sexo 

 

Figura 61. Porcentaje de casos que desarrollaron nefropatía inducida por contraste según la edad. 
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4.7.6 Otras complicaciones 

Se analizaron las complicaciones durante la hospitalización y se detallan en la figura 62 

estratificadas según sexo y en la figura 63 estratificada en  ≥ 65 años  y < 65 años. 

En cuanto a las arritmias supraventriculares que se incluyeron (fibrilación auricular, 

flutter y taquicardia auricular) 156 pacientes lo desarrollaron (9,06%) sin diferencias entre 

ambos sexos, 121 (9,2%) en varones vs 35 (8,6%) en mujeres, p:0,7116. Como era de 

esperar, hubo una tasa mayor en mayores de 65 años, con 99 pacientes (12,03%) vs 57 

(6,34%) en los menores. P:0,001.  

Las complicaciones mecánicas del infarto presentaron una proporción muy baja con 50 

pacientes (2,9%) sin diferencias por sexo, 37 (2,81%) en varones y 14 (3,44%) en 

mujeres, p: 0,6896 y sin diferencias significativas por edad, 21 (2,34%) en <65 y 29 

(3,52%) en ≥ 65 años, p 0,1426. 

Las valvulopatías moderadas o severas aparecieron en 127 pacientes (7,38%) con una 

diferencia significativa en las mujeres con 54 casos (13,27%) más que en varones 73 

(5,5%), p:0,0001.  Ocurre algo similar con la edad donde aparecen más en ≥ 65 años, 99 

casos (12,03%) que, en < 65 años, 28 (3,11%), p: 0,0001. 

Por último, las complicaciones vasculares durante la hospitalización fueron bajas las 

presentaron 54 pacientes (3,14%). En varones hubo 40 (3,4%) casos y 14 (3,44%) casos 

en mujeres, p:0,6873. Analizando por edad: los ≥ 65 años presentaron 28 casos (3,4%) y 

en <65 años, 26 casos (2,89%), p: 0,5441.  
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Figura 62: Complicaciones según el sexo 

 

 

Figura 63: Complicaciones según la edad. 
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4.7.7 Medicación al alta 

El tratamiento al alta se resume en la tabla número 3 donde se ha estratificado por edad y 

en la tabla número 4 donde se ha estratificado por sexo. Estos valores provienen de todos 

los pacientes que sobrevivieron al ingreso y se excluyen las 135 muertes intrahospitalarias 

lo que suma 1587 que fueron dados de alta.  

Tabla 7. Medicación al alta según edad 

 Total (n=1587) <65 años (n=850) ≥65 años (n =737) p 

Medicación     

AAS 1570 (98,9%) 841 (98,94%) 729 (98,9%) 0,924 

ADP 

- Clopidogrel 

- Ticagrelor 

- Prasugrel 

1565 (98,6%)  

- 987 (63,1%) 

- 542 (34,6%) 

- 36 (2,3%) 

842 (99,06%) 

- 410 (48,7%) 

- 410 (48,7%) 

- 22 (2,6%) 

723 (98,1%) 

- 577 (79,8%) 

- 132 (18,3%) 

- 14 (1,9%) 

0,000 

BB 1459 (91,9%) 800 (94,1%) 659 (89,1%) 0,037 

IECA/ARAII 1099 (69,3%) 577 (67,9%) 522 (70,8%) 0,527 

Estatinas 1559 (98,2%) 842 (99,1%) 717 (97,3%) 0,203 

ACO 

- AVK 

- ACOD 

123 (7,8%) 

- 67 (54,4%) 

- 56 (45,5%) 

33 (3,9%) 

- 17 (51,5%) 

- 16 (48,5%) 

90 (12,2%) 

- 50 (55,6%) 

- 40 (44,4%) 

0,749 

ARM 91 (5,7%) 40 (4,7%) 51 (6,9%) 0,379 

AAS: Ácido acetil salicílico. ADP: Antagonista de los receptores de adenosín trifosfato BB: 

Betabloqueante. IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARAII: 

Antagonista de los receptores de angiotensina II. ACO: Anticoagulante oral. AVK: Anti-

Vitamina K. ACOD: Anticoagulante de acción directa. ARM: Antagonista del receptor de 

mineralocorticoides. 
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Tabla 8. Medicación al alta según Sexo 

 Total (n=1587) Varones (n=1217) Mujeres (n = 370) P 

Medicación     

AAS 1570 (98,9%) 1204 (98,9%) 366 (98,9%)  0,988 

ADP 

- Clopidogrel 

- Ticagrelor 

- Prasugrel 

1565 (98,6%)  

- 987 (63,1%) 

- 542 (34,6%) 

- 36 (2,3%) 

1205 (99%) 

- 725 (60,2%) 

- 452 (37,5%) 

- 28 (2,3%%) 

360 (97,3%) 

- 262 (72,7%) 

- 90 (25%) 

- 8 (2,23%) 

0,019 

BB 1459 (91,9%) 1112 (91,4%) 347 (93,78%) 0,802 

IECA/ARAII 1099 (69,2%) 861 (70,8%) 268 (64,32%) 0,251 

Estatinas 1559 (98,2%) 1193 (98,03%) 366 (98,92%) 0,498 

ACO 

- AVK 

- ACOD 

123 (7,7%) 

- 67 (54,5%) 

- 56 (45,5%) 

89 (7,31%) 

- 49 (55,1%) 

- 40 (44,9%) 

34 (9,18%) 

- 18 (52,9%) 

- 16 (47,1%) 

0,959 

ARM 91 (5,7%) 7 (5,9%) 19 (5,14%) 0,929 

AAS: Ácido acetil salicílico. ADP: Antagonista de los receptores de adenosín trifosfato BB: 

Betabloqueante. IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARAII: 

Antagonista de los receptores de angiotensina II. ACO: Anticoagulante oral. AVK: Anti-

Vitamina K. ACOD: Anticoagulante de acción directa. ARM: Antagonista del receptor de 

mineralocorticoides. 
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4.8 Mortalidad en el ingreso y 30 días 

Del total de pacientes sometidos a angioplastia primaria hubo 146 exitus (8,48%) en los 

primeros 30 días, de los cuales 135 casos (7,84%) fueron exitus antes del alta y 21 casos 

(1,22%) durante el procedimiento. Las causas de exitus se detallan de acuerdo con la 

clasificación recomendada por el VARC-2 en la tabla 9 y Figura 65. En la figura 66 se 

observa la mortalidad según la curva de supervivencia de Kaplan-Meier.  

 

 

Figura 64. Distribución de la mortalidad en los primeros 30 días 

7.534%

78.08%

14.38%

Exitus Después del Alta Exitus Intrahospitalario

Exitus en el Procedimiento

N = 146

Distribución de Exitus en los Primeros 30 Días

Tabla 9. Causas de exitus en los primeros 30 días. 

Causa Exitus N Porcentaje 

   

Complicación IAM 64 43,84 

Muerte Súbita 3 2,05 

Insuficiencia cardiaca 45 30,82 

Ictus 8 5,48 

Derivado del intervencionismo 14 9,59 

Hemorragia cardiovascular 7 4,79 

Otras causas cardiovasculares 5 3,42 

Total 146 100.00 
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Figura 65. Curva de supervivencia según el método de Kaplan-Meier en los primeros 30 días.  

 

4.8.1 Exitus según sexo en los primeros 30 días 

En cuanto la distribución por sexo de los 146 (8,48%) exitus durante los primeros 30 días, 

106 (8,06%) eran varones y 40 (9,83%) mujeres, sin diferencias significativas p (0,2634). 

Tampoco hubo diferencias en las muertes intrahospitalarias y las muertes 

intraprocedimiento, 98 (7,45%) vs 37 (9,09%) y 14 (1,03%) vs 7 (1,72%) 

respectivamente. La causa de exitus más frecuente fue por complicaciones derivadas del 

infarto, 48 (3,65%) vs 16 (3,93%) seguido de insuficiencia cardiaca 34 (2,59%) vs 11 

(2,70%) respectivamente para varones y mujeres (p: 0,2429). Tabla 10. 
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Tabla 10 Exitus según sexo. 

Variable Todos 

(n=1722) 

Masculino (n= 

1315)  

Femenino (n=407) p 

Exitus a los 30 días 146 (8,48%) 106 (8,06%) 40 (9,83%) 0,2634 

Exitus intrahospitalario 135 (7,84%) 98 (7,45%) 37 (9,09%) 0,2825 

Exitus durante el 

procedimiento 

21 (1,22%) 14 (1,06%) 7 (1,72%) 0,2926 

Exitus después del alta 11 (0,64%)  8 (0,61%)  3 (0,74%) 0,7759 

Causas Exitus 

- Complicación IAM 

- Muerte Súbita 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Ictus 

- Derivado del 

procedimiento 

- Hemorragia 

cardiovascular 

- Otras Causas CV 

 

- 64 (3,72%) 

- 3 (0,17%) 

- 45 (2,61%) 

- 8 (0,46$) 

- 14 (0,81%) 

- 7 (0,41%) 

- 5 (0,29%) 

 

- 48 (3,65%) 

- 3 (0,23%) 

- 34 (2,59%) 

- 5 (0,38%) 

- 6 (0,46%) 

- 5 (0,38%) 

- 5 (0,38%) 

 

- 16 (3,93%) 

- 0 

- 11 (2,70%) 

- 3 (0,74%) 

- 8 (1,97%) 

- 2 (0,49%) 

- 0  

 

0,2429 

 

4.8.2 Exitus según edad en los primeros 30 días 

En cuanto la distribución por edad de los exitus durante los primeros 30 días, hubo una 

mayor proporción de eventos en los pacientes mayores a 65 años que en menores, 95 

casos (11,54%) vs 51 (5,67%) estadísticamente significativo (p: 0,0001). Esta diferencia 

es a expensas de las muertes durante la hospitalización con 86 eventos (10,45%) en 

mayores de 65 años y 49 (5,45%) en menores de 65 años (p: 0,0001) pero sin diferencias 

en los exitus durante el intervencionismo, 12 (1,46%) vs 9 (1%), p: 0,3881. En cuanto a 

la causa de exitus más frecuente hubo una mayor proporción de muertes por insuficiencia 

cardiaca en mayores de 65 años con 34 casos (4,13%) vs 11 casos (1,22%) en menores, 

p: 0,0001. El resto de las causas de exitus fue similar en ambos grupos. Tabla 11. 
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Tabla 11. Exitus según edad 

Variable Todos 

(n=1722) 

<65 años 

(n=823) 

≥65 años  

(n=899) 

P 

Exitus a los 30 días 146 (8,48%) 51 (5,67%) 95 (11,54%) 0,0001 

Exitus intrahospitalario 135 (7,84%) 49 (5,45%) 86 (10,45%) 0,0001 

Exitus durante el 

procedimiento 

21 (1,22%) 9 (1%) 12 (1,46%) 0,3881 

Exitus después del alta 11 (0,64%)  2 (0,22%) 9 (1,09%) 0,0234 

Causas Exitus 

- Complicación IAM 

- Muerte Súbita 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Ictus 

- Derivado del 

procedimiento 

- Hemorragia 

cardiovascular 

- Otras Causas CV 

 

- 64 (3,72%) 

- 3 (0,17%) 

- 45 (2,61%) 

- 8 (0,46$) 

- 14 (0,81%) 

- 7 (0,41%) 

- 5 (0,29%) 

 

- 27 (3%) 

- 0 

- 11 (1,22%) 

- 3 (0,33%) 

- 4 (0,44%) 

- 3 (0,33%) 

- 3 (0,33%) 

 

- 37 (4,50%) 

- 3 (0,36%) 

- 34 (4,13%) 

- 5 (0,61%) 

- 10 (1,22%) 

- 4 (0,49%) 

- 2 (0,24%) 

0,0001 

 

 

4.9 Seguimiento ambulatorio 

La mediana de seguimiento fue de 28,46 meses con un rango intercuartílico de 11,23 – 

49,28 días, El seguimiento mínimo fue de 0 (mortalidad en el momento del caso índice) 

y el máximo de 72,14 meses, Durante este tiempo un total de 275 pacientes (15,97%) 

fallecieron, En la tabla 12 se muestran las causas de mortalidad global categorizada según 

el VARC-2. La causa más frecuente fue la muerte en consecuencia directa del infarto en 

160 pacientes (58,7%), seguido de las neoplasias en 36 casos (13,9%).  
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Tabla 12. Causas de exitus en el seguimiento a largo plazo 

Causas Exitus (n=275) 

- Complicación IAM 

- Muerte Súbita 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Ictus 

- Derivado del procedimiento 

- Otras Causas CV 

- Neoplasia 

- Pulmonar 

- Infección/Sepsis 

- Accidente/trauma 

- Fracaso de otro órgano 

- Desconocida 

- Otra causa no cardiovascular 

- 160 (58,2%) 

- 6 (2,2%) 

- 13(4,7%) 

- 10 (3,6%) 

- 1 (0,4%) 

- 2 (0,7%) 

- 36 (13,9%) 

- 3 (1,1%) 

- 12 (4,36%) 

- 3 (1,09%) 

- 3 (1,09%) 

- 14 (5,09%) 

- 12 (4,36%) 

 

La distribución de la supervivencia se muestra en la tabla 13 y figura 66 mediante el 

método actuarial. Así mismo, se muestra la curva de supervivencia según el método de 

Kaplan-Meier (Figura 66). Durante el primer año se registra el mayor número de muertes 

en total de 190 pacientes. Esta cifra está condicionada por la mortalidad durante el ingreso 

y en los primeros 30 días con 146 fallecimientos en total. A partir del primer año, la 

tendencia es ligeramente descendiente con 22 muertes en el segundo año, 27 en el tercero, 

20 en el cuarto, 13 en el quinto y 3 en el 6to año. Al final del seguimiento la supervivencia 

global es del 76%.  
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Tabla 13. Tabla de la supervivencia según el método actuarial 

Período 

(años) 

Número 

al Inicio 

Muertes Perdidos Supervivencia Error 

standard 

IC 95% 

0-1 1722 190 261 88 0,81 0,86-0,89 

1-2 1271 22 264 86 0,87 0,84- 0,87 

2-3 985 27 243 84 0,99 0,81- 0,85 

3-4 715 20 240 81 114 0,78- 0,82 

4-5 455 13 213 78 1,37 0,75- 0,80 

5-6 229 3 206 76 1,70 0,72- 0,79 

 

 

Figura 66. Distribución de la supervivencia estimada por el método actuarial.  
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Figura 67. Distribución de la supervivencia estimada según el método de Kaplan-Meier. 

 

4.9.1 Mortalidad según sexo 

En la tabla número 14 se describen las causas de éxitos categorizadas según el sexo. 

Llama la atención la elevada mortalidad secundaria a neoplasias en el seguimiento, 

especialmente en varones donde es la segunda causa de muerte. No hubo diferencias 

significativas en cuanto a las muertes según el sexo con 200 varones (15,2) y 75 (18,4%) 

mujeres (p=0,12). El análisis de supervivencia de Kaplan-Meier mostró una ligera 

tendencia a mayor mortalidad en mujeres, sin alcanzar la significación estadística (p: 

0,077) Figura 68.  
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Tabla 14. Causa de exitus según el sexo en el seguimiento  

Causas Exitus Varones (n=200) Mujeres (n=75) 

- Complicación IAM 

- Muerte Súbita 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Ictus 

- Derivado del procedimiento 

- Otras Causas CV 

- Neoplasia 

- Pulmonar 

- Infección/Sepsis 

- Accidente/trauma 

- Fracaso de otro órgano 

- Desconocida 

- Otra causa no cardiovascular 

- 117 (58,5%) 

- 4 (2%)  

- 6 (3%) 

- 5 (2,5%) 

- 1 (0,5%) 

- 1 0(,5%) 

- 31 (15,5%) 

- 2 (1%) 

- 11 (5,5%) 

- 3 (1,5%) 

- 2 (1%) 

- 9 (4,5%) 

- 8 (4%) 

 

- 43 (57,3%) 

- 2 (2,7%) 

- 7 (9,3%) 

- 5 (6,7%) 

- 0 

- 1 (1,3%) 

- 5 (6,7%) 

- 1 (1,3%) 

- 1 (1,3%) 

- 0 

- 1 (1,3%) 

- 5 (6,7%) 

- 4 (5,3%) 

 

 

Figura 68. Curva de supervivencia según Kaplan-Meier en el seguimiento a largo plazo según el sexo. 
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4.9.2 Mortalidad según edad 

Si categorizamos por mayores y menores de 65 años (Tabla 15), en ambos grupos la causa 

de muerte mas frecuente es la secundaria a complicaciones del IAM la más prevalente. 

Las neoplasias son la segunda causa para ambos grupos, siendo más prevalente en < 65 

años. Hubo mayor mortalidad en los pacientes ≥ 65 años con 200 casos (24,3%) que en < 

de 65 años con 75 casos (8,3%) p<0,001.  El análisis de supervivencia de Kaplan-Meier 

muestra una mayor mortalidad en los pacientes mayores de 65 años (HR: 3,71; P <0,001). 

Se observa como divergen claramente las curvas a lo largo del seguimiento (Figura 69). 

 

Tabla 15. Causa de exitus en el seguimiento según edad.  

Causas Exitus <65 años (n=75) ≥ 65 años (n=200) 

- Complicación IAM 

- Muerte Súbita 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Ictus 

- Derivado del procedimiento 

- Otras Causas CV 

- Neoplasia 

- Pulmonar 

- Infección/Sepsis 

- Accidente/trauma 

- Fracaso de otro órgano 

- Desconocida 

- Otra causa no cardiovascular 

- 52 (69,3%) 

- 4 (5,3%) 

- 2 (2,7%) 

- 2 (2,7%) 

- 0 

- 0 

- 13 (17,3%) 

- 0 

- 1 (1,3%) 

- 0 

- 1 (1,3%) 

- 0 

- 0 

 

- 108 (54%) 

- 2 (1 %) 

- 11 (5,5 %) 

- 8 (4 %) 

- 1 (0,5 %) 

- 2 (1 %) 

- 23 (11,5 %) 

- 3 (1,5 %) 

- 11 (5,5 %) 

- 3 (1,5 %) 

- 2 (1 %) 

- 14 (7 %) 

- 12 (6 %) 
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Figura 69. Curva de supervivencia según Kaplan-Meier en el seguimiento a largo plazo según la edad. 
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4.10 Predictores de mortalidad cardiovascular.  

4.10.1 Análisis univariante mediante regresión de Cox 

Se realizó un análisis por regresión de Cox de la mortalidad en el seguimiento. En la tabla 

16 se detalla los resultados de la regresión univariante observando los factores que se 

asocian a la mortalidad. El sexo no alcanzó la significación estadística (p:0,068) a 

diferencia de la edad, que por cada año de edad aumentaba en un 6% el riesgo de muerte 

(HR 1,06 IC 95% 1,04-1,07).  

Tabla 16. Análisis univariante prediciendo mortalidad 

Variable Hazard Ratio IC 95% P 

Sexo 1,30 0,98-1,74 0,068 

Edad (años) 1,06 1,04-1,07 <0,001 

Diabetes 1,71 1,3,2,24 <0,001 

HTA 1,6 1,23-2,07 <0,001 

Dislipemias 0,74 0,56-0,97 0,028 

Fumar 0,43 0,33-0,55 <0,001 

ERC 3,12 2,18-4,48 <0,001 

IAM previo 1,55 1,12-2-15 0,008 

ICP previo 1,27 0,87-1,85 0,214 

CABG previo 4,37 2,15-8,86 <0,001 

Acceso femoral 2,74 2,11-3,55 <0,001 

Acceso radial 0,34 0,26-0,43 <0,001 

BCPIAO 4,58 3,29-6,38 <0,001 

Killip-Kimball II: 3,41 

III:6,18 

IV:10,34 

II: 2,29-5,08 

III: 3,64-10,47 

IV: 7,73-13,85 

II:<0,001 

III:<0,001 

IV:<0,001 

Enfermedad MV 1,46 1,13-1,89 0,04 

FEVI 0,93 0,92-0,94 <0,001 

Valvulopatías  4,93 3,62-6,72 <0,001 

CIN 3,07 2,33-4,03 <0,001 

Pico TnT 1,01 1-0,01  <0,001 
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4.10.2 Análisis multivariante 

Se integró aquellos factores que eran estadísticamente significativos y los que 

presentaban un valor p <0,10 para realizar un análisis multivariante de predictores de 

mortalidad (Tabla 17).  El sexo se incluyó dentro del análisis sin determinarse como factor 

de riesgo independiente. En cuanto a la edad, los pacientes más mayores tenían mayor 

mortalidad (HR 1,06; IC 95% 1,04-1,07). 

Tabla 17. Análisis multivariante prediciendo mortalidad en el seguimiento 

Variable Hazard Ratio IC 95% P 

Sexo 0,87 0,61-1,25 0,475 

Edad (años) 1,06 1,04-1,07 <0,001 

ERC 1,63 1,07-2,5 0,023 

Killip-Kimball III: 2,7 

IV:6,7 

III: 1,5-4,9 

IV: 4,16-10,7 

III: 0,001 

IV: <0,001 

FEVI 0,97 0,96-0,99 0,001 

CIN 1,69 1,22-2,33 0,001 

Pico TnT 1,01 1-1,01 0,028 

 

Se realizó una comprobación del supuesto de proporcionalidad de riesgo mediante la 

prueba de marginales de Shoenfeld para variables cuantitativas (tabla 18) y la 

comparación gráfica entre supervivencia observada y predicha para variables 

cuantitativas (figura 70,71 y 72).  

 

Tabla 18. Test de marginales de Shoenfeld para variables cuantitativas.  

Variable Valor chi2 P 

Edad (años) 2,26 0,13 

FEVI 4,98 0,02 

Pico TnT 0,04 0,84 

Global  0,04 
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Figura 70. Supervivencia observada y predicha para pacientes con (=1) y sin (=0) Enfermedad renal crónica 

 

Figura 71. Supervivencia observada y predicha para pacientes con (=1) y sin (=0) Nefropatía por contraste 
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Figura 72. Supervivencia observada y predicha para pacientes según clasificación Killip-Kimball.  

 

4.11 Supervivencia según el sexo  

Se realizó estimaciones en varones y mujeres mayores de 75 años para estimar la 

supervivencia observada, esperada y relativa. El seguimiento medio de la población 

censurada fue de 34,6 ± 21,4 meses. Hubo 141 muertes (31,3%), 86 (32,7%) fueron 

varones y 55 (29,9%) fueron mujeres. Hubo 31 (11,8%) y 28 (15,2%) muertes en hombres 

y mujeres respectivamente durante los primeros 30 días tras el SCACEST. La 

supervivencia acumulada de los pacientes que presentaron un SCACEST a los 1, 3 y 5 

años de seguimiento fue de 81,6% (IC 95% 77,5-84,9), 71,3% (IC 95% 66,2-75,7) y 

60,8% (IC 95% 54,1-66,9), mientras que en la población de referencia fue de 93,1%, 

79,1% y 65% respectivamente. Figura 73.  
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Figura 73. supervivencia de SCACEST tratados con ICP primaria comparado con el grupo de referencia. 

 

Estratificando por sexo, la supervivencia de varones a los 1, 3 y 5 años fue de 82,4% (IC 

95% 77,1–86,6), 69,7% (IC 95% 63–75,5%), y 60,3% (IC 95% 52–67,6%), mientras que 

en la población de referencia fue 92,5%, 76,9% y 62,1% respectivamente. La 

supervivencia de las mujeres a los 1, 3 y años fue 80,4% (IC 95% 73,6–85,6%), 74% (IC 

95% 66–80,4), y 61,6% (IC 95% 49,2–71,7), mientras que en la población de referencia 

fue 94,1%, 82,8%, y 70,3%. Figura 74. 
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Figura 74. Supervivencia estratificada por sexo. 

 

La SR de varones por intervalos anuales se observa un exceso de mortalidad por 

SCACEST únicamente durante el primer año de seguimiento con una SR = 88,06% (IC 

95% 82,15%-92,73%), indicando un exceso de mortalidad de 11,94%. Sin embargo, 

después del primer año, la SR no demostró un exceso de mortalidad. Dicho de otra forma, 

la supervivencia observada y esperada eran similares. La SR calculada en mujeres por 

intervalos anuales mostro un exceso de mortalidad durante el primer año, mayor que los 

varones 83,89% (IC 95% 76,31-89,75), indicando un exceso de mortalidad del 16,11%. 

En los años subsecuentes no hubo diferencias en cuanto al exceso de mortalidad. En la 

figura 75 se observa la SR por año de seguimiento. La tabla 19 muestra la supervivencia 

observada, esperada y SR estratificado por sexo y calculado por año de seguimiento.  
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Figura 75. Supervivencia relativa por año de seguimiento 
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Tabla 19. supervivencia observada, esperada y SR estratificado por sexo y calculado 

por año de seguimiento 

Año de 

seguimiento 

Supervivencia acumulada 

los de pacientes con 

SCACEST (Supervivencia 

observada) 

Supervivencia 

acumulada en el 

grupo de referencia, 

(Supervivencia 

esperada)  

Supervivencia anual 

relativa 

Varones 

Primer año 

82,39%  

(IC 95% 77,05–86,59) 

92,51% 88,06%  

(IC 95% 82,15–92,73) 

Segundo año 76,93%  

(IC 95% 70,96–81,83) 

84,55% 101,77%  

(IC 95% 96,28–104,94) 

Tercer año 69,71%  

(IC 95% 62,95–75,48%) 

76,86% 99,27%  

(IC 95% 92,16–103,55) 

Cuarto año  65,03%  

(IC 95% 57,67–71,43) 

69,74% 102,37%  

(IC 95% 93,92–106,4) 

Quinto año 60,26%  

(IC 95% 51,97–67,58%) 

62,06% 102,96%  

(IC 95% 89,99–108,3) 

Mujeres  

Primer año 

80,44%  

(IC 95% 73,60–85,62) 

94,06% 83,89%  

(IC 95% 76,31–89,75) 

Segundo año 78,01%  

(IC 95% 70,85–83,62) 

88,43% 103,06%  

(IC 95% 96,73–105,19) 

Tercer año 74%  

(IC 95% 66,04–80,37) 

82,81% 100,99%  

(IC 95% 92,67–104,3) 

Cuarto año  69,54%  

(IC 95% 60,34–77,01) 

77,56% 101,02%  

(IC 95% 89,27–105,13) 

Quinto año 61,57%  

(IC 95% 49,24–71,74) 

70,27% 97,41%  

(IC 95% 77,10–105,03) 
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4.12 Supervivencia en pacientes que superan la etapa aguda 

La supervivencia acumulada a los 1,3 y 5 años para la población mayor de 75 años que 

sobrevivió al evento índice fue de 91,22% (IC 95% 87,80–93,72), 79,71% (IC 95% 

74,58–83,92), y 68,02% (IC 95%; 60,66–74,3) mientras que el grupo de referencia fue de 

93,1%, 79,1 y 65% respectivamente. La figura 76 muestra la supervivencia de los 

SCACEST en > 75 años que sobrevivieron los primeros 30 días.  

 

 

Figura 76. SCACEST mayores de 75 años que sobrevivieron los primeros 30 días.  

 

Estratificando por sexo, la supervivencia de los varones tras un SCACEST que 

sobrevivieron los primeros 30 días a los 1, 3 y 5 años de seguimiento fue de 91,70% (IC 

95% 87,14–94,69), 77,59% (IC 95% 70,64–83,09), y 67,07% (IC 95% 58,06–74,57), 

mientras que en la población de referencia fue 92,51%, 76,86%, y 62,07%. La 

supervivencia de las mujeres tras un SCACEST que sobrevivieron los primeros 30 días a 

los 1, 3 y 5 años de seguimiento fue de 90,59% (IC 95% 84,59–94,33), 83,33% (IC 95% 

75,23–88,98), y 69,34% (IC 95% 55,30–79,75), mientras que en la población de 

referencia fue de 94,05%, 82,81%, y 70,16%. 
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En varones, la SR durante el primer año no mostro exceso de mortalidad por el 

SCACEST, SR = 98,65 (IC 95% 93,71-101,9%). Sin embargo, la SR de las mujeres 

mostro un exceso de mortalidad con una SR 95,82% (IC 95%; 89,18-99,98%). Las 

supervivencias observadas y esperadas tras el primer año fueron similares en varones y  

mujeres. La tabla 20 y figura 77 muestra los datos la supervivencia observada, esperada 

y SR estratificada por sexo y año de seguimiento.  

 

 

 

Figura 77. supervivencia observada, esperada y relativa estratificada por sexo y año de seguimiento 
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Tabla 20. supervivencia observada, esperada y supervivencia relativa estratificada 

por sexo y año de seguimiento 

Año de 

seguimiento 

Supervivencia 

acumulada de 

pacientes con 

SCACEST 

(Supervivencia 

observada) 

Supervivencia 

acumulada en el 

grupo de 

referencia, 

(Supervivencia 

esperada)  

Supervivencia anual 

relativa 

Varones 

Primer año 91,70%  

(IC 95% 87,14–94,69) 

92,51% 98,65%  

(IC 95% 93,71–101,90) 

Segundo año 85,63%  

(IC 95% 79,92–89,81) 

84,56% 101,77%  

(IC 95% 96,28–104,94) 

Tercer año 77,59%  

(IC 95% 70,64–83,09) 

76,86% 99,27%  

(IC 95% 92,16–103,55) 

Cuarto año  72,38%  

(IC 95% 64,59–78,74) 

69,74% 102,37%  

(IC 95% 93,92–106,4) 

Quinto año 67,07%  

(IC 95% 58,06–74,57) 

62,07% 102,96%  

(IC 95% 89,99–108,3) 

Mujeres 

Primer año 90,59%  

(IC 95% 84,59–94,33) 

94,05%, 95,82%  

(IC 95% 89,18–99,98) 

Segundo año 87,85%  

(IC 95% 81,07–92,32) 

88,42% 103,06%  

(IC 95% 96,73–105,19) 

Tercer año 83,33%  

(IC 95% 75,23–88,98) 

82,81% 100,99%  

(IC 95% 92,67–104,3) 

Cuarto año  78,31%  

(IC 95% 68,38–85,45) 

76,89% 101,02%  

(IC 95% 89,27–105,13) 

Quinto año 69,34%  

(IC 95% 55,30–79,75) 

70,16% 97,41%  

(IC 95% 77,10–105,03) 
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4.13 Supervivencia en pacientes menores de 65 años  

Hubo 899 (52,21%) pacientes menores de 65 años. La edad media fue de 54,21 ± 7,01 

años y 133 (14,79%) eran mujeres. El seguimiento medio fue de 34,9 ± 20,8 meses. El 

seguimiento mínimo y máximo fue de 1,4 y 72,2 meses. En este grupo hubo 75 (9,11%) 

muertes. La supervivencia observada a los 1, 2, 3, 4 y 5 años de seguimiento fue del 

95,62% (IC95%, 94,03%-96,79%), 95,16% (IC95%, 93,48%-96,42%), 94,12% (IC95%, 

92,16%-95,61%), 92,33% (IC 95%, 89,91%-94,20%) y 90,71% (IC 95%, 87,51%-

93,12%), mientras que la supervivencia en la población de referencia fue del 99,43%, 

98,79%, 98,12%, 97,39% y 96,61%. En la figura 78A se muestra la supervivencia de 

todos los menores de 65 años. 

 

Hubo un exceso de mortalidad estadísticamente significativo durante el primer año del 

4,12% (IC 95%, 2,87%-5,82%). Para el segundo año, no hubo exceso de mortalidad –

0,16% (IC 95%, –0,48-0,84%). Para el tercer, cuarto y quinto año de seguimiento, el 

exceso de mortalidad fue de 0,36% (IC 95%, –0,25%-1,82%), 1,37% (IC 95%, 0,27%-

3,64%) y 0,72% (IC 95%, – 0,31%-3,88%), respectivamente. En la figura 79A se puede 

consultar una representación visual del exceso de mortalidad de toda la población 

estudiada. 

 

 

Figura 78. A: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la supervivencia esperada en 

todos los pacientes < de 65 años. B: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la 

supervivencia esperada en los pacientes que sobrevivieron lo primeros 30 días.   
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Para los pacientes que sobrevivieron 30 días después del SCACEST, la supervivencia 

observada a los 1, 2, 3, 4 y 5 años de seguimiento fue del 99,23% (IC95%, 98,29%-

99,65%), 98,76% (IC 95%, 97,61%-99,36%), 97,68% (IC 95%, 96,05%-98,64%), 

95,82% (IC 95%, 93,55%-97,31%) y 94,14% (IC 95%, 90,89%-96,25%), 

respectivamente. La supervivencia esperada para 1, 2, 3, 4 y 5 años fue de 99,43%, 

98,79%, 98,12%, 97,39% y 96,61%, respectivamente. Las curvas de supervivencia 

observadas y esperadas se pueden consultar en la figura 78B. El exceso de mortalidad 

durante el primer año desapareció 0,19% (IC 95%, –0,23%-1,14%). Para el segundo, 

tercero, cuarto y quinto año de seguimiento, no hubo exceso de mortalidad, –0,16% (IC 

95%, –0,48%-0,84%), 0,36% (IC 95%, –0,25%-1,82%), 1,37% (IC 95%, 0,27%-3,65%) 

y 0,73% (IC 95%, –0,31%-3,88%), respectivamente. Una representación visual del 

exceso de mortalidad se puede consultar en la 79B. 

 

 

 

Figura 79. Representación del exceso de mortalidad en menores de 65 años. A toda la población menor de 

65 y B: Aquellos que sobrevivieron lis primeros 30 días. 
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La tabla 21 muestra la supervivencia observada, la supervivencia esperada y el exceso de 

mortalidad anual para todos los pacientes menores de 65 años que sufrieron un SCACEST 

y para aquellos que sobrevivieron los primeros 30 días. 

 

Tabla 21. supervivencia observada, esperada y supervivencia relativa de todos los menores de 

65 años y en aquellos que sobrevivieron los primeros 30 días según año de seguimiento. 

Año de 

seguimiento 

Supervivencia acumulada de 

pacientes con SCACEST 

(Supervivencia observada) 

Supervivencia 

acumulada en el grupo 

de referencia, 

(Supervivencia 

esperada)  

Supervivencia 

anual relativa 

Todos los pacientes 

Primer año  95,62 (94,03-96,79)  99,43  4,12 (2,87-5,82) 

Segundo Año  95,16 (93,48-96,42)  98,79  –0,16 (–0,48-0,84) 

Tercer Año  94,12 (92,16-95,61)  98,12  0,36 (–0,25-1,82) 

Cuarto Año  92,33 (89,91-94,20)  97,39  1,37 (0,27-3,64) 

Quinto Año  90,71 (87,51-93,12)  96,61  0,72 (–0,31-3,88) 

Pacientes que sobrevivieron los primeros 30 días  

Primer año  99,23 (98,29-99,65)  99,43  0,19 (–0,23-1,14) 

Segundo Año  98,76 (97,61-99,36)  98,79  –0,16 (–0,48-0,84) 

Tercer Año  97,68 (96,05-98,64)  98,12  0,36 (–0,25-1,82) 

Cuarto Año  95,82 (93,55-97,31)  97,39  1,37 (0,27-3,65) 

Quinto Año  94,14 (90,89-96,25)  96,61  0,73 (–0,31-3,88) 

 

 

4.14 Supervivencia en pacientes ≥ 65 años  

Hubo 823 (47,79%) pacientes mayores de 65 años. La edad media fue de 75,27 ± 7,43 

años y 274 (33,29%) eran mujeres. El seguimiento medio fue de 34,27 ± 21,06 meses. El 

seguimiento mínimo y máximo fue de 1,58 y 72,28 meses. Hubo 202 (24,54%) muertes. 

La supervivencia observada a los 1, 2, 3, 4 y 5 años de seguimiento fue del 85,49% 

(IC95%, 82,80%-87,78%), 82,32% (IC95%, 79,35%-84,90%), 78,03% (IC95%, 74,62%-

81,04%), 74,20% (IC 95%, 70,31%-77,66%) y 68,82% (IC95%, 63,96%-73,16%), 

mientras que la supervivencia de la población de referencia fue del 95,64%, 91,08%, 
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86,47%, 81,79% y 76,55%. Las curvas de supervivencia observadas y esperadas se 

pueden consultar en la figura 80a. 

Hubo un exceso de mortalidad del 11,36% (IC 95%, 8,85%-14,30%) durante el primer 

año. No hubo exceso de mortalidad durante el resto de los años. Para el segundo, tercero, 

cuarto y quinto año de seguimiento, el exceso de mortalidad fue de –1,05% (IC95%, –

2,46%-1,12%), 0,21% (IC95%, –1,69%-3,09%), –0,54% (IC 95%, –2,69%-3,06%) y 

1,20% (IC 95%, –2,16%-6,98%), respectivamente. Se puede consultar una representación 

visual del exceso de mortalidad en la figura 81a. 

 

Figura 80. A: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la supervivencia esperada en 

todos los pacientes ≥ de 65 años. B: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la 

supervivencia esperada en los pacientes que sobrevivieron lo primeros 30 días.   

 

Para los pacientes que sobrevivieron 30 días después del SCACEST, la supervivencia 

observada a los 1, 2, 3, 4 y 5 años de seguimiento fue del 93,69% (IC 95%, 91,59%-

95,29%), 90,22% (IC 95%, 87,61%-92,31%), 85,52% (IC 95%, 82,23%-88,24%), 

81,32% (IC 95%, 77,38%-84,65%) y 75,43% (IC 95%, 70,26%-79,83%), 

respectivamente. La supervivencia en la población de referencia a los 1, 2, 3, 4 y 5 años 

fue de 95,64%, 91,09%, 86,48%, 81,80% y 76,56%, respectivamente. Las curvas de 

supervivencia observadas y esperadas se pueden consultar en la figura 80B.  

El exceso de mortalidad durante el primer año fue bajo, pero no desapareció, siendo del 

2,15% (IC95%, 0,45%-4,39%). Para el segundo, tercero, cuarto y quinto año de 

seguimiento, no hubo exceso de mortalidad, –1,05% (IC 95%, –2,46%-1,12%), 0,21% 

(IC 95%, –1,69%-3,06%), –0,54% (IC 95%, –2,69%-3,06%) y 1,20% (IC 95%, –2,17%-
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6,98%), respectivamente. Se puede consultar una representación visual del exceso de 

mortalidad en la figura 81B.  

 

 

Figura 81. Representación del exceso de mortalidad en ≥ 65 años. A toda la población ≥ 65 y B: Aquellos 

que sobrevivieron lis primeros 30 días. 

 

 

La tabla 22 muestra la supervivencia observada, la supervivencia esperada y el exceso de 

mortalidad anual para todos los pacientes mayores o iguales de 65 años que sufrieron un 

SCACEST y para aquellos que sobrevivieron los primeros 30 días. 
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Tabla 22. supervivencia observada, esperada y supervivencia relativa de todos los ≥ 65 años y 

en aquellos que sobrevivieron los primeros 30 días según año de seguimiento. 

Año de 

seguimiento 

Supervivencia acumulada de 

pacientes con SCACEST 

(Supervivencia observada) 

Supervivencia 

acumulada en el grupo 

de referencia, 

(Supervivencia 

esperada)  

Supervivencia 

anual relativa 

Todos los pacientes 

Primer año  85,49 (82,80-87,78)  95,64  11,36 (8,85-14,30) 

Segundo Año  82,32 (79,35-84,90)  91,08  –1,05 (–2,46-1,12) 

Tercer Año  78,03 (74,62-81,04)  86,47  0,21 (–1,69-3,09) 

Cuarto Año  74,20 (70,31-77,66)  81,79  –0,54 (–2,69-3,06) 

Quinto Año  68,82 (63,96-73,16)  76,55  1,20 (–2,16-6,98) 

Pacientes que sobrevivieron los primeros 30 días,  

Primer año  93,69 (91,59-95,29)  95,64  2,15 (0,45-4,39) 

Segundo Año  90,22 (87,61-92,31)  91,09  –1,05 (–2,46-1,12) 

Tercer Año  85,52 (82,23-88,24)  86,48  0,21 (–1,69-3,06) 

Cuarto Año  81,32 (77,3884,65)  81,80  –0,54 (–2,69-3,06) 

Quinto Año  75,43 (70,26-79,83)  76,56  1,20 (–2,17-6,98) 
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5. DISCUSIÓN    
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5.1 Descripción de la población 

5.1.1 Edad 

La distribución de FRCV en nuestro estudio es similar a lo reportado en los grandes 

registros y grades estudios aleatorizados en Europa, América y en España. En cuanto a la 

Edad media fue de 64,7 años con un rango entre los 24-97. Y se observa que hay una 

distribución similar, aunque ligeramente superior de casos ≥ de 65 con 52.2% y < 65 años 

con 47,8%. Nuestros datos presentan una edad media muy similar a los grandes estudios 

aleatorizados. Los estudios AIDA-STEMI, TRITON-TIMI y PLATO estaba 

comprendido entre 59-63 años ligeramente inferior a nuestros datos. Muy similar al 

registro europeo llevado a cabo por Zeymer et al, con 61 años de media y prácticamente 

igual a los datos del colegio americano de cardiología con 64 años de media. En cuanto 

al registro español de la sociedad de intervencionistas solamente reportaban que el 80% 

de los casos se encuentra entre los menores de 75 años. En nuestra muestra, los pacientes 

menores de 75 años representaban el 75,7% de la muestra, valor ligeramente inferior. 

(57–62) 

En cuanto a la aparición más tardía de la enfermedad coronaria en mujeres, se observa 

que el 75,2% estaba comprendido entre los 60-89 años. Por el contrario, en varones el 

72% de los casos estaba en el grupo comprendido entre 50-79 años. Datos que coinciden 

con la mayoría de los estudios que se observa que la enfermedad se desarrolla unos 10 

años antes en varones (56).  

5.1.2 Sexo 

En nuestra serie se observa que los SCACEST afectan de forma desproporcionada a los 

varones en comparación a las mujeres, que solo representan el 23,6% de los casos. Datos 

similares al registro europeo ACVC-EAPCI-EORP donde el 23,1% de las pacientes eran 

mujeres. En cambio, en España la tasa global se encuentra algo menor, con apenas 13% 

de los casos. En Estados Unidos por el contrario en el programa ACTION-GWTG la 

situación era la inversa con un mayor número de casos femeninos (31,61,62). 

 

La mediana del TTI fue de 175 minutos para los varones (QIR 120-303) y en las mujeres 

de 215 (QIR 138-380,5) diferencia estadísticamente significativa (p:0,0001), existiendo 

40 minutos más retraso en mujeres El tiempo de varones vs mujeres desde el inicio del 

dolor al PMC, a la realización del ECG fue de 80 minutos (IQR 30-180) vs 108.5 min 
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(IQR 40-220,5) p: 0,011 y 9 min (RIQ 5-18) vs 11 min (5-26) p: 0,0153. Solamente el 

25% de las mujeres eran atendidas desde el inicio del dolor en menos de 2 horas en 

comparación al 34,6% de los varones (p: 0,0003). Estos datos concuerdan con lo 

observado en el ISACS-TC donde el 27,1% de varones eran atendidos en este rango de 

tiempo frente al 21,5% de mujeres (68).  

 

La mortalidad en nuestra serie fue de 18,4% en mujeres y de 15,2% con una media de 

seguimiento de 2,57 años, no siendo estadísticamente significativa (p:0,122) a diferencia 

de lo reportado en otros trabajos como el registro SWEDEHEART con mortalidades de 

46% en mujeres y 32% en varones en una media de seguimiento a 4,6 años siendo 

significativo (p:0,02). La mortalidad tan elevada se podría explicar por un seguimiento 

más prolongado, no obstante, las curvas de mortalidad comienzan a separarse de forma 

significativa desde el primer año (67). Estos cambios tampoco eran relevantes al ajustar 

por edad con tasas similares en mayores y menores de 65 años, datos que se diferencian 

con el ISACS-TS donde en menores de 60 existía una mortalidad mayor y a partir de esa 

edad la mortalidad era similar (68).  

 

 

5.1.3 Cardiopatía isquémica precoz 

El 12,75% de los pacientes tenían enfermedad coronaria previa conocida. La mayoría de 

ellos por un SCA previo (13,36%) y el resto (1,39%) como un SCC que requirió de 

revascularización. Registros europeos contemporáneos (ESC STEMI REGISTRY) 

presentan tasas de IAM previo en un 12,1% de los pacientes, datos que claramente se 

superponen a los observados en este estudio y hasta un 10,1% de los casos habían sido 

tratados con ICP, que es muy similar en nuestro centro con 9,93% de los casos requiriendo 

previamente revascularización percutánea. De la misma forma, la tasa de 

revascularización quirúrgica era de < 2%, siendo incluso más bajo en nuestro centro con 

apenas 0,69% de los casos tratados con derivación aortocoronaria (62).   

 

La causa principal de IAM recurrente fue la trombosis del stent, en un 6,51% de los casos, 

siendo un número relativamente bajo. Hay que considerar que la práctica totalidad de los 

pacientes fueron tratados con SFA de generaciones más modernas, con menores tasas de 

fracaso en el seguimiento. Datos observados por Nair et al, siguiendo a más de 6000 casos 
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observaron una tasa de infarto recurrente fundamentalmente por trombosis del stent en 

un 2,53% en los primeros noventa días. Estos pacientes presentaban durante el 

seguimiento a 5 años una mortalidad mayor al doble. En nuestro estudio la tasa de 

trombosis subaguda y tardía en los primeros 90 días fue de un 2,3% asociándose de forma 

significativa a mayor mortalidad en el seguimiento (HR 1,55 p:0,008; IC 95%: 1,13- 2,15) 

(74). 

 

5.1.4 HTA 

La HTA es el segundo factor de riesgo más prevalente en nuestra serie con un 46,86% de 

hipertensos. Estudios más clásicos como AIDA-STEMI muestran datos muy similares 

con un 40%, mientras que en registro americano presenta mayor prevalencia con 52% de 

HTA, con mayores tasas de la mayoría de FRCV en comparación a los datos europeos 

donde el registro de la EAPCI-STEMI mostro una prevalencia de 47%. Mientras que 

estudios observacionales actuales españoles presentan tasas de HTA iguales a la nuestra 

con un 42% que se corresponde con una menor tasa de FRCV en países mediterráneos 

(62,78,79,85).  

 

Los FRCV parecen tener un componente acumulativo entre ellos, con tasas HTA mucho 

mayores en diabéticos que en no diabéticos (41,8% vs 62,3% P < 0,001); igual que en 

aquellos con dislipemia (39 vs 57,1%; p <0,001). Estos datos han sido reportados 

extensamente con anterioridad, con tasas de hipertensión en los pacientes diabéticos unas 

1,5-2 veces más que en no diabéticos. Por otra parte, los pacientes con HTA tienen 2,5 

veces más riesgo de desarrollar diabetes (75).  

 

La prevalencia de hipertensión mostró diferencias estadísticamente significativas de 

acuerdo con el sexo, siendo mayor en mujeres (42,8%) que en varones (57,9%), de forma 

estadísticamente significativa (p<0,0001). Datos similares fueron reportados en el sub-

análisis por sexo del registro ISACS-TC, aunque con tasas más elevadas para ambos 

sexos (varones: 60% y mujeres: 73,7%). No obstante, datos publicados por Sambola et 

al., del sistema nacional de salud español, mostraron datos superponibles a los observados 

en nuestro estudio (varones: 46,1% y mujeres :59,7%)  (68,101). 
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5.1.5 Diabetes 

La diabetes es un factor de riesgo que predispone a enfermedad coronaria más agresiva, 

peores resultados adversos cardiológicos y peor pronóstico. Nuestro estudio corrobora 

estos resultados. La prevalencia de diabéticos era del 22,36% en la serie global. Estudios 

previos un poco más antiguos de diabetes como el MONICA demostraban tasas menores 

con un 16% de los pacientes. Cabe reseñar que este estudio es realizado entre 1996-2006 

en el norte de Suecia(89).  

 

Es conocido que la prevalencia de diabetes ha aumentado con el paso de los años. En el 

Metaanálisis realizado por Bauters et al., se analizaron 139 estudios con más de un millón 

de pacientes de todo el mundo, en este caso la prevalencia de diabetes era muy similar a 

la nuestra con un 20% de diabéticos(88). Estudios más recientes como el de Megaly et 

al., realizado en Minneapolis en 2022 incluyendo únicamente SCACEST reportaron tasas 

del 18,4% de diabetes(87). Mientras que en el registro europeo STEMI-EAPCI la 

prevalencia de diabetes era algo más elevada de 26,7%. Pero al observar la prevalencia 

en los países del sur de Europa, donde se incluye España, la tasa de diabetes es 

prácticamente superponible a la de nuestro estudio con 22,2% (62). El estudio por 

Sambola et al., en España demostró tasas de diabetes algo mayores en torno al 27% de 

los pacientes (101).  

 

En cuanto a las diferencias por sexo, el 24,8% de las mujeres eran diabéticas, en contra 

del 21,6% de los varones siendo estadísticamente no significativo (p:0,173). Este hallazgo 

es algo controvertido ya que según las diferentes series si hay diferencias marcadas con 

respecto al sexo (101). La base de datos española observo un mayor número de mujeres 

diabéticas (35,4% vs 25,8%, P <0,001).  Datos similares a los reportados por el registro 

ISACS-TS en un subanálisis de SCACEST donde las tasas de diabetes también eran 

mayores en mujeres (30,7% vs 21,6% P<0,001) (68).  

 

Esta similitud se mantenía al analizar por sexo y edad; 16,32% vs 18,8% para varones y 

mujeres < 65 años y 28,9% vs 27,7% para varones y mujeres ≥ 65 años. Chua et al., 

observó que en ambos grupos (mayor y menor de 65 años) la tasa de DM permanecía más 

elevada en mujeres 61% vs 25% en < 65 años (p<0,0001) y 48% vs 30% (P:0,001) en 
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≥65 años. Aunque cabe destacar la elevada prevalencia de diabetes en este estudio, esta 

realizado en una población asiática con riesgos diferentes que en España (198).  

 

Analizando solo por edad, los pacientes más añosos presentan una mayor tasa de diabetes. 

El subgrupo ≥ 65 años presentaba tasas del 28,55% mientras que los < de 65 años del 

16,69% (p<0,001).  La ratio de diabetes aumentaba por año (OR 1,03; IC 95% 1,02-1,03. 

p<0,001). En la red VIENNA STEMI se observó que por grupo de edad, la diabetes era 

incremental con solo un 9% en menores de 40 años, un 18,5% entre 46-59 años y 25% 

entre 60-79 años (P<0,0001)(100). 

 

5.1.6 Tabaquismo 

La prevalencia de fumadores no se modifica con respecto a datos actuales, observando 

una alta proporción de fumadores activos. Del total de pacientes 58,3% eran fumadores 

que es una cifra aun mayor que la reportada por estudios actuales como el AIDA-STEMI 

con 43%, el registro de la EAPCI con 45,7% e incluso registros españoles actualizados 

como el de Oriol et al, con un 44,4% (62,78,94).   

 

En cuanto al sexo, los datos de nuestro trabajo reportan una tasa más elevada de varones 

fumadores que de mujeres con un 64,7% vs un 37,8% estadísticamente significativo 

(p:0,001). Datos que concuerdan con que hay mayor tasa de fumadores varones, pero en 

menor proporción global a los reportados por Cenko et al., en el subanálisis del ISACS-

REACT con 49,2% en los varones y 35,4% en mujeres (68,101). En el estudio español 

de Sambola et al., esta diferencia se mantenía, pero con tasas aun menores con 17,2% en 

varones y 2,1% en mujeres. Estas diferencias podrían obedecer a una edad media unos 10 

años mayores para varones y mujeres en este estudio en comparación al nuestro, siendo 

la edad un factor protector para el hábito de fumar de forma consistente en todos los 

estudios.  

 

Como mencionamos previamente, la edad parece ser un factor protector al hábito de 

fumar en pacientes con SCACEST. Esta diferencia se mantiene en nuestro trabajo con 

tasas de fumadores en el grupo < 65 años de 77,1% y menores en aquellos ≥ 65 años del 

37,9% estadísticamente significativo (p: 0,001). Datos congruentes con el VIENNA-
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STEMI con 72% en <45 años hasta apenas un 4,7% en >80 años y a los del AIDA-STEMI 

con 82% en los < 45 años vs 38% en los>45 años(78,100).  

 

5.1.7 Dislipemia 

La dislipemia fue otro de los factores de riesgo más prevalentes en nuestra muestra. Un 

poco menos de la mitad de la población presentaba cifras de colesterol LDL elevado 

(41,06%). Estos datos son muy similares a registros europeos contemporáneos donde la 

prevalencia era prácticamente la misma 42,3% para países del sur, con tasas más bajas en 

comparación al resto de Europa donde alcanzaba hasta un 51,8% para países del norte 

(62).  

 

Datos del registro AMIS-PLUS presentan cambios temporales en la prevalencia del 

colesterol LDL en pacientes que se presentan con un SCA. Un 64,8% entre 2003-2004 y 

elevándose de forma significativa hasta un 77% en 2017-2018 (p<0,001) (199)(200). En 

el estudio de Javed et al., se reportó que solamente un 20,33% de los pacientes ingresados 

tenían un LDL < 70mg/dl (201), datos similares al estudio TARGET donde apenas 16,2% 

tenían estas cifras y más del 50% tenían >130mg/dl de LDL(202).  

 

En nuestra muestra no hubo diferencias en cuanto a los grupos de edades manteniéndose 

la prevalencia cerca de un 40%. Estos datos difieren de lo reportado en el VIENA-STEMI 

donde parecía haber un claro incremento conforme los pacientes envejecían (62). 

También diferentes a los del AIDA-STEMI donde era mayor para pacientes más jóvenes, 

no obstante este último es un subanálisis de menos de 1000 pacientes con una menos 

representativa (78).  

 

En cuanto al sexo tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas en las cifras 

de colesterol. Otros estudios españoles si han demostrado cambios con poblaciones muy 

representativas. Sambola et al., reportó en 277 281 pacientes españoles mayor prevalencia 

en los varones aunque una diferencia no muy elevada  (36 vs 33 %) (101). Mientras que 

Cenko et al., en el ISACS-REACT encontró hallazgos superponibles a los nuestros con 

43% en varones y 41% en mujeres,  no siendo estadísticamente significativo (P:0,14) 

(68). 
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5.1.8 ERC 

La enfermedad renal crónica presentó tasas relativamente bajas en este estudio. Aunque 

por protocolo se realizaba una creatinina basal al ingreso y de allí se derivaba el FGe 

utilizando para ello la fórmula MDRD. También se recogió la creatinina pico durante el 

ingreso para conocer los pacientes que desarrollarían lesión renal aguda inducida por 

contraste. Un total de 5,98% de los casos tenían algún grado de enfermedad renal 

estimada. Estas cifras son mucho más bajas que las reportadas por otros análisis como el 

del SWEEDEHEART donde las cifras alcanzaban un 30% en pacientes que presentaban 

un SCACEST. Sin embargo, en este estudio se realizaba una medida basal de creatinina 

al ingreso y se realizaba a partir de ella el FGe que era como se estimaba la presencia o 

no de ERC. Este dato varía con la definición actual donde debería de evaluarse esta 

disfunción por al menos 3 meses para considerarse ERC ya que podría ser secundario a 

disrupciones en las cifras basales de creatinina a consecuencia del propio SCA (120).  

Por otra parte, Cenko et al., describen tasas de 1,1% y del 0,9% en mujeres y varones 

respectivamente con una tasa global de 1%. Esta cifra sorprendentemente baja también 

parece secundaria a medidas al ingreso de creatinina y solamente reportar los pacientes 

con creatinina basal > 2,5. En nuestra serie, los varones tenían un menor numero de casos 

de ERC  5,6% vs 7,37% de las mujeres, no siendo estadísticamente significativa (p: 

0,1761) (68).  

 

Por el contrario, al analizar por edad las diferencias eran significativas con mayor 

proporción de pacientes mayores con ERC (10,21%) que menores de 65 años (2.2%) y 

un valor p < 0,001. Los datos del registro BREMEN-STEMI objetiva como a edades más 

avanzadas se aumenta la severidad y prevalencia de la ERC. La edad media de pacientes 

con filtrado normal era de 54,9; 66,1 para G2; 71,8 para G3a y 75,9 para G3b-g5 (121)  

 

Datos del ISACS-TC reportaron únicamente cifras de creatinina >2.5 mg/dl al ingreso de 

0,9% en varones y 1,1% en mujeres (68). Nair et al., en su estudio de infartos recurrentes 

describe un 24 % de prevalencia de ERC en sus pacientes. Al analizar los subgrupos se 

observa una diferencia significativa con un 24% en el grupo general vs un 32% en el de 

infarto recurrente (P:0,02)(74). 
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Estos datos tan variables son comunes entre los diferentes estudios puesto que las 

definiciones utilizadas varían mucho de unos a otros. Probablemente en nuestros datos la 

cifra esté infraestimada puesto que se utiliza únicamente los pacientes con ERC conocida, 

y no el dato real de pacientes con filtrado alterado a los 3 meses del procedimiento índice. 

No obstante, esta cifra a su vez podría ser errónea porque no se sabría la proporción exacta 

de pacientes que han desarrollado una nefropatía en relación con el contraste.  
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5.2 Descripción del procedimiento 

5.2.1 Tiempos de atención 

Una vez establecido el diagnóstico de SCACEST se calculó en todos los pacientes los 

tiempos del procedimiento. Desde el PMC hasta la realización del ECG fue de 9 minutos, 

esto nos pondría justo en los tiempos recomendados por las guías de práctica clínica del 

SCACEST donde se estable que el ECG y su interpretación debería ser realizado en 

menos de 10 minutos desde el PMC. El protocolo de código infarto se inicia con la 

llamada al intervencionista de guardia que la mediana fue de 18 minutos desde el PCM o 

9 minutos desde establecer el diagnóstico con el ECG. La mediana de tiempo desde el 

PMC hasta la apertura de la arteria responsable del infarto fue de 86 minutos. Por debajo 

de la cifra recomendada de < de 120 minutos por lo cual podemos decir que estamos 

adecuados a las guías de práctica clínica de la ESC (148).  

 

Estudios que han comparado fibrinolisis con angioplastia primaria como el STREAM 

hablaban de medianas hasta la ICP de 78 minutos. Este tiempo es muy similar a lo 

encontrado en nuestros datos (151). Otros estudios han encontrado tiempos medios algo 

menores, pero similares utilizando media en vez de medianas. Puesto que existen infartos 

que desde el inicio de dolor hasta la realización de la angioplastia pasó muchos días y se 

realizó por diversos criterios clínicos se decidió utilizar la mediana del tiempo y su 

correspondiente RIQ. Stowens et al encontró una media de 57 minutos de tiempo puerta-

balón, encontrando diferencias en cuanto al sexo donde las mujeres tenían 20 minutos 

más de retraso en comparación con los varones (144).  

Sorensen et al., observó un tiempo desde el inicio del dolor a la apertura de arteria de 251 

minutos, en nuestro trabajo el tiempo total de isquemia fue algo menor con una mediana 

de 185 minutos. Es interesante reseñar que el tiempo total de isquemia fue menor para 

varones (175 minutos) que para mujeres (215 minutos).  Así mismo, el tiempo fue menor 

para pacientes más jóvenes. en menores de 65 años , fue de 160 minutos, mientras que en 

mayores de 65 años fue de 217 minutos (p < 0,0001) (139,144). Zeymer et al., muestra 

en su registro tiempos desde el PCM a la apertura de la arteria de 195,1 minutos (63).  

Cabe destacar que solamente 3,4% de los casos fueron atendidos con más de 12 horas 

desde el inicio de los síntomas y que únicamente un caso se atendió con más de 48 horas 
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desde el inicio de los síntomas. Las mujeres tuvieron mayor proporción de casos de más 

de 12 horas con 4,17% en contra de 3,17% de los varones no siendo estadísticamente 

significativo (p:0,7296). 

 

5.2.2 Acceso 

Siguiendo la tendencia actual, la mayoría de los casos se realizaron por vía radial (68,7%). 

Estudios en pacientes que presentaban un SCA, especialmente el estudio más grande 

hasta la fecha, el MATRIX, donde la mitad de los casos eran SCACEST demostró claras 

reducciones de los eventos adversos cardiológicos (8,8% vs 10,3%; RR: 0,85, IC 95% 

0,74-0,99 P:0,031), la reducción de sangrados mayores según los criterios BARC (1,6% 

vs 2,3%; RR: 0,49, IC 95% 0,49-0,92, P: 0,013) y reducción en la mortalidad por todas 

las causas (1,6% vs 2,2%; RR: 0,72, IC 95% 0,53-0,99; P:0,045). Estos hallazgos 

refuerzan los encontrados por estudios previos como el RIVAL que también observó 

reducción significativa de eventos cardiovasculares y el RIFLE-STECS que era algo más 

pequeño con hallazgos similares (149–151). 

 

La tasa de procedimientos femorales fue menor, un 30,95% de los casos. En cuanto al 

sexo hubo diferencias significativas, objetivándose un mayor número de procedimientos 

radiales en varones que en mujeres (70,8 % vs 61,7 %, p:0,006) mientras que las 

diferencias por edad, en los < 65 años tenían mayor proporción de acceso radial (73,64% 

vs 63,3%, P < 0,001).  

El registro de hemodinámica de la sociedad española de cardiología presenta mayores 

tasas de acceso radial con 86,6% de procedimientos por esta via (31). Por otra parte, 

registros europeos actualizados muestran datos similares a los de nuestra serie con 65,6% 

de procedimientos radiales reportados por Zeymer et al, en su registro de la EAPCI-ESC 

(62). 

 

5.2.3 Tipo de Stent 

Solamente en 169 pacientes (9,8%) pacientes se utilizaron un stents metálicos el último 

en 2018 donde prácticamente ya no se realizaban implantes de este tipo de stents. De ellos 

130 (7,5%) se implantaron en varones y 39 (2.3%) en mujeres. Esto denota el cambio 
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generacional de acuerdo con lo recomendado en las guías de SCACEST de 2017 donde 

claramente se favorece los SFA por encima de los metálicos por mejores resultados a 

largo plazo. Resultados del CONFORTABLE-AMI y el EXAMINATION trial 

compararon SFA de biolimus y everolimus respectivamente demostrando un claro 

beneficio en términos de reducción de eventos cardiacos adversos mayores a 1 año para 

el stent de biolimus y reduciendo revascularización del vaso y de la lesión en el caso del 

de everolimus (152,153).  

 

5.2.4 Arteria responsable 

La arteria más frecuentemente afectada por el infarto fue la CD con 717 (41,6%) de los 

pacientes, seguido de la DA con 698 (40,5%), la CX 229 (13,3%) y finalmente el TCI 

con 60 casos (3,7%). Estos datos son muy similares a los reportados por Karworski et al, 

con una proporción muy similar a la de nuestro estudio con ligeramente más casos de CD 

con 46% y algo menos en DA de 39,9% y virtualmente igual de CX de 13%, sin reportar 

casos de TCI. Excluyendo al TCI por ser poco representativo, los infartos de DA tenían 

un mayor tamaño de IAM medido por elevación de TnT con 6465 ±9900 como por FEVI 

con una media de 42,8±13. Tenían una peor clasificación KK con 28,5% KK II o más, un 

mayor uso de balón de contrapulsación, un 8,85% de los casos. En general eran infartos 

más grandes, con mayor afectación y peor estado hemodinámico. El TCI confería una 

presentación aún más extrema pero con un limitado número de casos (154). 

 

5.2.5 Enfermedad multivaso 

En nuestra muestra la prevalencia de EMV era alta en 732 pacientes (42,5%). Los datos 

se corresponden con el registro EUROTRANFER con tasas de 49,5% y con el ensayo 

CADILLAC con 48,6% de enfermedad multivaso. Un factor independiente de mortalidad 

que es más prevalente en varones con 44,33% en varones frente a 36,6% en mujeres de 

nuestros datos siendo estadísticamente significativo (p: 0,005) y aumenta con el 

envejecimiento. En la población mayor de 65 años hasta el 46,9% presentó EMV frente 

a 38,5% en menores de 65 años (p:0,004). Estos datos también son reproducidos en el 

EUROTRANSER, el 64,3% de los pacientes mayores a 65 años y 72% de los varones 

presentaban EMV. En el CADILLAC la situación era muy parecida con una edad media 

para EC de 1 vaso de 57 años, 61 para 2 vasos y 63 para 3 vasos, lo que pone de manifiesto 
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la relación positiva del envejecimiento con la mayor extensión de EC. Así mismo, más 

del 73% de los varones presentaban EMV, lo que sorprende en comparación a nuestros 

datos, que si bien la cifra es mayor que en mujeres no alcanza valores tan altos como en 

estos 2 ensayos (156,157). 

 

5.2.6 Balón de contrapulsación (BCPIAO) 

Un número relativamente bajo de pacientes se trataron mediante BCPIAO, 121 casos 

(7,03%) sin diferencias relevantes en cuanto a mayores y menores de 65 años (p:0,8252) 

ni por sexo (p:0,5641). La tasa de utilización de BCPIAO en el registro español son 

mucho más bajas, de apenas un 2,2%, lo que pone de manifiesto los cambios temporales 

puesto que nuestros casos abarcan entre 2014-2019 y no es hasta las guías de 2017 que el 

balón queda prácticamente denostado en el SCACEST (142,158). El número de 

asistencias ventriculares fue aún menor de apenas 19 casos (1,44%) sin diferencias entre 

los grupos de edad ni por sexo.  

 

5.2.7 Exitus intraprocedimiento 

Las tasas de exitus intraprocedimiento fue bastante baja de 1,22% (21 pacientes), algo 

mayor que en el registro español que fue de 0,69%. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a mortalidad intraprocedimiento entre mujeres y varones ni entre 

mayores y menores de 65 años (31).  
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5.3 Seguimiento hospitalario 

5.3.1 Días de estancia 

La media de estancia hospitalaria fue de 6,27 días con una mediana de 4 días que era igual 

para hombres y mujeres, así como para diferentes edades. La estancia media era de forma 

significativa menor en hombres que en mujeres, pero la diferencia no era relevante 

clínicamente, ya que no diferían ni en 12 horas la media de estancia en hombres respecto 

a la de mujeres.  Ocurría de forma similar al comparar por grupos de edad. Un total de 

577 (33,5%) pacientes fueron dados de alta en menos de 4 días y 235 (13,6%) en menos 

de 3 días. La mortalidad para los pacientes con altas precoces en menos de 4 días fue la 

más baja, 6,2% en comparación a 11,6% de los que fueron alta en más de 4 días. Los 

ingresos muy prolongados de pacientes con paradas cardiacas actúan como factor de 

confusión y por ello existen mortalidades mayores.  

 

No obstante, el alta precoz no presenta efectos deletéreos sobre el paciente. Estos datos 

se corresponden con los del ensayo EDAMI donde pacientes de bajo riesgo fueron dados 

de alta hasta en un 70% sin incrementar eventos adversos. Datos aún más llamativos son 

presentados por Jones et al., donde 1117 pacientes con criterios de alta precoz (85%) 

fueron dados de alta a los 2 días de la revascularización, con beneficios importantes en 

cuanto a la reducción de costes hospitalarios sin aumentar eventos adversos. (160–162). 

   

5.3.2 Estado hemodinámico 

La presentación clínica según el estado hemodinámico se basó en la clasificación de KK, 

como grupo de referencia se tomó el grado I, sin evidencia de insuficiencia cardíaca, que 

fue la mayoría con un 78,4% de los casos. Hubo menor grado KKI en mujeres que en 

hombres (80% vs 73,2%, P 0,009) sobre todo por una mayor proporción de casos con IC 

(KKII 7,07% vs 12,3%). Datos similares se observaron por edad donde el grupo de < 65 

años tenía más casos que los ≥ 65 años en KKI (84,5% vs 71,7% P <0,001), a expensas 

de menos casos en KKII (4,34% vs 12,6%). Cenko et al., reportaba mayor cantidad de 

mujeres en KK≥II (22,6 vs 17,4; P:0,001). 

 

La clasificación KK se asociaba con la mortalidad hospitalaria y en los primeros 30 días 

con un HR 2,56; IC 0,8-7,7 para KK II; 4,36 IC 95% 1-19,1 para KKIII y HR:21,2, IC95% 
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11.4-39,6 para KKIV. En cifras absolutas la mortalidad en el seguimiento de los KKI fue 

del 8,96%, de los KKII 22,4%, de los KKIII 37,21% y de los KKIV 56,9%. Datos que 

concuerdan con los expuestos a lo reportado por de Mello et al., en su estudio (163). 

 

5.3.3 Datos ecocardiográficos al ingreso 

La función ventricular se categorizó según la FEVI en normal (>55%) levemente afecta 

(45-55%), moderadamente afecta (35-45%) y severamente afecta (<35%). 

 

Aproximadamente 50% de los casos tenían algún grado de disfunción ventricular 

(49,01%), dato que concuerda con lo reportado por Dauw et al., donde un 59 % no 

presentaba disfunción ventricular (166). En lo analizado según el sexo la diferencia no 

era significativas con 49,1% de disfunción en varones y 48,7% en mujeres (p: 0,747). 

Jneid et al., reportó una FEVI de 47% para varones y 48% en mujeres, diferencia que fue 

estadísticamente significativa (p < 0,001) aunque clínicamente no relevante(66).  

 

Estudios de la FEVI derivado del índice de motilidad de las paredes demuestran como 

una peor FEVI empeora el pronóstico hasta 10 años después del evento índice (HR 0.74 

IC 95% 0,71–0,78) (167). Análisis del ensayo HORIZONS-AMI categorizando a 

pacientes en FEVI normal (>50%), moderada mente reducida (FEVI 40-50%) y 

severamente reducida (FEVI<40%). Se observa que la mortalidad a un año comparando 

el grupo de FEVI normal con el de FEVI severamente reducida tiene menores eventos 

adversos CV a un año (14,2% vs 27,1%, p: <0,001) y menor mortalidad cardiovascular 

(1,2% vs 10,6%, p:<0,001) (168).  

 

En cuanto a la edad, los pacientes < 65 años tenían mayor proporción de FEVI normal 

(56,4% vs 44,9%) diferencia que fue estadísticamente significativa. Datos que 

concuerdan con los del registro ACTION y la base de datos GWTG en pacientes > de 65 

años se categorizaron 82 558 SCACEST en (≤35%, >35% - ≤45%, >45% - <55% y 

≥55%). El riesgo de mortalidad a 1 año fue de 29% para el grupo <35% de FEVI 

comparado con 13% en el grupo de referencia de >55% ( HR:1,58;  IC 95% 1,5-1,6), 

además de predecir mayor tasa de reingresos e insuficiencia cardiaca (169). 
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5.3.4 Extensión del infarto  

La cifra de pico de troponina se midió en todos los pacientes que presentaban un 

SCACEST. Se utilizó la TnT-US. El valor medio de la muestra fue de 5309 ±8433 ng/l. 

Estos datos se corresponden con estudios recientes donde la media fue muy similar a 

nuestra muestra (5124 ± 6922) (172).  

 

Varios estudios han analizado el impacto de la Tn-US en el pronóstico cardiovascular. 

Boden et al., describieron en su análisis que la troponina a las 24 horas (se correspondía 

la mayor parte de las veces con el valor pico) era la que más se correlacionada con una 

serie de eventos adversos explorados durante el ingreso (trastornos de la motilidad por 

eco, FEVI) y a un año (mortalidad por todas las causas, implante de desfibrilador, 

hospitalización por IC) HR 3,77; IC 95% 2,12-6,73. p:<0,001. Incluso al ajustar por 

factores de confusión en una regresión logística multivariable (171).  

 

Los valores de troponina fueron mayores en aquella población que falleció durante el 

ingreso (N=149) con cifras medias de troponina de 10 687 frente a 4913 en aquellos que 

sobrevivieron los primeros 30 días (p<0,001). Estos datos se corresponden buen con el 

análisis de Khullar et al., donde el pico de troponina de los sobrevivientes era de 4622 vs 

10 319 en aquellos que murieron en el seguimiento. Estos valores de TnT-US se 

relacionaron de forma significativa con mortalidad durante el ingreso, a un año y con peor 

FEVI (172).  

 

Analizando por sexo, no hubo diferencias significativas en los valores de troponina pico 

(p:0,135). De forma similar, no hubo diferencias significativas por grupo de edad en 

cuanto al pico de troponina (p:0,1578) 

 

5.3.5 Desarrollo de nefropatía por contraste 

Se obtuvieron valores basales de creatinina en todos los pacientes y se puso en relación 

con el valor de creatinina pico para establecer el diagnóstico de nefropatía asociada al 

contras (NAC). El pico de creatinina presentó variaciones por el sexo con medias de 1,18 

±0,7 mg/dl en varones y 1,02±0,8mg/dl en mujeres (P: 0,003) esta variación analítica no 

parece ser clínicamente relevante puesto que la tasa de NAC, que no fue despreciable en 

la población en global, con 277 casos (16,1%) no presentaba diferencias significativas 
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entre por sexo (p:0,188). Por otra parte, la edad si fue un marcador importante de NAC 

con 20,9% en ≥ 65 años y 11,7% en < 65 años (P:<0,001).  

 

Esta incidencia coincide con datos de estudios recientes como el de Chen et al., donde se 

evaluó la incidencia de NAC en pacientes que presentan un SCACEST derivados a ICP 

primaria y pacientes con SCC con ICP electivas. De 5063 pacientes con un SCACEST la 

incidencia de NAC fue de 17%, muy similar a lo reportado en nuestra muestra con el resto 

de variable clínicas similares. De la misma forma, Jain et al., evaluó a 554 pacientes que 

presentaron un SCACEST y los separó de acuerdo con ERC de base o no. La prevalencia 

en global de NAC fue de 16%, mientras que al comparar pacientes con ERC previa se 

elevaba hasta 19,7% vs 11,1 en pacientes con función renal de base normal. El desarrollo 

de ella se señaló como factor de riesgo de mortalidad hospitalaria y en el seguimiento, 

independientemente de ERC previa o no (174,175).  

 

5.3.6 Tratamiento al alta 

En cuanto al tratamiento al alta se siguieron las recomendaciones de las guías de práctica 

clínica. En las tablas de tratamiento se excluyó aquellos pacientes que fallecieron durante 

el ingreso. Las tasas de utilización de antiagregación alcanzan prácticamente la totalidad 

de los casos de la misma forma que el tratamiento con estatinas de alta potencia. El uso 

de BB fue ligeramente menor, pero aun así en más del 90% de los casos se utilizó este 

fármaco. El tratamiento con IECAS/ARAII estaba en torno al 70% de los pacientes que 

corresponde con los hallazgos de características basales con una alta prevalencia de 

diabéticos e hipertensos y siendo la segunda arteria más afectada la descendente anterior, 

toda esta indicación de utilizar estos fármacos. Por último, hubo una tasa muy baja de 

utilización de ARM de menos del 10%.  

 

El tratamiento estipulado se asemeja a estudios aleatorizados y registros contemporáneos 

En el ISAC-TS comparando hombres contra mujeres las tasas de utilización de aspirinas 

alcanzaban en ambos grupos un valor > 99% de aspirina y > 97% de clopidogrel. No hubo 

diferencias en relación con el sexo (68). El estudio PLATO también presentaba datos muy 

similares a nuestro trabajo con tasas de BB del 85%, 86% de IECAS, 95% de estatinas y 

>del 97% de uso de aspirina (58).  
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En nuestra serie con respecto al sexo, si bien existen algunas diferencias significativas 

con el uso de IP2Y12 con 99% en varones y 97,3% en mujeres no parece haber una 

diferencia clínica significativa. Similar ocurre en mayores de 65 años donde existe menor 

utilización de doble antiagregación, pero con menos de 1% de diferencias. Quizás la única 

diferencia estadísticamente significativa y clínicamente relevante sea el menor uso de BB 

en pacientes mayores con 5% de diferencias entre ambos grupos.  

 

5.3.7 Mortalidad en el ingreso y primeros 30 días. 

Un total de 146 pacientes (8,48%) fallecieron en los primeros 30 días desde el evento 

índice. Se diferenció a los exitus sufridos durante el procedimiento, durante el ingreso y 

en los primeros 30 días como un reflejo de mortalidad a corto plazo para identificar 

factores asociado a la mortalidad, categorizando según sexo y edad.  

 

En cuanto al sexo no hubo diferencias significativas para la mortalidad hospitalaria 7,45% 

y 9,09% respectivamente para hombres y mujeres (p:0,283). Así mismo, una regresión 

univariante el sexo no predecía mortalidad en los primeros 30 días (HR: 1,19; IC 95% 

0,77-1,84).  Estos datos muestran incongruencias en función de los estudios observados, 

la mayoría de los trabajos han sido capaces de demostrar mayor mortalidad en las mujeres 

especialmente en los primeros 30 días, si bien, la mortalidad a largo plazo tiene un 

comportamiento más errático. Datos del registro GWTG por Jneid et al mostraban una 

mortalidad hospitalaria sin ajustar mayor para mujeres que para varones (8,2% vs 5,7%, 

P:0,001), no obstante, al ajustar con una regresión logística multivariante esta diferencia 

desaparecía. En la cohorte completa de SCA (OR ajustada 1,04. IC 95% 0,99-1,1), pero 

se mantenía solamente en pacientes que presentaron un SCACEST (10,2% vs 5,5%; 

p:0,0001) lo que difería claramente con los hallazgos de nuestro trabajo, incluso 

manteniendo similitudes como tasas de eventos similares (66).  

 

Datos muy similares se observaron en el ISACS-TC donde solo se incluyeron SCACEST 

con una N menor pero muy representativa con 8834 casos y con el beneficio de ser un 

estudio más contemporáneo en 2018. La mortalidad fue menor que lo reportado en 

nuestro trabajo, pero con valores mayores en mujeres (7,1%) que en varones (3,3%) 

p:0,001. Los valores reportados tras el análisis multivariante determinan el sexo como 

predictor de mortalidad a 30 días (OR: 0.32, IC 05% 1,04-1,68. p:0,02). Estas diferencias 
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no se mostraban en nuestro trabajo incluso estratificando por menores de 65 años donde 

no había una diferencia significativa de la mortalidad en los primeros 30 días como 

sugería Cenko et al., que el efecto de la mortalidad en mujeres era mayor en la población 

menor de 60 años (68).  

 

Estudios más nuevos en el mismo ambiente en España como el de Sambola et al., 

publicado en 2021en 277 281 SCACEST observaron mortalidades brutas hospitalarias 

mayores en mujeres (9,3 frente al 18,7%; p <0,001) esta mortalidad fue algo menor si se 

comparaba 2005 frente a 2015 pero se mantenía en ambos grupos. Además, en su análisis 

multivariante, ser mujer también resulto un predictor de mortalidad (OR ajustada 1,23; 

p:<0,001) (101).  

 

La mortalidad en los primeros 30 días y el ingreso presentó francas diferencias al 

estratificar por edad, con valores brutos de 11,54% en ≥65 años frente a 5,67% en <65 

años (p:<0,001). Así mismo si realizamos una regresión univariante la edad fue un 

predictor de mortalidad tanto categorizada en mayores y menores de 65 años como para 

cifras absolutas (HR 1,6. IC95 % 1,4-1,84; p <0,001) y (HR 1,03. IC 95% 1,02-1,05; 

p:<0,001) respectivamente. Así mismo realizando un modelo multivariado para predecir 

la mortalidad a los 30 días se mantenía este efecto incluyendo aquellas variables con una 

capacidad predictiva (p<0,05). El modelo incluía edad categorizada, FEVI, clasificación 

KK y NAC (HR ajustada 1,46. IC95% 1,09-1,68; p:0,021).   

 

Diversos estudios han encontrado a la edad como un predictor de mortalidad. Datos del 

registro VIENNA-STEMI comparando grupos de edad encontraron mayor mortalidad en 

pacientes mayores (mortalidad a 30 días ≤ 45 años = 1,6%, 46–59 años  = 3%, 60–79 

años = 9,2% y ≥ 80 años = 21.9%; log-rank <0.0001) (100). Datos similares, pero a 90 

días se observaron en el APEX-AMI trial donde solo se formaron 3 grupos (<65 años, 

65-75 y ≥75 años) con mortalidades de 2,3%, 4,8%, and 13,1% respectivamente. Después 

de ajustar por un modelo multivariado la edad fue el predictor más fuerte de mortalidad 

(HR 2,07 por cada 10 años. IC 95% 1,84-2,33) (203). 
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5.4 Seguimiento a largo plazo y predictores de mortalidad. 

5.4.1 Mortalidad largo plazo 

Para una mediana de seguimiento de 28,46 meses la mortalidad de nuestra serie fue del 

16%, con la mayor proporción de pacientes falleciendo en la fase inicial del seguimiento 

y 7,5% después de los primeros 30 días con tasas de mortalidad anual posterior al primer 

año en torno al 1%. La mortalidad en el seguimiento a 5 años en diversos trabajos varía 

entre el 4.7-16% repitiéndose el patrón de una alta tasa de mortalidad durante el ingreso 

hospitalario y con una reducción marcada a partir del año de seguimiento. Durante el 

primer año la principal causa de mortalidad es derivada del infarto y sus complicaciones, 

pero a partir del primer año las neoplasias malignas son la causa más prevalente (204).  

Datos del registro SWEDEHEART con seguimiento hasta 6 años (media de 3,25 años) 

de 22 130 pacientes sometidos a ICP primaria mostraron una mortalidad hospitalaria 

durante el primer año del 9%, similar al 11% observado en nuestra muestra. Con tasas de 

mortalidad ajustada después del primer año en torno al 1% y equiparables a la mortalidad 

tras ICP en el contexto de SCASEST y NSTEMI (205).  

El estudio realizado por Pedersen et al., comparó diferencias entre la mortalidad a corto 

y largo plazo en 2804 SCACEST con un seguimiento medio de 4,7 años. La causa 

primordial de mortalidad durante el primer año es derivada del infarto, pero penalizado 

por la mortalidad en los primeros 30 días, como ocurre en nuestros datos. Si excluimos la 

mortalidad en los primeros 30 días, la tasa de mortalidad anual era < 1,5% con un 65% 

de las muertes siendo derivado de mortalidad no cardiaca (fundamentalmente neoplasias 

y enfermedad pulmonar. La tasa de mortalidad bruta fue de 8,4% al año y de 13,8% a los 

5 años (206).   

Estudios más recientes como el de Klancik et al., observó en 5263 SCACEST con un 

seguimiento de 5,1 años una mortalidad global 26,5% con un seguimiento máximos de 

12 años. En este caso la mayoría de las muertes fueron de causa cardiovascular en un 

65%, fundamentalmente por una elevada mortalidad como complicación del infarto en el 

primer año. Similar a nuestro trabajo la segunda causa de mortalidad fueron las neoplasias 

malignas en un 17%, un poco más elevado que el 13,1% de nuestra serie (204).  
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5.4.2 Mortalidad estratificada por sexo 

En nuestra muestra no se observó una mayor mortalidad en mujeres en el seguimiento. Si 

bien el porcentaje absoluto es algo mayor está lejos de alcanzar la significación 

estadística.  

Datos del registro SWEDEHEART analizados por Sederholm et al., incluyeron a 54 146 

pacientes de los cuales 35% eran mujeres y analizaron en función del sexo con un 

seguimiento medio a 4,6 años. La mortalidad bruta fue mayor en mujeres tanto en el 

primer año (22,6% vs 14%) como en el seguimiento (46% vs 32% de los varones), no 

obstante, al ajustar por edad no observaban mayor mortalidad, las mujeres siendo unos 8 

años mayores que los varones (120).  

Estos datos también concuerdan con los nuestros donde las mujeres eran unos 9 años 

mayores. Si observamos la mortalidad de varones y mujeres en el grupo joven <  65 y ≥ 

65 años tampoco había diferencias en la mortalidad.  

 

5.4.3 Mortalidad estratificada por Edad  

La edad parece ser un factor de riesgo consistentemente de mortalidad en el contexto de 

un SCACEST en el seguimiento a corto y largo plazo. Esta consideración se contrasta en 

nuestro trabajo donde había una mortalidad claramente mayor en el grupo mayor de 65 

años. Haller et al, ofrece datos del VIENNA STEMI categorizando a los pacientes en 

grupos ≤45, 46–59, 60–79 y ≥80. LA mortalidad a 3 años aumentaba de forma 

exponencial con la edad, 3,1%, 5,4%, 15,2% y 34,9% para los grupos preestablecidos 

(log-rank test<0,001) (100).  

Nielsen et al, analizó un grupo de pacientes jóvenes menores de 55 años, que sufrieron 

un SCACEST, que sobrevivieron los primeros 30 días y los estratificó por sexo. Los 

supervivientes jóvenes tenían riesgos más bajos que los mayores, pero si lo comparamos 

con la población general era elevado de forma significativa durante el seguimiento. Para 

varones, frente a la población general fue de RR: 4,34; IC 95% 3,04-5,87 y 2,43; IC 95% 

2,12-2,76) de 25–44 y 45– 54 años respectivamente. Para mujeres 13.53; IC95% 8,36-

19,93 y 6,42; IC 5,24-7,73 de 25–44 y 45– 54 años respectivamente. El riesgo era mayor 

en mujeres jóvenes que en varones (207).  
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5.4.4 Análisis univariante y multivariante.  

Se realizó un análisis univariante buscando un modelo predictivo para la mortalidad en el 

seguimiento. Se hizo especial énfasis en nuestros grupos de estudio, al reseñar la edad 

como un factor claro de riesgo de forma cuantitativa por año de vida ganado. La edad se 

ha mostrado como un factor de riesgo consistente en la mayoría de los trabajos 

publicados. Por otra parte, el sexo no alcanzó la significación estadística, aunque había 

una ligera tendencia a una mayor mortalidad en mujeres. La mayoría de FRCV en el 

análisis multivariante (DM, HTA, ERC, IAM previo) se mostraron como predictores. 

Finalmente, las variables relacionadas con la gravedad del paciente como la clasificación 

de KK, menor FEVI por ecocardiografía y valores mas altos de troponinas, así como el 

desarrollo de nefropatía por contraste fueron predictores de mortalidad.   

Mediante el proceso de eliminación paso a paso con variables con valor p < 0,10 se 

determinó el mejor modelo predictivo utilizando la variable edad, sexo, ERC, FEVI, 

clasificación Killip-Kimball, valor de troponina T y nefropatía por contraste. Presentando 

una buena capacidad predictiva con un índice C de Harrel de 0.84 y D de Somer de 0,7.  

En el análisis multivariante se mantiene el efecto de la edad como predictor de mortalidad, 

no así el del sexo. Los FRCV no se mantienen como predictores exceptuando la 

enfermedad renal crónica, así como el desarrollo de nefropatía inducida por contraste. Así 

mismo, variables de gravedad del infarto como una mayor clasificación Killip-Kimball 

fueron predictoras, lo que parece bastante lógico. De la misma forma que los pacientes 

con menor FEVI y troponinas más. El acceso radial frente al femoral presentó una 

tendencia sin alcanzar la significación estadística como factor de protección. Datos del 

VIENNA-STEMI, donde realizaron una regresión de Cox multivariante, la edad fue el 

factor de riesgo fundamental como predictor de mortalidad a los 3 años (HR: 1,05; 

P<0,0001) (100).  

Los hallazgos de Klancik et al., son muy similares a los encontrados en nuestra muestra. 

En su análisis univariante la edad, el sexo, los principales FRCV y la clasificación de 

Killip predecían mortalidad en el seguimiento, así como el éxito del procedimiento, la 

enfermedad multivaso y la disfunción ventricular estimada por FEVI. En su análisis 

multivariado no se encuentra al sexo como un predictor de mortalidad, mientras que la 

edad, la ERC, la DM2 y la clasificación KK persisten (204). 
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La troponina como subrogado del tamaño de infarto ha sido descrito en varios trabajos 

como en el subanálisis del SWEDEHEART donde fue el principal predictor de mortalidad 

en la serie estudiada (205). 

Pedersen et al., observó en su análisis univariante como predictores de mortalidad la edad 

HR: 1,07 p<0,001, el sexo HR: 1,55 p<0,001, la hipertensión HR: 1,31 p:0,002, la 

diabetes HR: 1,59 p<0,001 ya la clasificación KK II-IV HR: 2,59 p<0,001. Mientras que 

de forma similar a lo que ocurre con nuestros datos, en el análisis multivariante la edad, 

HR: 1,07 p<0,001, la diabetes HR: 1,62 p<0,001 y la clasificación KK II-IV HR: 1,44 

p<0,001 predicen de forma significativa la mortalidad. Tras este análisis, el sexo como 

predictor de mortalidad a largo plazo desaparece. En nuestro caso el sexo únicamente 

presenta una ligera tendencia con mayor mortalidad en mujeres en el análisis univariante 

que desaparece tras corregir con otros factores (206). 
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5.5 Recuperación de la expectativa de vida  

5.5.1 Mortalidad observada y esperada en hombres y mujeres  

Los protocolos de intervencionismo percutáneo han demostrado en términos generales 

mejorar los resultados, incluido la mortalidad, particularmente cuando se realizan en 

centros de alto volumen de tratamiento (208,209). En este contexto, el principal hallazgo 

de este estudio es la supervivencia de los pacientes que sobrevivieron los primeros 30 

días después del IAM. En cuanto al análisis realizado por sexo, es una variable que de 

forma reiterada se ha asociado a mortalidad a corto plazo, pero de forma más errática en 

el seguimiento a largo plazo. Así mismo para este subanálisis se estratificó por mayores 

de 75 años, dado que eran los pacientes más añosos y presentaban mayor número de 

eventos, lo que permitía con nuestro tamaño muestral predecir mejor la mortalidad en este 

subgrupo. Como hallazgo a destacar los pacientes con SCACEST mayores de 75 años 

que se sometieron a una ICP en nuestro centro y sobrevivieron los primeros 30 días 

lograron una supervivencia a largo plazo comparable a la de la población general de su 

misma edad, sexo, área geográfica y en el año de presentación del evento. Estos resultados 

subrayan la importancia de las estrategias de ICP primaria independientemente de la edad. 

La ICP primaria en ancianos devolvería su esperanza de vida. Curiosamente, el primer 

mes después del intervencionismo parece ser un período crítico para determinar el 

pronóstico. 

 

Algunos estudios han demostrado que el sexo femenino es un predictor independiente de 

mortalidad a corto plazo después de una ICP primaria (66,68). Sin embargo, el impacto 

potencial del género en la supervivencia a largo plazo aún no está claro. El primer mes 

después de la ICP primaria es un período de alto riesgo tanto para hombres como para 

mujeres. Este alto riesgo al inicio del estudio hace que la supervivencia observada sea 

inferior a la esperada para ambos sexos durante los primeros 3 años de seguimiento si se 

incluye la mortalidad en los primeros 30 días. Sin embargo, en algún momento entre el 

tercer y cuarto año de seguimiento, el intervalo de confianza de la supervivencia 

observada comienza a incluir la supervivencia esperada, lo que indica que los dos tiempos 

de supervivencia son similares y que no deriva en una mortalidad mayor. Dicho de otra 

forma, los pacientes con SCACEST mayores de 75 años que se sometieron a una ICP en 

nuestro centro lograron una supervivencia a largo plazo similar a la de la población 
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general de la misma edad, sexo y ubicación geográfica a partir del tercer año de 

seguimiento. 

 

Cuando analizamos las diferencias entre hombres y mujeres en nuestra cohorte, 

encontramos algunos datos notables. Los hombres ≥ 75 años que sobreviven los primeros 

30 días después del SCACEST recuperan por completo su esperanza de vida, con curvas 

de supervivencia observadas y esperadas similares desde el inicio de ese período, como 

si nunca hubieran tenido un SCACEST que les condicionara su pronóstico. Esta 

conclusión es confirmada al realizar el cálculo de la SR. En este caso, la SR no mostró 

exceso de mortalidad por SCACEST en varones desde el primer año.  

 

Por el contrario, las mujeres que sobrevivieron los primeros 30 días todavía tenían un 

mayor riesgo de muerte durante el primer año, lo que sugiere que el riesgo de muerte en 

este grupo de pacientes no se limita a los primeros 30 días, sino que es más largo y 

pronunciado que el de los hombres. Nuestros datos mostraron que después de este primer 

año con mayor riesgo, las mujeres tuvieron una supervivencia similar a la de la población 

general durante el resto del período de seguimiento. 

 

Finalmente, aunque las mujeres en la población general viven más, nuestros datos 

muestran que el sexo no fue un factor de riesgo de mortalidad en nuestra muestra. Esto 

probablemente se deba a que las mujeres no recuperen una supervivencia hasta un período 

más tardío en el seguimiento. Esto indicaría que, aunque no se pudo demostrar como un 

factor de riesgo de mortalidad en la serie, las mujeres no tengan una mejor supervivencia 

a largo plazo en comparación a los hombres después de sufrir un SCACEST.  

 

Respecto a la expectativa de vida de hombres y mujeres con SCACEST tratados con ICP 

primaria. Las mujeres que sobreviven los primeros 30 días después de SCACEST todavía 

tienen un mayor exceso mortalidad por SCACEST o sus secuelas durante el primer año 

de seguimiento. Este exceso de mortalidad no ocurre en los varones que sobreviven los 

primeros 30 días. Al año, el riesgo de muerte para hombres y mujeres parece ser similar 

al de la población general de la misma edad, sexo, área geográfica y año de presentación.  
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5.5.2 Mortalidad observada y esperada en ≥ 65 años y < de 65 años. 

Se realizó un segundo análisis en toda la población estudiada categorizándolo en 

pacientes mayores y menores de 65 años. Se determinó este punto de corte porque es la 

edad media de la muestra, es el límite que se suele trazar en términos generales entre 

adultos y ancianos, y, por último, una multitud de estudios de SCACEST han utilizado 

este punto de corte para sus análisis. El hallazgo principal fue que los pacientes de 65 

años o más tenían un riesgo elevado de muerte dentro de los primeros 30 días después de 

un SCACEST. No obstante, los pacientes que sobrevivieron al primer año tenían una 

esperanza de vida similar a la de la población general de la misma edad, sexo y región 

geográfica. En cambio, los pacientes jóvenes (menores de 65 años) tenían menor riesgo 

de mortalidad en los primeros 30 días. Estos pacientes mantuvieron un bajo riesgo de 

muerte en los años posteriores al evento índice. 

Numerosos estudios han analizado el efecto de la edad en la supervivencia a largo plazo 

de pacientes que sufren un SCACEST. El papel de la ICP primaria y el tratamiento 

preventivo a largo plazo para mejorar la supervivencia también se ha estudiado 

ampliamente (142,210). Los hallazgos de este trabajo ofrecen información adicional y 

original en ese sentido, puesto que, no se conoce si la mortalidad a largo plazo en estos 

pacientes permanece elevada en comparación a la población general de su mismo sexo, 

edad, área geográfica y año del evento después del período inicial tan crítico.  

Utilizamos los datos de una gran cohorte de pacientes sufriendo un SCACEST tratados 

en un centro experimentado que es el centro de referencia en la región. Para comparar 

directamente su esperanza de vida con la de la población general, utilizamos datos del 

Instituto Nacional de Estadística de España, emparejados por edad, sexo y región 

geográfica (15).  

 

5.5.2.1 Pacientes menores de 65 años 

 

Para pacientes < de 65 años que tuvieron un SCACEST y fueron sometidos a ICP 

primaria, hubo un exceso de mortalidad fundamentalmente durante el primer año. 

Durante este año, casi un 5% de los pacientes murieron por el evento o su consecuencia 

directa, especialmente en los primeros 30 días. Estos datos son consistentes con los de 

ensayos clínicos aleatorizados y grandes registros nacionales contemporáneos (168). En 
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los pacientes jóvenes, la mortalidad a los 30 días fue el factor más influyente en los 

resultados a largo plazo. Después del primer año, nuestro análisis mostro tendencias a 

exceso de mortalidad, pero esta fue significativamente menor que en el primer año. El 

exceso de mortalidad en estos años fue inferior al 1,5%.  

Curiosamente, a pesar del exceso de mortalidad en pacientes jóvenes en el primer mes 

tras el infarto, si estos sobrevivían a esta fase inicial, el exceso de mortalidad en el primer 

año desaparecía y la supervivencia observada incluía en su IC 95% a la supervivencia 

esperada. Por tanto, la esperanza de vida de los pacientes que sobrevivieron a los primeros 

30 días fue similar a la de la población general de la misma edad, sexo y región geográfica.  

Pocos estudios han comparado la supervivencia a largo plazo de pacientes jóvenes 

después de un infarto de miocardio con la de la población general. Si bien nuestro estudio 

examinó a pacientes con SCACEST, los estudios anteriores incluyeron a todo los tipos 

de SCA. Esto es de gran relevancia a la hora de analizar los resultados a largo plazo por 

el diferente pronóstico de estas dos entidades (207,211). 

Debido a la alta esperanza de vida de los pacientes jóvenes, la comparación directa con 

la población general es de gran relevancia. El impacto de un evento potencialmente mortal 

como un SCACEST tiene graves consecuencias en términos de años potenciales de vida 

perdidos. La recuperación potencial de la esperanza de vida en pacientes jóvenes que 

superan el primer año de vida subraya la relevancia de nuevas terapias para la prevención 

secundaria. 

 

5.5.2.2 Pacientes mayores de 65 años 

 

A pesar de la ICP primaria, los pacientes que presentan un SCACEST ≥ 65 años tuvieron 

una alta mortalidad (superior al 10%) durante el primer año. Sin embargo, no hubo un 

exceso de mortalidad en los años restantes. Este exceso de mortalidad durante el primer 

año no desapareció, pero se redujo considerablemente en los pacientes que sobrevivieron 

los primeros 30 días después del infarto.  

La supervivencia observada y esperada fue similar después del segundo año de 

seguimiento. Debido a la infrarrepresentación de este grupo de pacientes en los ensayos 

clínicos aleatorizados y a la falta de datos de estudios observacionales a largo plazo, se 

sabe poco sobre los resultados a largo plazo en los ancianos después de un SCACEST. 
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Kocher et al., reportó altas tasas de mortalidad en el primer año en pacientes que sufren 

un SCA con una comparación indirecta no pareada con la población general. Este estudio 

demostró un importante exceso de mortalidad comparado con la población general 

mantenida hasta los 10 años después del evento en sujetos entre 65-69 años (212).  

Los resultados de los pacientes muy ancianos (mayores de 80 años) fueron bastante 

similares a los de los pacientes mayores de 65 años. Con un exceso de mortalidad superior 

al 15% durante el primer año. Sin embargo, después del primer año, el riesgo de muerte 

fue similar al de la población general de la misma edad y sexo. Varios autores han hecho 

análisis de la mortalidad en pacientes añosos. Sin embargo, nuestro análisis es el primero 

en realizar una comparación con la población general.  

Actualmente, los pacientes que sufren un SCACEST todavía tienen una esperanza de vida 

reducida.  Esta depende principalmente de sus posibilidades de supervivencia durante los 

primeros 30 días. La supervivencia observada y esperada de los pacientes que sobreviven 

a este período es bastante similar a la de la población general de la misma edad, sexo y 

área geográfica.  

 

A pesar de los avances recientes en la ICP primaria, los pacientes menores de 65 años 

tienen un exceso de mortalidad de casi el 5% en el primer año. Para los años siguientes, 

la mortalidad por el evento es mucho menor pero no desaparece por completo. En 

pacientes mayores de 65 años, el exceso de mortalidad es más del doble que en pacientes 

más jóvenes durante el primer año, en torno al 10%. Sin embargo, en los años posteriores, 

el riesgo de muerte es similar al de la población general. 
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6. CONCLUSIONES 
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1.- La expectativa de vida de los pacientes que presentan un SCACEST tratados con ICP 

primario está íntimamente relacionada con la supervivencia en los primeros 30 días. En 

el caso de los varones, los que sobreviven los primeros 30 días presentan una mortalidad 

similar al de la población general de su misma edad y área geográfica. Para las mujeres, 

se mantiene un exceso de mortalidad hasta el primer año; una vez superada esta barrera 

la mortalidad permanece similar a la de la población general.  

Para los pacientes mayores de 65 años que sobreviven los primeros 30 días, existe un 

exceso de mortalidad durante el primer año, una vez superado el año la supervivencia es 

similar a la población general de su mismo sexo, edad y área geográfica. Para los 

pacientes menores de 65 años existe un exceso de mortalidad de hasta el 5% durante el 

primer año, este exceso de mortalidad se reduce, pero no desaparece por completo en el 

seguimiento. 

2.- Los factores pronósticos independientes para mortalidad fueron la edad, la ERC, el 

acceso femoral, la clasificación KK al ingreso, el valor pico de troponina y la NIC. 

3.- Las características clínicas de los pacientes con un SCACEST sometidos a ICP 

primaria en nuestro medio es similar a la objetivada en datos nacionales e internacionales 

en relación con los FRCV, tiempos de atención al paciente y el procedimiento 

intervencionista.  

4.- El ICP primario es un procedimiento seguro y efectivo para el tratamiento del 

SCACEST con elevadas tasas de éxito y pocas complicaciones derivadas del 

procedimiento.  
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8.2 Leyenda de figuras 

Figura 1. Causas que pueden generar un infarto al miocardio en presencia de elevación 

de troponina y evidencia de isquemia miocárdica. 

Figura 2. Recomendaciones de atención del síndrome coronario agudo con elevación del 

ST en función del tiempo de evolución y los diferentes retrasos del paciente y del sistema 

Figura 3. Número de activaciones de código corazón por año 

Figura 4. Porcentaje de códigos corazón en los que se realizó angioplastia primaria 

Figura 5. Diagrama de cajas de la media de edad. 

Figura 6. Porcentaje de varones y mujeres 

Figura 7. Porcentaje de tabaquismo 

Figura 8. A: < 65 años, B ≥ 65 años, C: hombres, D mujeres  

Figura 9. Hipertensión arterial en toda la serie 

Figura 10. HTA según edad y sexo 

Figura 11. Proporción de diabéticos 

Figura 12: Diabetes según sexo 

Figura 13. Proporción de dislipemia 

Figura14. Dislipemia según sexo y edad 

Figura 15. Porcentaje de ERC en la muestra  

Figura 16. Porcentaje de ERC en la muestra según sexo y edad 

Figura 17. SCA: Síndrome coronario agudo. ICP: Intervencionismo coronario 

percutáneo. CABG:  Derivación (bypass) aortocoronaria por injerto (CABG, por sus 

siglas en inglés) 

Figura 18. Antecedente de síndrome coronario agudo 

Figura 19. Antecedente de síndrome coronario agudo según sexo y edad. 

Figura 20. Pacientes sometidos a intervencionismo percutáneo previo.  

Figura 21. Pacientes sometidos a intervencionismo percutáneo previo según sexo y edad 

Figura 22. Cirugía de revascularización miocárdica previa 

Figura 23. Cirugía de revascularización según edad y en varones 

Figura 24. Vía de acceso según año de presentación.  

Figura 25. Vía de acceso según sexo 

Figura 26. Vía de acceso según edad 

Figura 27. Arteria responsable del infarto según el sexo 

Figura 28. Arteria responsable del infarto según la edad 
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Figura 29. Enfermedad multivaso en A: varones y en B: mujeres 

Figura 30. Número de vasos enfermos según el sexo 

Figura 31. Enfermedad multivaso en A: ≥65 años y B: < 65 años 

Figura 32. Número de vasos enfermos según la edad.  

Figura 33. Evolución de los dispositivos de angioplastia utilizados por año. 

Figura 34. Numero de stents implantados según el sexo 

Figura 35. Casos de angioplastia fallida en A: varones y B: mujeres  

Figura 36. Casos de angioplastia fallida en A: ≥65 años y B: < 65 años 

Figura 37. Diferentes medidas de asistencia durante el procedimiento 

Figura 38. Medidas de soporte hemodinámico según el sexo 

Figura 39. Medidas de soporte hemodinámico según la edad 

Figura 40. Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento 

Figura 41. Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento, según el sexo 

Figura 42. Diferentes complicaciones presentadas durante el procedimiento, según la 

edad 

Figura 43. Tiempo total de isquemia y su división desde inicio del dolor, PMC: primer 

contacto médico, ECG: realización del electrocardiograma, activación del código infarto, 

llegada a la sala de hemodinámica y apertura de la arteria responsable. Cada uno de estos 

tiempos está acompañado de un diagrama de caja representando la mediana con el rango 

intercuartílico (RIQ). 

Figura 44. Tiempo total de isquemia en varones y su división desde inicio del dolor, PMC: 

primer contacto médico, ECG: realización del electrocardiograma, activación del código 

infarto, llegada a la sala de hemodinámica y apertura de la arteria responsable. Cada uno 

de estos tiempos está acompañado de un diagrama de caja representando la mediana con 

el rango intercuartílico (RIQ). 

Figura 45. Tiempo total de isquemia en mujeres y su división desde inicio del dolor, PMC: 

primer contacto médico, ECG: realización del electrocardiograma, activación del código 

infarto, llegada a la sala de hemodinámica y apertura de la arteria responsable. Cada uno 

de estos tiempos está acompañado de un diagrama de caja representando la mediana con 

el rango intercuartílico (RIQ). 

Figura 46. Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. 

Figura 47. Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. Según sexo 

Figura 48. Diagrama de cajas de la estancia media de hospitalización. Según la edad. 

Figura 49. Diagrama de sectores del grado de disfunción ventricular categorizado. 
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Figura 50. Función ventricular después del evento según el sexo 

Figura 51. Función ventricular después del evento según la edad 

Figura 52. Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball 

Figura 53. Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball. Según el 

sexo. 

Figura 54. Situación hemodinámica según la clasificación de Killip-Kimball. Según la 

edad. 

Figura 55. Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra 

Figura 56. Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra según el sexo. 

Figura 57. Histograma del pico de troponina t ultrasensible en la muestra según la edad. 

Figura 58. Histograma del pico de creatinina en la muestra según el sexo. 

Figura 59. Histograma del pico de creatinina en la muestra según la edad. 

Figura 60. Porcentaje de casos que desarrollaron nefropatía inducida por contraste según 

el sexo 

Figura 61. Porcentaje de casos que desarrollaron nefropatía inducida por contraste según 

la edad. 

Figura 62. Complicaciones según el sexo 

Figura 63. Complicaciones según la edad. 

Figura 64. Distribución de la mortalidad en los primeros 30 días 

Figura 65. Curva de supervivencia según el método de Kaplan-Meier en los primeros 30 

días.  

Figura 66. Distribución de la supervivencia estimada por el método actuarial.  

Figura 67. Distribución de la supervivencia estimada según el método de Kaplan-Meier. 

Figura 68. Curva de supervivencia según Kaplan-Meier en el seguimiento a largo plazo 

según el sexo. 

Figura 69. Curva de supervivencia según Kaplan-Meier en el seguimiento a largo plazo 

según la edad. 

Figura 70. Supervivencia observada y predicha para pacientes con (=1) y sin (=0) 

Enfermedad renal crónica 

Figura 71. Supervivencia observada y predicha para pacientes con (=1) y sin (=0) 

Nefropatía por contraste 

Figura 72. Supervivencia observada y predicha para pacientes según clasificación Killip-

Kimball.  
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Figura 73. supervivencia de SCACEST tratados con ICP primaria comparado con el 

grupo de referencia. 

Figura 74. Supervivencia estratificada por sexo. 

Figura 75 Supervivencia relativa por año de seguimiento 

Figura 76. SCACEST mayores de 75 años que sobrevivieron los primeros 30 días.  

Figura 77. supervivencia observada, esperada y relativa estratificada por sexo y año de 

seguimiento 

Figura 78. A: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la 

supervivencia esperada en todos los pacientes < de 65 años. B: Supervivencia observada 

con su IC del 95% y su relación con la supervivencia esperada en los pacientes que 

sobrevivieron lo primeros 30 días.   

Figura 79. Representación del exceso de mortalidad en menores de 65 años. A toda la 

población menor de 65 y B: Aquellos que sobrevivieron lis primeros 30 días. 

Figura 80. A: Supervivencia observada con su IC del 95% y su relación con la 

supervivencia esperada en todos los pacientes ≥ de 65 años. B: Supervivencia observada 

con su IC del 95% y su relación con la supervivencia esperada en los pacientes que 

sobrevivieron lo primeros 30 días.   

Figura 81. Representación del exceso de mortalidad en ≥ 65 años. A toda la población ≥ 

65 y B: Aquellos que sobrevivieron lis primeros 30 días. 
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8.3 Abreviaturas  

 

 

 

ARI Arteria responsable del infarto 

BCPIAO Balón de contrapulsación intraaórtico  

CABG Injerto aorto-coronario (por sus siglas en ingles) 

CD Coronaria derecha 

CI Cardiopatía isquémica 

Cx Circunfleja 

DA Descendente anterior 

DL Dislipemia 

DM Diabetes Mellitus 

EC Enfermedad Coronaria 

ECG Electrocardiografía 

EMV Enfermedad multivaso 

ERC Enfermedad renal crónica 

FEVI Fracción de eyección de ventrículo izquierdo 

FGe Filtrado glomerular estimado 

FRCV Factores de riesgo cardiovascular 

HR Hazard Ratio 

HTA Hipertensión arterial 

IAM Infarto agudo al miocardio 

ICP Intervencionismo coronario percutáneo 

INE Instituto nacional de estadística  

KK Killip-Kimball 

LDL Lipoproteína de baja densidad 

NIC Nefropatía inducida por contraste 

PCM Primer contacto médico 

PCR Parada cardiorrespiratoria  

SCA Síndrome coronario agudo 

SCACEST Síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 

SCASEST Síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 

SFA Stent Farmacoactivo 

SM Stent metálico 

SR Supervivencia relativa 

TCI Tronco coronario izquierdo 

TIMI Thrombolysis in myocardial infarction 

TnUS Troponina ultrasensible 

TTI  Tiempo total de isquemia 
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8.4 Artículo presentado  
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8.5 Comunicación oral y poster  
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