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INTRODUCCIÓN 



Motivación personal 

La enfermedad coronaria es una de las principales causas de muerte en las 

naciones desarrolladas y es el principal tema de investigación en el Servicio de 

Cardiología del Hospital Clínico y Provincial de Barcelona desde la creación de la 

Unidad Coronaria en 1974. Este Servicio ha realizado importantes aportaciones al 

estudio de esta enfermedad, en especial el reconocimiento de la utilidad del 

cateterismo cardíaco en la estratificación del riesgo post-infarto (163). A lo largo de 

mi Residencia en Cardiología he tenido ocasión de participar en los diversos 

protocolos que se han llevado a cabo en el servicio y he podido seguir de cerca la 

rápida evolución de los métodos diagnósticos y terapéuticos en los últimos años con 

la introducción de los fármacos trombolíticos y la angioplastia coronaria entre otros. 

Sin embargo, a pesar de los grandes avances de la Cardiología en la última década 

seguimos sin poder contestar de forma satisfactoria a muchas preguntas que nos 

puede hacer un paciente tras sufrir un infarto de miocardio; por ejemplo: ¿Se puede 

hacer algo para evitar un nuevo infarto o la muerte?; ¿Es mejor someterme a una 

intervención de injerto aortocoronario?; ¿Es necesario que se me practique un 

cateterismo?. Podemos responder en parte a estas cuestiones pero quedan muchos 

aspectos por resolver y estos son los que nos han conducido ha realizar el presente 

estudio con el ánimo de contribuir a aclarar alguno de ellos. Hay que tener en cuenta 

que en la mitad de los pacientes que superan la fase aguda del infarto la frecuencia de 

complicaciones es muy baja. Por lo tanto es de extrema importancia identificar 

correctamente los subgrupos de pacientes de bajo y alto riesgo para no reaUzar 

exploraciones costosas e innecesarias en los individuos de bajo riesgo y por otro lado, 

no dejar de tratar adecuadamente a los individuos de alto riesgo. 
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E P I D E M I O L O G Í A DE L A ENFERMEDAD C O R O N A R I A 

Desde que en 1912 J.B. HerrycK describió por primera vez el infarto agudo de 

miocardio (84) su diagnóstico ha sido cada vez más frecuente; en Estados Unidos 

cerca de 1 millón y medio de personas cada año sufren un infarto de miocardio y 

aproximadamente un cuarto de todas las muertes que se producen en aquel país son 

debidas a infarto (2). Afortunadamente en algunos paises como los mismos E.E.U.U. 

se ha observado un descenso del 25% en la incidencia de infarto de miocardio en los 

últimos años(142). 

El estudio prospectivo sobre la incidencia de cardiopatía coronaria realizado 

en la población de Manresa por el Servicio de Cardiología del Hospital de Sant Pau y 

el Centro de lucha contra las cardiopatias de Barcelona puso de manifiesto que la 

incidencia de cardiopatía coronaria en nuestro medio es similar a la media 

europea(188). En comparación con el estudio Seven Countries (97) la incidencia en el 

estudio de Manresa se sitúa en tercer lugar tras Finlandia y E.E.U.U. por delante de 

Holanda y de otros países mediterráneos lo que sugiere que la prevalencia de 

cardiopatía coronaria es también elevada en nuestro pais. 

El estudio de Framingham ha demostrado que entre los individuos libres de 

enfermedad coronaria al inicio del estudio el infarto de miocardio era la forma de 

presentación de la cardiopatía coronaria en aproximadamente el 50% de los casos y 

por tanto la manifestación inicial más frecuente (93). 
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PRONOSTICO Y EVALUACIÓN DEL RIESGO POST-INFARTO 

El pronóstico inmediato y a largo plazo de los pacientes que han sufrido un 

infarto de miocardio depende de diversos factores; los más importantes son el estado 

de la función ventricular, el grado de afectación de las arterias coronarias y la 

presencia de arritmias ventriculares (112, 135, 145, 182, 163); en definitiva está en 

relación con la cantidad de músculo cardíaco que ha sufrido daño, con el área de 

miocardio que se halla en riesgo de necrosis y con la existencia de un sustrato 

anitmógeno. A continuación analizaremos los distintos datos clínicos y los resultados 

de las diversas pruebas que se han implicado, en la literatura médica, en el pronóstico. 
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Tabla 1. Variables clínicas, radiológicas, de laboratorio 
y electrocardiográficas que se han relacionado con el 
pronóstico tras el infarto de miocardio. 

Antecedentes; 

Edad 
Sexo 
Infarto previo 
Angina previa 
Insuficiencia cardíaca 

Exploración física; 

Frecuencia cardíaca 
Presión sistólica 
Frecuencia respiratoria 
Temperatura 
Hipertensión 
Hipotensión 

Radiología de tórax: 

Cardiomegalia 

Datos de laboratorio: 

Recuento leucocitario 
Nitrógeno ureico 
Acido úrico 

Electrocardiograma; 

Localización del infarto 
Duración del QRS 
Depresión del ST 
N2 de ondas Q 
Transtornos de conducción 

EPOC 
Diabetes 
Tabaquismo 
Hipertensión 

Hipoperfusión periférica 
Shock 
Ritmo de galope 
Estertores 
Edema periférico 

Congestión pulmonar 

Creatinina 
Enzimas 

Arritmias supraventriculares 
Taquicardia sinusal 
Arritmias ventriculares 

Modificada de Gilpin EA. 
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FACTORES DEMOGRÁFICOS E HISTORIA PREVIA 

La edad del paciente tiene una influencia significativa en el pronóstico post

infarto. El riesgo de mortalidad aumenta de forma exponencial tras los 55 años (171). 

Algunos autores han observado tras un infarto de miocardio peor pronóstico en las 

mujeres(5, 94, 138, 187); sin embargo estas diferencias han sido atribuidas por otros 

autores a la coexistencia de otras variables que inciden en el pronóstico(49). 

La mortalidad es también mayor en los pacientes que se presentan con historia 

previa de infarto probablemente porque sufren un daño miocárdico más extenso 

según mostraron Norris y Peel(136). Por otra parte Vedin (196) comunicó una 

mortalidad al año del 8% en los pacientes sin infarto previo contra un 22% en los que 

si lo habían padecido. Otros autores han publicado resultados similares(123). 

La presencia de angina previa es también un marcador de mal pronóstico 

como demostró Moss(122) en un estudio con un seguimiento de 3 años y Norris en 

otro con 6 años de seguiniiento(135). Igualmente la presencia de diabetes o la historia 

de hipertensión son signos de peor pronóstico (79,147,175,183). 

DATOS C L Í N I C O S OBSERVADOS TRAS EL INFARTO 

Insuficiencia cardíaca: 

La presencia de insuficiencia cardíaca tras el infarto tiene una influencia 

negativa en el pronóstico y refleja la extensión del área necrosada. Killip y 

Kimball(98) desarrollaron una clasificación de la insuficiencia cardíaca basada en la 

exploración clínica; la mortaUdad del infarto durante la fase aguda oscilaba en esta 
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serie entre el 10% en los pacientes en clase I (sin signos de insuficiencia cardíaca) y el 

80% en los enfermos en clase IV (shock cardiogénico). Norris(136) desarrolló índices 

pronósticos clínicos combinando datos de la historia, el electrocardiograma y los 

signos radiológicos que se correlacionaban bien con la mortalidad hospitalaria. 

Los datos obtenidos mediante la medición de las presiones endocavitarias y 

del gasto cardía o añaden información pronostica a los datos de la exploración física 

(62,146, 156). Los pacientes con un índice cardíaco deprimido (<2.21/min/m2) y una 

presión pulmonar elevada (18 mmHg) o presión arterial inferior a 1(X) mmHg de 

sistólica tienen un pronostico peor. Forrester y cois, hallaron una mortalidad 

hospitalaria del 45% en los pacientes con un índice cardíaco inferió a 2.2 l/min/m2 y 

del 5% en los que lo tenían superior(62). Shell observó una mortalidad del 33% a los 

30 días en los pacientes con una presión pulmonar enclavada superior a 18 mmHg y 

del 10% en los que era inferior a este valor. Forrester desarrolló una clasificación 

combina el índice cardíaco y la presión pulmonar enclavada y establece el riesgo de 

mortalidad en la fase aguda del infarto (tabla 2). 

(Tabla 2) 

Grupo PCP>18 mmHg IC<2.2L/min/m2 mortalidad % 

I NO NO 3 

II SI NO 9 

III NO SI 23 

IV SI SI 51 

PCP = presión capilar pulmonar; IC = índice cardíaco. 
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Angina post-infarto: 

La angina post-infarto se define como aquella que aparece pasadas las 

primeras 24 horas del infarto y dentro del primer mes. El dolor puede acompañarse o 

no de cambios isquémicos en el ECG. La incidencia de angor post-infarto es de 

ahrededor del 30% (4, 18, 20, 24, 27, 51, 58, 70, 108, 110, 114-116, 151, 180, 185, 

203) dependiendo de los criterios diagnósticos utilizados. 

El significado pronóstico de la angina post-infarto ha sido analizado por 

diversos autores. En la tabla 3 se resumen los principales estudios sobre el tema. 

En el estudio del MPIP (127) llevado a cabo entre 1979 y 1981 se detectó 

angina en el 33% de los pacientes antes del alta hospitalaria. La incidencia de 

reinfarto no fatal fue superior en los pacientes con angina que en los que no la 

presentaron (10 vs.4%), pero la mortalidad durante los 3 años posteriores no fue 

superior en el grupo con angina. Sin embargo Benhorim y cois. (6) revisaron los datos 

de este estudio posteriormente y vieron que si la angina era recurrente los pacientes 

tenían una mortalidad dos veces superior a la del resto (18 vs 7%), lo que pone en 

evidencia la importancia de los criterios diagnósticos utilizados. Hay que destacar que 

en este estudio no se exigía la presencia de cambios en el ECG como criterio 

diagnóstico de angina post-infarto. Figueras y cois. (58) no observaron un peor 

pronóstico en los pacientes que habían sufrido angina post-infarto, durante un 

seguimiento de 26 meses. Cabe señalar que los autores excluyeron de la muestra los 

infartos sin onda Q. Sanz y cols.(161) no hallaron diferencias significativas en el 

pronóstico de los enfermos con angina post-infarto respecto a los que no la 

presentaron pero en este estudio tampoco se exigía la presencia de cambios en el 

electrocardiograma como criterio de angor. Otros estudios sin embargo han señalado 

que la angina post-infarto tiene una influencia sobre el pronóstico tanto innmediato 
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como tardío; Chatuverdi y cois. (27) hallaron una mortalidad durante el primer año 

del 37% en los individuos con angina y del 7% en los que no la presentaron. En el 

estudio de Stenson (180) realizado en 1975, 7 de 9 pacientes con angina y elevación 

del ST tras el infarto sufrieron una extensión del mismo en comparación con 2 de 31 

que no habían sufrido angor y elevación del segmento ST. En la serie publicada por 

Marmor y cois. (114) en la que se analizaban 200 pacientes que habían sufrido un 

infarto de miocardio, los individuos con angina recurrente tenían una incidencia de 

reinfarto del 41% en comparación con el 6% de los que no la sufrieron. Un 21% de 

los pacientes estudiados por Baker y cois. (4) presentaron angina recurrente, el 50% 

de ellos sufrieron reinfarto de los cuales un 33% falleció. Sin embargo de los 56 

pacientes sin angina post-infarto sólo 2 presentaron reinfarto y 1 murió. 

En el estudio multicéntrico de prevención del reinfarto con diltiacem en 

pacientes con infarto sin ondas Q se vio que la extensión del infarto se acompañaba de 

una mayor mortalidad(70). Roca y cois. (151) hallaron una mortalidad del 12% en los 

pacientes con angina post-infarto. En una serie publicada por Taylor y cois. (182) la 

angina post-infarto fue un predictor independiente del pronóstico en el análisis 

multivariado junto con la hipertensión, la enfermedad de 3 vasos o el infarto previo. 

Hung y cois. (88) hallaron que la isquemia reciurente era predictiva de nuevos 

accidentes coronarios junto con la carga máxima en la prueba de esfuerzo y la 

disminución de la fracción de eyección al esfuerzo. Dwyer y cois. (51) hallaron que la 

angina tras el alta de la coronaria identificó a pacientes de alto riesgo de 

rehospitalización y reinfarto. En un estudio prospectivo llevado a cabo por Bosch y 

cois. (18) en 449 pacientes con infarto de miocardio que fueron sometidos a 

angiografía coronaria se objetivó una incidencia de angor postinfarto con cambios 

isquémicos en el ECX3 del 18%. La presencia de angor precoz tras el infarto fue 
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predictiva de extensión del infarto que tuvo lugar en el 28% de estos pacientes contra 

el 2% que no presentaban angor. El riesgo de reinfarto y muerte fue 

significativamente mayor en el seguimiento a 14 meses en los pacientes que 

presentaban angina post-infarto. Sin embargo los mismos autores han puesto de 

manifiesto que en los individuos con angina post-infarto sin cambios en el ECG el 

pronóstico era igual al de los pacientes sin angina(20). 

Podemos concluir que pese algunos resultados contradictorios, la mayoría de 

estudios demuestran que la angina post-infarto se asocia a un pronóstico peor a corto 

y a largo plazo y que se presenta con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad 

de 3 vasos. 
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DETERMINACIONES BIOQUÍMICAS 

La determinación de la creatin-fosfocinasa (CPK) y su fracción MB, 

específica del músculo cardíaco, permiten una valoración cuantitativa del tamaño del 

infarto (150,172). Dado que el üidice pronóstico más inportante tras el infarto es la 

función ventricular que a su vez depende del tamaño del infarto este parámetro se ha 

utilizado en la evaluación del riesgo. La obtención de las muestras se debe realizar de 

forma seriada para obtener el perfil de liberación enzimático (102). Los pacientes con 

un pico de CPK mayor de 2(XX) UI muestran una mayor incidencia de insuficiencia 

cardíaca y consecuentemente un peor pronóstico (102). El pronóstico a los 4 años tras 

el infarto se ha podido relacionar también con las curvas de tiempo-actividad de la 

CPK. Geltman (64) realizó un estudio en 173 pacientes con un primer infarto en el 

que demostró que el mdice del tamaño del infarto valorado por este método fue mayor 

(46.5+5.8 vs. 21.4+1.4) en los pacientes que fallecieron. 

Se ha observado que la repermeabüización de la arteria coronaria bien sea 

espontanea o inducida por un agente trombolítico produce un pico más precoz de 

CPK por un fenómeno de lavado; y además el tamaño del infarto es generalmente 

menor en estos pacientes. Ong (139) dividió 52 pacientes con infarto con ondas Q en 

dos grupos de acuerdo con la velocidad de liberación: rápida o lenta (8.8+4.5 

vs. 19+4.9 horas), observando una mejoría de la fracción de eyección a lo largo del 

ingreso en los pacientes con una liberación rápida, lo que apoya que ésta es un 

marcador de reperfusión espontanea precoz que se acompaña de una reducción del 

tamaño del infarto. 
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VALOR PRONOSTICO DEL ELECTROCARDIOGRAMA 

El electrocardiograma practicado tras el infarto de miocardio añade 

información pronostica a las características clínicas y enzimáticas antes reseñadas. 

Los pacientes con bloqueo aurículo-ventricular de 2^ o Ŝ r grado con transtomos de la 

conducción intraventricular de nueva aparición(bloqueo bifascicular o bloqueo de 

rama derecha) tienen peor pronóstico (31,126). El bloqueo de rama aparece en un 

13% de los pacientes durante la fase aguda del infarto y este subgrupo de pacientes 

tiene una mortalidad del 28% (86). Probablemente el exceso de mortalidad se debe a 

que la aparición de estos transtomos de la conducción indican la existencia de un 

infarto más extenso. El mayor riesgo de muerte se mantiene durante el primer año de 

seguimiento (86,126). 

La persistencia de la depresión del segmento ST en reposo es también un 

predictor de mayor mortalidad (35) y este hallazgo en el ECG previo al alta implica 

una mortalidad 4 veces superior durante el año siguiente (85). La depresión del 

segmento ST en derivaciones distintas a las que tienen ondas Q es también un signo 

de mal pronóstico. Así los pacientes con infartos inferiores que presentan depresión 

del ST en la cara anterior tienen un mayor índice de complicaciones en el seguimiento 

(54,66,124). No obstante se discute el valor de la depresión del segmento ST en cara 

anterior en este tipo de infarto. Algunos autores creen que se debe a la existencia de 

lesiones coronarias severas en la arteria descendente anterior, sin embargo la mayoría 

opinan que simplemente expresa la existencia de una necrosis inferior más extensa 

con mayor onda de lesión en la cara inferior. En una serie de 67 enfermos con infarto 

inferior analizada en nuestro servicio, Coll y cois, hallaron que los individuos con 

lesión subendocárdica anterior tenían infartos de mayor extensión (32). 
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La desaparición de las ondas Q del electrocardiograma en los meses siguientes 

al infarto se ha descrito como indicador de infartos de menor extensión. Así en un 

estudio realizado en nuestro servicio sobre una serie de 313 pacientes con infarto de 

miocardio, constatamos la desaparición de las ondas Q en 34. El pico de la CPK fué 

menor en estos pacientes y su fracción de eyección más elevada en comparación con 

aquellos con ondas Q (29). 

Los pacientes con infarto sin onda Q en el ECG tienen durante su ingreso una 

mortalidad que es aproximadamente la mitad que la de los individuos con onda Q 

(89,115,131). Se trata de infartos de menor extensión y las arterias están ocluidas con 

menor frecuencia que en los infartos con onda Q; así pues sufren una menor 

incidencia de insuficiencia cardíaca y conservan una fracción de eyección mejor 

(46,131). Coll y cols.(30) en un estudio realizado en nuestro servicio incluyendo un 

total de 458 pacientes con infarto, hallaron una incidencia de infarto sin onda Q del 

6%. Estos pacientes eran más jóvenes, la detemtínación pico de CPK fue inferior y su 

fracción de eyección fue superior a la de los infartos con ondas Q los que se halla en 

consonancia con los datos observados en la literatura (89,114,131). A pesar de el 

mejor pronóstico inicial de los infartos sin onda Q, alrededor de un 20% de estos 

pacientes desarrollan un infarto con ondas Q en los 3 meses siguientes (109) y 

alrededor de un 50% pueden sufrir angina inestable a lo largo del siguiente año (110). 

La historia natural del infarto sin ondas Q es distinta de la del infarto con ondas Q y la 

alta incidencia de nuevos accidentes coronarios en el seguimiento del primero, 

justifica en opinión de la mayoría de autores la práctica de una angiografía coronaria 

y procedimientos de revascularización si existe un territorio miocárdico en riesgo de 

isquemia. 
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Otra implicación pronostica que se puede derivar del electrocardiograma es la 

estimación del tamaño del infarto y la función ventricular a partir de los datos del 

electrocardiograma. Selvester y cois. (169) desarrollaron una puntuación basada en la 

amplitud de las ondas Q y R del QRS. Palmeri y cois. (140) hallaron una correlación 

excelente (r=-0.88) entre la puntuación del QRS y la fracción de eyección en un 

estudio realizado en 55 pacientes y otros autores han comunicado resultados 

parecidos(154,168). Sin embargo, posteriores intentos de utilizar este método no han 

conseguido reproducir esta correlación (31,123). En nuestro servicio calculamos la 

puntuación en una población de 224 infartos de miocardio que sobrevivieron a la fase 

aguda del infarto y encontramos una correlación muy discreta entre la puntuación del 

QRS y la fracción de eyección (r=-0.46) (31). Por todo ello creemos que la utilidad de 

la puntuación del ECG en la valoración del tamaño del infarto es limitada. 

PRUEBA DE ESFUERZO 

La capacidad de la prueba de esfuerzo para predecir nuevos accidentes 

coronarios en pacientes con angina estable ha sido ampliamente demostrada(23, 37, 

52, 53) al igual que su utilidad en la detección de enfermedad coronaria difusa o de 

las lesiones del tronco común de la coronaria izquierda (28, 73, 74, 143, 206). Así se 

ha establecido que la depresión del segmento ST igual o mayor a 1.5 mm, una presión 

arterial máxima durante el esfuerzo menor de 130 mmHg, la aparición de arritmias 

ventriculares o la duración de la prueba, son variables que predicen un peor 

pronóstico. 
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Los primeros autores que contemplaron la realización de un programa de 

ejercicio bajo control del electrocardiograma en pacientes con infarto reciente fueron 

Cain y cois. (25) en 1961. Posteriormente Torkelson (190) en 1964 describió la 

respuesta al ejercicio de 10 pacientes a las 7 semanas del infarto. Kentala (96) estudió 

el valor pronóstico de la prueba de esfuerzo en un seguimiento de 6 años. Desde 

entonces se han realizado numerosos estudios en los que se ha practicado una prueba 

de esfuerzo post-infarto y se ha demostrado que se puede realizar con una morbilidad 

y mortalidad muy bajas. De una revisión de 22 estudios que comprendía 3300 

pacientes se hallaron 5 casos de arritmias ventrículares y 2 fallecimientos (120). En 

algunos centros se ha realizado una prueba de esfuerzo a los 3 días del infarto en 

determinados grupos de pacientes (189). Los protocolos utilizados y el momento en el 

que debe practicar la prueba de esfuerzo son distintos según los centros. Algunos 

utilizan protocolos con cargas bajas que se limitan a una frecuencia cardíaca del 85% 

de la máxima o a 5 METS, otros realizan pruebas de esfuerzo linútadas por síntomas 

que son igualmente seguras. 

A la hora de establecer el valor pronóstico de la prueba de esfuerzo se han 

analizado diversas variables que revisaremos a continuación: 

Depresión del segmento ST 

La utilidad de la depresión del segmento ST en la prueba de esfuerzo como 

marcador de mal pronóstico ha sido ampliamente estudiada y se han comunicado 

resultados contradictorios. Muchos estudios han descrito su utilidad pronostica (38, 

96, 99, 106, 111, 158, 174, 178, 179, 184, 198, 207) (Figura 1). Así en un estudio 

clásico llevado a cabo por Theroux y cois. (189) en el año 1979, demostraron una 

mortalidad superior en el primer año en aquellos pacientes que presentaron depresión 

del segmento ST durante la prueba de esfuerzo. El estudio se llevó a cabo en un grupo 
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de 210 pacientes y la prueba de esfuerzo se realizó a los 11 días del infarto y se limitó 

a una frecuencia cardíaca submáxima. También Smith y cois. (174) obtuvieron 

resultados similares, observando una mayor incidencia de muerte y reinfarto (30 vs 

5%) en los pacientes con depresión del ST. Los trabajos realizados por el grupo de 

Stanford (158) han mostrado un peor pronóstico en los individuos con depresión del 

ST. En España Velasco y cois. (198) practicaron una prueba de esfuerzo con bicicleta 

ergométrica a 200 pacientes entre las 2 y 4 semanas del infarto. Aquellos individuos 

que presentaron angina, depresión del ST, respuesta anómala de la frecuencia cardíaca 

o de la presión arterial, tuvieron una mortalidad del 21,5% en comparación con el 4% 

de los que tuvieron una prueba de esfuerzo negativa. En otro estudio del mismo autor 

se realizó una prueba de esfuerzo limitada por síntomas a los 3-12 meses del infarto, 

observando una mortalidad del 20,5% en los individuos con depresión del segmento 

ST en comparación con el 9% en los que no la presentaron (197). 

Otros autores no han conseguido establecer un relación entre la depresión del 

segmento ST en el ejercicio y la mortalidad (59, 88, 100, 179, 186, 207). Así por 

ejemplo Fioretti y cois, del Tórax Clenter de Rotterdam (59) observaron que la 

respuesta tensional durante el ejercicio era la única variable con valor pronóstico y 

que el comportamiento del segmento ST carecía de él. Hay que señalar, no obstante, 

que la presencia de angina, depresión del ST y una respuesta tensional anómala 

aumentó la probabilidad de accidentes coronarios en comparación con una respuesta 

tensional anómala de forma aislada. De Feyter y cois. (42) hallaron una mortalidad 

superior en los pacientes con depresión del segmento ST pero la diferencia no alcanzó 

significación estadística (4.4% vs 2.3%). 



VALORACIÓN DEL RIESGO POST IM 
PRUEBA DE ESFUERZO 

% pacientes fallecidos 

Theroux Weid De Busk Williams Krone Fioretti 

1979 1981 1983 1984 1985 1985 

• i S T ^ H S T -

(estudios > 200 pacientes) 

Figura 1. Valor pronóstico de la depresión del segmento ST en la 
prueba de esfuerzo 
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Angina 

Diversos estudios han puesto de manifiesto también el valor pronóstico de la 

aparición de angina durante la prueba de esfiaerzo. En el estudio de Theroux y cois, la 

angina durante la prueba de esfiíerzo fiíe predictiva de angina post-infarto pero no de 

mortalidad (184). WilUams y cois. (184) confirmaron este hecho y en el trabajo de 

Davison y DeBusK (38) la angina durante la prueba de esfuerzo fue predictora de la 

necesidad de cirugía de revascularización pero no de muerte o reinfarto. Sin embargo, 

otros autores si han observado una mayor incidencia de muerte y reinfarto en aquellos 

pacientes que presentaron angina durante la prueba de esfuerzo (179). 

Otras variables pronosticas derivadas de la prueba de esfuerzo. 

Como ya se ha mencionado, la depresión de la función ventricular es un factor 

de mal pronóstico tras el infarto de miocardio; por lo tanto no es extraño que algunos 

datos obtenidos en la prueba de esfuerzo que se relacionan con ella tengan valor 

pronóstico. Así, diversos estudios han puesto de manifiesto que la incapacidad para 

realizar la prueba de esfuerzo es una de las variables con valor pronóstico 

independiente como mostraron Fioretti y cois. (59) Estos autores hallaron una 

supervivencia tan solo del 44% en los individuos en los que la prueba de esfuerzo 

estaba contraindicada por razones cardíacas, mientras que la supervivencia fue del 

93% en los que la realizaron. Otros autores han confirmado estos hallazgos (85,186). 

Por otra parte, en el estudio de Fioretti y cois. (59) la variable con mayor capacidad 

para predecir la mortalidad entre los pacientes que realizaron la prueba de esfuerzo 

fue el grado de incremento de la presión arterial durante el ejercicio. Otros índices de 

mal pronóstico comunicados por diversos autores han sido la taquicardización, la 

duración del ejercicio, la aparición de arritmias ventriculares o la carga máxima 

alcanzada(54, 85,100,123,158). 
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Diversos factores pueden explicar las discrepancias observadas en los 

diferentes distintos estudios en cuanto al valor pronóstico de las distintas variables, 

sobre todo de la depresión del segmento ST. Por un lado se han utilizado numerosos 

protocolos (Naughton, Bruce, etc.) e instramental variable (cinta sin fin, bicicleta 

ergométrica); el momento de la realización de la prueba ha sido distinto y también los 

métodos de selección de pacientes y el tratamiento administrado. Según comenta 

Bosch en una revisión reciente (19) parece observarse una disminución del valor 

predictivo de la depresión del ST en los últimos años lo que según él, podría ser 

debido a una mejoría del tratamiento de la isquemia post-infarto con la utilización 

habitual de betabloqueantes, antagonistas del calcio o las técnicas de 

revascularización coronaria (cirugía o angioplastia). Estos tratamientos pueden alterar 

la historia natural de la enfermedad y hacer disminuir el valor pronóstico de la 

presencia de isquentúa post-infarto en la prueba de esfuerzo. 

Podemos concluir que la prueba de esfuerzo aporta una información 

importante para valorar el riesgo tras el infarto agudo de miocardio. La depresión del 

segmento ST durante el esfuerzo tiene valor pronóstico en muchos estudios a pesar de 

los resultados contradictorios, sin embargo, otras variables que se relacionan con la 

función ventricular son indicadores pronósticos más potentes. 

GAMMAGRAFIA DE ESFUERZO CON TALIO-201 

El talio-201 es un isótopo radioactivo que es captado por las células 

miocárdicas normofuncionantes pero no por las células isquénúcas. La obtención de 

una imagen gammagráfica durante el esfuerzo y su comparación con la obtenida 

posteriormente en reposo permite delimitar zonas de necrosis y zonas isquémicas al 
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esfuerzo que captan normalmente el trazador tras unas horas reposo (redistribución), 

lo que indica la existencia de isquemia reversible. Su utilización en la valoración del 

riesgo post-infarto puede identificar mejor a los pacientes con afectación de varios 

vasos y con zonas de miocardio susceptibles de padecer un reinfarto, sin embargo está 

en discusión su utilización sistemática dado su coste, por lo que es importante valorar 

hasta que punto puede ofrecer información pronostica adicional a la obtenida por 

medios menos costosos. 

Tumer y cois. (191) realizaron una gammagrafia de esfuerzo con talio-201 a 

32 pacientes antes del alta tras un infarto y observaron que la presencia de 

redistribución fue más útil que los cambios en el ST durante el esfuerzo para 

identificar afectación de varios vasos coronarios. Su utilidad, así como la de la prueba 

de esfuerzo simple, fue mucho más limitada en los individuos con infarto anterior. 

Gibson y cois. (69) realizaron un estudio con talio-201 en 42 pacientes que hablan 

sufrido un infarto de miocardio y a quienes practicaron también angiografía coronaria. 

La presencia de múltiples defectos de captación en la gammagrafia identificó al 88% 

de los pacientes con enfermedad multivaso, mientras que la depresión del segmento 

ST tan sólo identificó al 45%. Este mismo autor también describió que los pacientes 

que presentaban captación pulmonar del isótopo suftían infartos más extensos. Otros 

autores han confirmado que la gammagrafia con talio al esfuerzo es útil en la 

identificación de los pacientes con enfermedad multivaso en el infarto inferior, pero 

que su utilidad es menor en los que sufren infarto anterior (50, 149, 165, 191, 193, 

201). 

Abraham y cois. (1) realizaron una prueba de esfuerzo y una gammagrafia con 

talio a 103 pacientes a los 24 días de un infarto no complicado y un cateterismo 

cardíaco. La sensibilidad, especificidad y valor predictivo para identificar a los 
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pacientes con enfermedad multivaso fue del 64%, 77%, y 64% para la depresión del 

ST en la prueba de esfuerzo, del 64%, 88% y 80% para la presencia de un defecto de 

captación a distancia del infarto en la gammagrafía con talio y del 42%, 96% y 88% 

para la combinación de las dos pruebas. El autor concluye que esta combinación tras 

un infarto no complicado permite distinguir los pacientes con afectación de varios 

vasos coronarios. En un estudio realizado en nuestro servicio por Roig y cois. (152) se 

practicó una coronariografía y una prueba de esfuerzo con talio a 32 pacientes dentro 

de los 30 días siguientes a un infarto. Se diagnosticó de probable afección de dos o 

tres vasos coronarios si se observaban defectos de perfusión en al menos dos 

segmentos correspondientes a territorios vasculares diferentes y se utilizaron un 

método visual y uno semicuantitativo. Se detectó lesión de dos o tres vasos con el 

método visual en el 53% de los pacientes afectados y en el 66% mediante el método 

semicuantitativo. Los autores concluyeron que la gammagrafía con talio tras el infarto 

tenía una sensibilidad relativamente baja para la detección de la enfermedad 

multivaso. 

Existen pocos estudios que investiguen el valor pronóstico de la garrunagrafía 

de esfuerzo con talio (Tabla 4). Brown y cois. (22) compararon esta técnica con la 

fracción de eyección estudiada por angiografía y con el número de vasos determinado 

a través de coronariografía, en un grupo de 138 pacientes con cardiopatía isquémica. 

En el análisis multivariado, la función ventricular en reposo fue el único predictor de 

nuevos accidentes coronarios. Si se excluían del análisis los datos obtenidos de la 

angiografía, el número de defectos de captación persistentes y la captación pulmonar 

del talio fueron las variables predictivas, que de hecho expresan indirectamente la 

función ventricular. Gibson y cois. (68) en una serie de 140 pacientes hallaron que la 

presencia de múltiples defectos de captación, redistribución o captación pulmonar se 
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asociaba con una mayor frecuencia de accidentes coronarios(muerte y reinfarto) en el 

seguimiento (94% vs 49% p<0.(X)l). Sin embargo a pesar de la alta sensibilidad de 

estos hallazgos (94%), la especificidad fue baja (51%). Wilson y cois. (210) han 

publicado recientemente un estudio en 97 pacientes con enfermedad de un solo vaso e 

infarto de miocardio. El número de segmentos con redistribución y el porcentaje de 

pacientes con redisttibución en la zona del infarto fue significativamente más alto 

entre los individuos que suftieron nuevos accidentes isquémicos, mientras que no se 

observaron diferencias en la presencia de angina o depresión del ST entre ambos 

grupos. Sin embargo, en un estudio llevado a cabo por Hung y cois, en 117 pacientes 

(88), la presencia de redistribución o defectos de captación a distancia de la zona del 

infarto no fue predictiva de nuevos accidentes coronarios, tan sólo una puntuación 

obtenida analizando la redistribución los defectos de captación persistentes fue 

significativamente más alta en el grupo de individuos con reinfarto o muerte. 

Abraham y cois. (1) en 103 pacientes no hallaron tampoco diferencias en la presencia 

de defectos de captación a distancia, o redistribución entre los pacientes con nuevos 

accidentes (muerte, infarto, angina inestable) 

La exclusión en algunos de estos estudios de los pacientes que sufrieron 

complicaciones en el primer mes, así como la exclusión de los pacientes que eran 

sometidos a tratamiento quirúrgico y la valoración de distintos eventos pueden 

explicar las discrepancias observadas. Es posible que el número de defectos de 

captación persistentes sea marcador de mortalidad por su relación con la extensión de 

núocardio dañado, mientras que la presencia de redistribución lo sea de isquemia 

post-infarto; el análisis combinado de estos accidentes puede enmascarar el resultado. 

También hay que tener en cuenta que en las distintas series se han valorado 

parámetros distintos; así mientras en unas se utilizan parámetros semicuantitativos en 
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otras se valora la presencia o ausencia de redistribución de forma cualitativa. Por otro 

lado la utilidad para la detección de enfermedad multivaso en los individuos con 

infarto inferior queda plenamente demostrada. Son necesarios estudios prospectivos 

con un mayor número de pacientes, comparando diversas técnicas, que permitan 

deterrrñnar la información pronostica adicional que proporciona la gammagrafía de 

esfuerzo con talio. 
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GAMMAGRAFIA CON TALIO TRAS DIPIRIDAMOL E.V. 

Recientemente se está investigando en pacientes con infarto el papel 

pronóstico de la gammagrafia con talio-201 obtenida tras la administración 

endovenosa de dipiridamol. La inyección del fármaco induce una vasodilatación de la 

microcirculación, taquicardia y discreta hipotensión, lo que contribuye a provocar 

isquemia en las zonas irrigadas por colaterales o por arterias severamente estenosadas, 

probablemente por un fenómeno de robo coronario. Leppo y cois. (104) estudiaron 55 

pacientes 2 días antes del alta. Durante el dipiridamol, ocho individuos sufrieron 

angina y 7 depresión del ST. El 65% mostraron redistribución en la gammagrafia con 

talio tardía. En el seguimiento se contabilizaron 8 pacientes fallecidos y 4 reinfartos 

no fatales. En el análisis multivariado, la presencia de redistribución en la 

gammagrafia con talio fue la única variable predictiva en la regresión logística. A 

pesar del pequeño número de pacientes analizados en esta serie, este procedimiento 

puede ser de utilidad en el establecimiento del pronóstico post-infarto. 
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ECOCARDIOGRAMA 

El ecocardiograma bidimensional realizado en los primeros días de la 

convalecencia de un infarto se ha revelado como una técnica eficaz para detectar 

complicaciones agudas como la insuficiencia mitral por disfiínción o rotura del 

músculo papilar, la presencia de trombos intraventriculares, el derrame pericárdico o 

las roturas subagudas. Por otra parte la capacidad de valorar la función ventricular a 

través del ecocardiograma ofrece la posibilidad de estudiar el pronóstico y establecer 

grupos de alto riesgo susceptibles de exploraciones invasivas. 

La valoración de la función ventricular se ha realizado en algunos estudios por 

medio de una puntuación obtenida al considerar la motilidad de los 11 segmentos en 

que se divide el ventrículo izquierdo. A cada uno de estos se le asigna un valor según 

sean hipocinéticos, acinéticos o discinéticos; la suma de estos valores dividida por el 

número de segmentos permite obtener esta puntuación (figura 4). 

Gibson y cois. (65) practicaron un ecocardiograma bidimensional a 75 

pacientes consecutivos con infarto agudo y valoraron la función ventricular a través 

del método de puntuación descrito anteriormente. Con el fin de conocer si la 

puntuación del ECO era capaz de predecir la insuficiencia ventricular izquierda 

durante el ingreso, se incluyeron en un análisis discriminante las siguientes variables: 

Infarto previo, índice de Norris, Clase de Killip al ingreso, presión sistólica, signos de 

congestión en la RX de tórax, localización del infarto, CPK y la puntuación del 

ecocardiograma. Esta última junto a la clase de Killip fueron las únicas variables con 

valor predictivo independiente, obteniéndose una clasificación correcta en el 91% de 

los casos. Estos autores también valoraron el significado de las alteraciones de la 

motilidad segmentaria en zonas distintas al infarto, hecho que se asoció a una mayor 
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mortalidad y mayor prevalencia de shock cardiogénico, reinfarto y angina. En el 93% 

de los 26 pacientes en los que se pudo relacionar el ECO con la coronariografía, la 

presencia de una zona de asinergia a distancia del infarto se correlacionó con 

afectación coronaria de más de un vaso. 

Heger y cois. (82) demostraron el valor del ecocardiograma en la predicción 

del deterioro hemodinámico posterior. Otros autores han establecido la utilidad del 

ECO en la valoración del pronóstic (Tabla 5); así, Nishimura y cois. (134) practicaron 

un ecocardiograma a 46 pacientes que sobrevivieron al infarto de miocardio y 

calcularon una puntuación de la motilidad segmentaria. Diecisiete individuos 

sufrieron complicaciones cardíacas durante el seguimiento (muerte, reinfarto, 

insuficiencia cardíaca o angina clase Ul-rV). Los pacientes que sufrieron 

complicaciones, tuvieron una puntuación más elevada. Bhatoagar y cois. (10) 

practicaron ECO bidimensional a 47 pacientes antes del alta hospitalaria. Durante el 

seguimiento, 17 de ellos sufrieron nuevos accidentes coronarios (angina, infarto o 

muerte); la puntuación de la motilidad segmentaria fue también más elevada en los 

que suftieron complicaciones. El análisis discriminante y la regresión logística 

escogieron la puntuación de la motilidad segmentaria y la clase de Killip como las dos 

variables más predictivas de nuevos accidentes coronarios entre otras variables como 

edad, localización del infarto y CPK. Van Reet y cois. (194) compararon la fracción 

de eyección determinada por ECO con la obtenida por medio de una ventriculografía 

isotópica en 95 pacientes, obtenida a las 48 horas y a los 10 días del infarto. Se 

observó una buena correlación entre ambos métodos de cálculo de la fracción de 

eyección (r=0.82), y no se observaron diferencias entre la medición realizada en fase 

aguda y la practicada a los 10 días. No hubo mortalidad hospitalaria en los pacientes 

con una fracción de eyeción superior al 40%. También la puntuación de la motilidad 
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segmentaria por ECO fue predictiva de mortalidad. La mortalidad a un año (17%) fue 

inferior en los individuos con FE superior a 49% y peor en los que tenían una FE 

inferior a 36% o una puntuación por debajo de 0,51. Según este autor, la 

ventriculografía isotópica y el ecocardiograma tienen una eficacia comparable en el 

estudio de la fracción de eyección y de la motilidad segmentaria en el infarto anterior. 

El ECO fue más sensible en la detección de anormalidades de la contractilidad de la 

pared inferoposterior. Shiina y cois. (173) en la Mayo Clinic compararon la 

puntuación de la motilidad segmentaria obtenida por ECO y la obtenida por 

angiografía en 50 pacientes; observando una buena correlación entre ambos métodos. 

La supervivencia a 3 años fue significativamente menor en los individuos con una 

puntuación de 2,5 o mayor. Este estudio sugiere que se dispone de un método no 

invasivo y relativamente barato para obtener información pronostica tras el infarto. 

Kan y cois. (92) realizaron un ecocardiograma bidimensional durante las 12 

primeras horas del ingreso a 370 pacientes y en 345 (93%) el registro fue de suficiente 

calidad para evaluar la puntuación de la contractilidad. Se observó que los pacientes 

fallecidos desde el ingreso hasta el año de seguimiento tenían una puntuación de la 

contractilidad significativamente más alta indicando un mayor grado de disfunción 

ventricular. Tomando como punto de corte una puntuación de 10 se podía predecir la 

muerte durante el ingreso o seguimiento con una sensibilidad del 88% y una 

especificidad del 86%. El valor predictivo positivo era del 61% y el negativo del 97%. 

De la revisión de la literatura se desprende pues que existen pocos estudios 

que establezcan el valor pronóstico de la puntuación de la contractilidad o de la la 

fi-acción de eyección medida por ECO y la mayoría involucran un número 

relativamente bajo de pacientes. Además los eventos valorados y el período de 
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seguimiento son distintos en los diversos trabajos. Por otro lado no existen análisis 

comparativos con otras técnicas que permitan establecer definitivamente su utilidad. 

Recientemente se ha utilizado el ecocardiograma de esfuerzo con la esperanza 

de que mejore el valor pronóstico del ECO realizado en reposo. Ryan y cois. (157) 

practicaron un ECO pre y post esfuerzo a 40 pacientes post-infarto y comparando el 

valor de estos con el de la prueba de esfuerzo para determinar el pronóstico. La 

prueba de esfuerzo fue negativa en 13 de 20 pacientes con buena evolución 

(especificidad del 65%) y positiva en 11 de 20 con mala evolución (muerte, reinfarto, 

angina inestable o cirugía), (sensibilidad del 55%). El ECO de esfuerzo no detectó 

empeoramiento de la motilidad segmentaria en 19 de 20 pacientes con buena 

evolución (especificidad del 95%) y detectó un empeoramiento en 16 de 20 con mala 

evolución clínica (sensibilidad del 80%). Según este estudio el ECO de esfuerzo es 

más sensible y específico que la prueba de esfuerzo en la predicción de nuevos 

accidentes coronarios, sin embargo, no existen estudios con un número suficiente de 

pacientes que permitan extraer conclusiones definitivas sobre la utilidad del 

ecocardiograma de esfuerzo en la valoración del pronóstico tras el infarto de 

nñocardio. 
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VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA DE REPOSO 

La severidad de la disfunción ventricular es el índice pronóstico más 

importante tras el infarto (85, 123, 163). La fracción de eyección en reposo medida a 

través de la ventriculografía con tecnecio es un método no invasivo muy difundido 

para la valoración de la función venüicular (164). Los datos aportados por el 

"Multicenter Post-Infarction Research Group" (127) en el que se practicó 

ventriculografía isotópica a 799 pacientes, ponen de manifiesto que la mortalidad 

aumenta exponencialmente cuando la fracción de eyección disminuye por debajo del 

40%. Los pacientes con fracción de eyección inferior al 20% tenían una mortalidad de 

alrededor del 50%. El análisis multivariado de Cox identificó la fracción de eyección 

menor del 40% y la presencia de estertores en el tercio superior de los campos 

pulmonares durante la estancia en la unidad coronaria como los dos factores de riesgo 

más importantes. Dwyer y cois. (51) hallaron que una fracción de eyección inferior al 

40% era un predictor independiente de rehospitalización por angina, insuficiencia 

cardíaca, arritmias o cirugía de revascularización. Sin embargo hay que considerar 

que a pesar de la buena sensibilidad de la fracción de eyección en la predicción de la 

DMjrtalidad, un gran porcentaje de pacientes con fi-acción de eyección deprimida, 

sobreviven en el seguimiento por lo que el valor predictivo de mortalidad es bajo (78). 

Utilizando otras variables indicativas de insuficiencia cardíaca durante el ingreso se 

puede mejorar la capacidad de predicción de nuevos accidentes coronarios. Greenberg 

y cois. (78) pusieron de manifiesto que la presencia de estertores pulmonares en la 

fase aguda tiene una implicación pronostica distinta que la presencia de una fracción 

de eyección deprimida y que probablemente esta relacionada con una disminución de 

la distensibilidad del ventriculo izquierdo de origen isquémico. De acuerdo con esta 
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teoría, Wamowitz y cols.(200) identificaron retrospectivamente 39 pacientes 

consecutivos que suñieron edema pulmonar en la fase aguda del infarto, separándoles 

en dos grupos según su fracción de eyección fuese superior o inferior al 45%. 

Durante los 9 meses de seguimiento no se objetivaron diferencias en cuanto a la 

mortalidad o a la recurrencia de angina, reinfarto y edema pulmonar entre ambos 

grupos. De esta forma los pacientes con edema agudo de pulmón en la fase aguda del 

infarto forman un subgrupo de alto riesgo a pesar de tener una fracción de eyección 

normal en reposo. Nicod y cois. (133) han comunicado recientemente resultados 

parecidos en un estudio realizado en 972 pacientes en el que se demuestra que la 

presencia de signos ch'nicos o radiológicos de insuficiencia cardíaca durante la fase 

aguda del infarto es un predictor independiente del riesgo y su presencia aumenta de 

manera significativa el riesgo de mortalidad al año tanto en los pacientes con 

depresión de la fracción de eyección como en los que la tienen normal. 

Otros autores han intentado identificar dentro de los individuos que presentan 

una fracción de eyección deprimida subgrupos de mayor riesgo. Schulze y cois. (165) 

observaron una supervivencia del 100% al año en los individuos con fracción de 

eyección superior al 40% y del 65% en aquellos con FE < 40%. Estos últimos se 

podían estratificar en grupos de distinto riesgo según la presencia de arritmias 

ventriculares; así, todos los pacientes que fallecieron habían presentado arritmias 

ventriculares graves en el ECG de Holter. La relación inversa ha sido también 

demostrada, de tal forma que los pacientes con fracción de eyección deprimida 

constituyen un grupo de alto riesgo de padecer arritnúas y muerte súbita. Gomes y 

cois. (75) estudiaron 102 pacientes tras el infarto; en este estudio, la FE fue el factor 

predictivo más importante de la taquicardia ventiicular o muerte súbita. En un 

seguimiento de un año, el 24% de los individuos con fracción de eyección disminuida 
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tuvieron algún accidente arrítmico, comparado con el 6% de los pacientes con 

fracción de eyección normal (p=0,(X)l). Kuchan y cois. (101) obtuvieron resultados 

similares en 210 individuos. 

Podemos concluir que aunque la fracción de eyección obtenida mediante la 

ventriculografía isotópica es un método relativamente económico y asequible para la 

valoración del riesgo post-infarto, es probablemente necesario intentar definir 

subgrupos de mayor riesgo dentro de los individuos con fracción de eyección 

deprimida. Esto se puede lograr con la combinación de otras técnicas, sin embargo no 

esta definido cual es el esquema a seguir. 

V E N T R I C U L O G R A F Í A DE ESFUERZO 

Diversos estudios han puesto de manifiesto la utilidad de la ventriculografía de 

esfuerzo en la definición del pronóstico post-infarto (17, 33, 121). La ausencia del 

aumento normal de la FE durante el esfuerzo, su disminución o la presencia de nuevas 

anomalías de la contractilidad segmentaria son índices de mala función ventricular o 

isquentía. 

Borer y cois. (17) que practicaron la ventriculografía de esfuerzo a 45 

pacientes que habían sufrido un infarto, no pudieron demostrar su valor predictivo de 

la mortalidad durante un año de seguimiento. Sin embargo hay que señalar que la 

población estudiada tenía una FE basal baja que condicionaba un mal pronóstico, por 

lo que posiblemente la FE de esfuerzo no añadió nueva información en estos 

pacientes. 

Otros autores en cambio han demostrado que el resultado de la 

ventriculografía de esfuerzo podía predecir complicaciones en el seguimiento. Morris 
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y cois. (121) practicaron una ventriculografía de esfuerzo a 102 pacientes a las 3 y 8 

semanas tras el infarto con un seguimiento de 1 año. La fracción de eyección en 

reposo fue la variable con mayor poder predictivo de la mortalidad durante el primer 

año; por su parte, los cambios de la fracción de eyección durante el esfuerzo no 

predijeron la mortalidad pero si la combinación de varios accidentes coronarios, 

incluyendo la muerte, el reinfarto y la rehospitalización por angina o cirugía. Corbett 

y cols.(33) estudiaron 61 pacientes con un seguimiento de 10 meses; aquellos que 

presentaron accidentes coronarios mayores, tenían una reducción significativa de la 

FE durante el máximo ejericicio (44% en reposo contra 37% al esfuerzo), comparado 

con un aumento observado en los pacientes sin nuevos accidentes coronarios (66% vs 

76% al esfuerzo). 

Nicod y cois. (132) compararon el valor pronóstico de la ventriculografía de 

esfuerzo con la coronariografía en 44 pacientes. En los individuos con enfermedad de 

3 vasos ambas pruebas tenían el mismo valor predictivo pero la ventriculografía de 

esfuerzo guardaba una mejor correlación con la aparición de accidentes coronarios en 

los enfermos con afectación de un solo vaso. Waserman y cois. (201) estudiaron la 

posibilidad de detectar la afectación difusa (más de un vaso coronario)a través de la 

ventriculografía de esfuerzo en 74 pacientes. En los enfermos con infarto anterior no 

se observaron diferencias entre aquellos con enfermedad de uno o varios vasos con 

respecto a la FE de reposo, de esfuerzo o a su incremento durante el ejercicio. En los 

individuos con infarto inferior no se observó diferencia en la FE de reposo, pero esta 

fue significativamente mayor durante el esfuerzo en los individuos con enfermedad de 

un vaso (57+3% vs 45+2%). Al mismo tiempo el 64% de los enfermos con afectación 

difusa sufren una disminución de la FE al esfuerzo en comparación con sólo el 7.7% 

de los enfermos con afectación de 1 vaso (p<0,001). Al mismo tiempo se observó la 
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aparición de nuevas anormalidades en la contractilidad segmentaria durante el 

esfuerzo en 8 pacientes con infarto anterior y 11 con infarto inferior, todos con 

enfermedad de varios vasos. La sensibilidad y especificidad en la predicción de 

enfermedad difusa utilizando como criterio la aparición de una nueva anomalía de la 

contractilidad segmentaria o la disminución de la FE al esfuerzo fue del 80 y 92% 

para infarto inferior y del 69 y 40% en el infarto anterior. Este estudio pone de 

manifiesto la utilidad de la fracción de eyección durante el esfuerzo en la detección de 

la enfermedad de varios vasos en los pacientes con infarto inferior y constata las 

limitaciones existentes en el infarto anterior, como ocurre en otras pruebas como la 

prueba de ergometiía o la gammagrafia con talio al esfuerzo. 

REGISTRO DE HOLTER 

La práctica de un electrocardiogram de Holter durante la hospitalización tardía 

tras el infarto de miocardio permite la detección de arritmias ventriculares que pueden 

tener importancia pronostica como analizaremos a continuación. Además pueden 

detectar episodios de isquemia silente es decir de elevación o depresión del segmento 

ST sin dolor anginoso. 
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Isquemia silente 

La detección de isquemia silente en el electrocardiograma de esfuerzo es un 

hecho frecuente y bien estudiado; recientemente ha cobrado interés la detección de 

isquemia silente mediante la electrocardiografía de Holter. Diversos estudios han 

mostrado que aproximadamente las dos terceras partes de los episodios isquémicos 

ocurren sin síntomas y tiene un comportanúento eléctrico, hemodinámico y 

metabólico igual al de la isquemia sintomática. 

En los pacientes con angina inestable se ha demostrado que los individuos que 

sufrían episodios de isquemia silente tenían un peor pronóstico en comparación con 

aquellos que no la presentaban. Sin embargo no existen estudios especificamente 

diseñados para establecer el valor pronóstico de la isquemia silente tras el infarto de 

miocardio. Gottlieb y cois. (76) hallaron una mortalidad del 30% en los pacientes que 

habían presentado isquemia silente frente al 11% en los pacientes sin isquemia; sin 

embargo no se trataba de un estudio especificamente diseñado para poner de 

manifiesto la isquemia silente, sino para valorar la eficacia de la aprindina en la 

prevención de la muerte súbita. Serán necesarios nuevos estudios para establecer 

definitivamente el valor de la presencia de isquemia silente tras el infarto, sin 

embargo la evidencia acumulada sugiere que puede tener el mismo significado que la 

isquemia sintomática. 

Arritmias ventriculares 

La presencia de extrasistolia ventricular frecuente tras el infarto de miocardio 

es un índice de mal pronóstico . Bigger y cois. (11) han demostrado que la curva de 

relación entre mortalidad y extrasistolia ventricular tiene una pendiente máxima a 

partir de 1 extrasístole ventricular por hora, llegando a la máxima mortalidad a partir 
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de 10 EV por hora (figura 2). Así, por debajo de 1 EV/hora la mortalidad a 2 años es 

de alrededor del 5% mientras que para 10 EV/hora asciende al 20%. Por encima de 10 

EV la mortalidad sufre un incremento insignificante. 

Además del número de extrasístoles, se han estudiado y propugnado otros 

signos de gravedad. Bigger ha puesto de manifiesto la importancia de las arritmias 

ventriculares repetitivas (parejas o salvas de extrasistoles ventriculares) en la 

predicción de la mortalidad. Así un análisis multivariado mostró que las formas 

repetitivas tenían importancia pronostica independientemente de la fi-ecuencia de la 

extrasistolia ventricular (11,12). 

A pesar de los trabajos antes mencionados, existen dudas sobre si la 

extrasistolia ventricular fi-ecuente es un factor de riesgo independiente o si por el 

contrario refleja simplemente la existencia de una mala función ventricular. Dos 

estudios multicéntricos recientes han aportado pruebas de que la presencia de 

arritmias ventriculares potencialmente malignas son indicadores independientes de la 

mortalidad tras el infarto(tabla 6); El "Multicenter Post Infarction Program" 

(MPIP)(11) y el "Multicenter Investigation of the Limitation of Infarct Size" (MILIS) 

(125). En ambos estudios la presencia de extrasistolia ventricular repetitiva se 

relacionó con la mortalidad tras ajustar para la fi-acción de eyección menor del 40%. 

Por otra parte no existe evidencia de que el tratamiento antiarntmico sea efectivo para 

disminuir la mortalidad. Tan solo la utilización de betabloqueantes tras el infarto 

disminuye la incidencia de arritmias y muerte (119,137). 
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figura 2. Relación entre número de extrasístoles por hora y mortalidad. (Reproducido 

de Moss y cois). 
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Tabla 6 . Arritmias ventriculares, disfunción ventricular 
izquierda y mortalidad tras el infarto de miocardio 
(modificada de Moss y cois). 

MPIP MILIS 

de pacientes 867 533 

Seguimiento promedio 22 18 

EV lOEV/h 20% 15% 

FE < 40% 33% 34% 

FE < 40%, EV lOEV/h 9% 8% 

Mortalidad 

FE < 40% 19% 24% 

EV lOEV/h 19% 29% 

FE < 4 0%, EV lOEV/h 25% 40% 

FE 40%, EV < lOEV/h 8% 5% 

EV = Extrasistoles ventriculares; FE = Fracción eyección 
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ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS TRAS EL INFARTO 

La estimulación ventricular programada se utiliza habitualmente para el 

diagnóstico y evaluación de la eficacia terapéutica en los pacientes con taquicardia 

ventricular (TV) sostenida o fibrilación ventricular (FV). La imposibilidad de 

provocar la arritmia mediante extraestímulos tiene un valor alto para predecir la 

recurrencia de estas arritmias (87, 118, 144, 181, 211), sin embargo su especificidad 

es baja, puesto que en muchos pacientes en los que las arritmias continúan siendo 

inducibles, estas no recurren. 

Los trabajos que evalúan la utilidad de los estudios electrofisiológicos en la 

predicción de la aparición de arritmias ventriculares malignas y muerte tras el infarto 

se han realizado en muestras pequeñas y sesgadas por la selección lo que dificulta la 

interpretación de los resultados (Tabla 7) (21, 43, 81, 113). En estos estudios se 

constata que en el 10 a 25% de pacientes se puede inducir TV, siendo esta prevalencia 

similar independientemente si el infarto es complicado o no . Spielman (176) estudió 

58 pacientes con 10 o más EV por hora y FE menor del 50%, siendo capaz de inducir 

una TV en el 50%. Esta alta prevalencia sugiere que la capacidad de inducir la 

arritmia puede estar relacionada con el tamaño del infarto. Otros autores han podido 

establecer una relación entre la posibilidad de inducir arritmias en la estimulación 

ventricular programada y la mortalidad post-infarto (Tabla 7) (21,43, 155). Richards 

y cois. (148) observaron una mortalidad del 26% en los pacientes con TV o FV 

inducibles vs el 6% en los que no se podía inducir la arritmia. Estos autores 

constataron sin embargo que la FV no tenía relación con la mortalidad posterior ya 

que probablemente la FV es una respuesta inespecífica a la estimulación. Breithardt 

(21) comunicó que los estudios electrofisiológicos antes del alta podían predecir la 
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aparición de TV; ésta se produjo en el 25% de los pacientes en los que la arritmia era 

inducible y en el 2% del resto de enfermos. 

A pesar del valor pronóstico de la estimulación ventricular programada este 

tipo de estudios no se deben realizar de forma sistemática en la valoración del riesgo 

post-infarto por ser un procedimiento invasivo y costoso que debe reservarse en la 

valoración del paciente con arritmias ventriculares malignas. 
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Tabla 7. Estimulación programada precoz tras el infarto 
de miocardio. Series con más de 100 pacientes (modificado 
de Moss y cois). 

Breithardt Roy Denniss 

Año 1985 1985 1985 
N° de pacientes 132 150 306 
Dias tras el infarto 22 12 10 
Amplitud del estimulo(mA) <2 <1.5 <2.2 
Seguimiento(meses) 15+11 10+5 10 + 6 
TVS inducible 21% 11% 20% 
N° de fallecidos 8 5 23 
Mortalidad 
Con TVS inducible 3% 3% 21% 
Sin TVS inducible 8% 4% 4% 

TVS espontanea 9 2 6 
TVS espontanea en el 
seguimiento 
Con TVS inducible 25% 3% 8% 
Sin TVS inducible 2% 1% 0.4% 

TVS = Taquicardia ventricular sostenida. 
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CATETERISMO CARDIACO 

La angiografía coronaria se puede practicar tras el infarto de miocardio con 

una mortalidad y morbilidad muy baja (7, 9, 46, 163, 182, 192) y proporciona una 

información pronostica muy completa . El estudio llevado a cabo en nuestro servicio 

por Sanz y cois. (163) en un grupo de 259 pacientes a los que se practicó cateterismo 

1 mes después del infarto, se demostró el valor pronóstico de la FE y del número de 

arterias coronarias afectadas. En el análisis de regresión de Cox la FE, el número de 

vasos y la presencia de insuficiencia cardíaca en la unidad coronaria fueron los únicos 

parámetros con valor predictívo independientes de la supervivencia. Este estudio 

mostró que los pacientes con fracción de eyección normal tenían buena supervivencia 

independientemente del número de vasos. Sin embargo la mortalidad fue más alta en 

el grupo de pacientes con FE entre el 21 y el 49% y enfermedad de 3 vasos que en 

aquellos con igual fracción de eyección y enfermedad de 1 o 2 vasos; ello permite 

definir un grupo de pacientes con depresión moderada de la función ventricular y 

enfermedad de 3 vasos con un riesgo alto de nuevos accidentes coronarios. 

La cirugía de revascularización coronaria mejora la supervivencia en pacientes 

con angina crónica estable y afectación del tronco común o enfermedad de 3 vasos y 

disfunción ventricular (26,55, 195). Sin embargo no existen datos definitivos sobre el 

beneficio en la mortalidad de la cirugía profiláctica en pacientes post-infarto con esta 

anatomía. 

La indicación de cateterismo cardíaco tras el infarto se debería establecer en 

aquellos pacientes en que se baraja la posibilidad de cirugía de revascularización y 

especialmente cuando se sospecha la presencia de miocardio en riesgo de reinfarto. 

Moss y cois, recomiendan la practica de cateterismo en: 
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-Angina post-infarto con cambios en el ECG. 

-Infarto sin ondas Q. 

-Infarto inferior con prueba de esfuerzo positiva. 

-Infarto anterior con FE menor del 30%. 

La angina post-infarto y el infarto sin ondas Q delimitan un grupo de pacientes 

con un riesgo alto de nuevos accidentes coronarios por la presencia de miocardio en 

riesgo. Por otra parte la prueba de esfuerzo simple o con talio tienen una sensibilidad 

suficiente para detectar enfermedad de varios vasos en el infarto inferior. En el infarto 

anterior o en presencia de disfunción ventricular severa la prueba de esfuerzo o la 

gammagrafía con talio no tienen suficiente sensibilidad por lo que probablemente este 

indicada la coronariografía en individuos con fracción de eyección deprimida por su 

elevado riesgo de nuevos accidentes coronarios. A pesar de estas orientaciones, está 

por demostrar que la detección y tratamiento de los pacientes con miocardio "en 

riesgo" por medio de procedimientos de revascularización mejore la supervivencia en 

los pacientes con disfución ventricular. 

COMPARACIÓN DE MÉTODOS 

A pesar de los numerosos trabajos que han estudiado el valor pronóstico de los 

hallazgos clínicos y de los parámetros obtenidos a partir de las diversas pruebas, muy 

pocos estudios han investigado el valor relativo de cada uno de ellos mediante un 

estudio comparativo en la misma población. 

Mukharji y cois. (125) estudiaron 533 pacientes que sobrevivieron 10 dias a 

un infarto de núocardio. Posteriormente al alta se practicó un registro de Holter y una 
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ventriculografía isotópica siguiendo a los pacientes durante 24 meses. De las 

múltiples variables relacionadas con el pronóstico:edad, sexo, tabaquismo, 

hipertensión, diabetes , infarto previo, insuficiencia cardíaca, angina, transtomos de 

conducción, uso de digital, arritmias y fracción de eyección, el análisis de regresión 

de Cox seleccionó tan sólo la presencia de EV frecuente (>10 por hora) y una FE 

<40% como las únicas con valor predictivo independiente de muerte súbita. Hung y 

cois. (88) compararon el valor pronóstico de la praeba de esfuerzo, la gammagrafia de 

esfuerzo con talio y la ventriculografía de esfuerzo de 117 pacientes por medio de un 

análisis de Cox. El máximo trabajo alcanzado en la pmeba de esfuerzo y el cambio en 

la FE durante el esfuerzo fueron predictores independientes de nuevos accidentes 

coronarios. En este gmpo de pacientes la información aportada por la ergometría y la 

ventriculografía de esfuerzo fue superior a la obtenida con la gammagrafia con talio. 

Algunos estudios sugieren que las pmebas no invasivas añaden poca información 

pronostica a las variables clínicas (61, 186). Tibbits y cois, del "Multicenter 

Postínfarction Research Group" (186) estudiaron 866 pacientes prospectivamente para 

determinar los parámetros con mayor valor predictivo del pronóstico a largo plazo. Se 

produjeron 65 muertes y 21 reinfartos no fatales en un seguimiento medio de 12 

meses. De un total de 150 variables se escogieron 29 significativas en el análisis 

univariado, obtenidas de: l)historia clínica y examen físico, 2)determinaciones 

bioquímicas, 3)Holter, 4)ventriculografía isotópica y 5)prueba de esfuerzo. Las 

variables se agmparon en estos 5 gmpos atendiendo al momento de la evolución del 

enfermo en que se disponía de ellas. Se realizó un análisis multivariado en cada gmpo 

secuencialmente incluyendo en cada análisis las que habían sido predictivas en el 

análisis del gmpo previo. Las primeras variables que mostraron valor predictivo 

independiente fueron la presencia de estertores en la unidad coronaria, el bloqueo de 
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rama izquierda y la clase funcional antes del ingreso. Las variables bioquánicas y el 

Holter no mejoraron la capacidad de predicción. La fracción de eyección tuvo 

también valor predictivo independiente. En el grupo de variables de la prueba de 

esfuerzo tan sólo la imposibilidad de realizarla fue predictiva. A pesar de la 

contribución de la FE y de la incapacidad de realizar la prueba de esfuerzo, las curvas 

ROC mostraron que la mejoría de la sensibilidad y especificidad conseguida con la 

adición de estas pruebas fue clinicamente insignificante. Los autores se cuestionan la 

utilidad de las diversas técnicas empleadas de forma rutinaria tras el infarto de 

nMocardio y consideran que añaden poca información pronostica globalmente. En un 

estudio parecido llevado a cabo por Fioretti y cois. (61)se analizó el valor relativo de 

las variables clínicas, a la prueba de esfuerzo, la ventriculografía isotópica y el Holter 

en la predicción de la supervivencia al cabo de 1 año de 351 supervivientes de un 

infarto de miocardio. El análisis discriminante mostró que en los pacientes que podían 

practicar la prueba de esfuerzo, el grado de aumento de la presión arterial durante el 

ejercicio mejoró ligeramente el valor predictivo de las variables clúiicas (infarto 

previo, insuficiencia cardíaca y utilización de digital al alta), sin embargo ni el Holter 

ni la ventriculografía isotópica mejoraron este pronóstico. En todo el grupo de 

pacientes, incluyendo los que no eran elegibles para la prueba de esfuerzo, el Holter y 

la ventriculografía isotópica añadieron un ligero valor pronóstico a las variables 

clínicas, pasando de un valor predictivo del 24 al 26%. Los autores concluyen que la 

utilización de variables clínicas y la realización de la prueba de esfuerzo son 

suficientes para la estratificación del riesgo post-infarto, debiendo reservar otros tests 

para los pacientes que no pueden realizar la prueba de esfuerzo. 

El análisis de estos estudios pone de manifiesto la falta de acuerdo sobre qué 

pruebas contribuyen a mejorar la predicción de la mortalidad obtenida con las 
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variables cKnicas, y cual debe ser la estrategia empleada en la valoración del riesgo 

post-infarto. La elección de una determinada estrategia de aplicación de pruebas tras 

el infarto tiene una gran importancia individual para el paciente y una. gran 

trascendencia socioeconómica por la diferencia en el coste sanitario entre una u otra. 
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O B J E T I V O S 
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Como se ha mencionado en el apartado ^terior, a pesar de que se han 

publicado numerosos estudios sobre los factores que determinan el pronóstico en los 

pacientes que han sufrido un infarto de miocardio, no se conoce la información 

pronostica que proporcionan las distintas exploraciones complementarias de las que 

disponemos, ni cuales se deben aplicar de forma sistemática para detectar los 

pacientes de alto riesgo. 

Los estudios existentes muestran resultados contradictorios en lo que respecta 

a la utilidad de cada uno de los métodos y por otro lado no existen trabajos que 

comparen, en un número suficiente de pacientes las diferentes técnicas incruentas con 

el cateterismo cardíaco. 

Por todo lo anterior, creímos necesario iniciar un estudio prospectivo que 

contase con un control y seguimiento adecuados. El presente estudio se planteó con 

los siguientes objetivos: 

1. Identificar las variables clínicas(incluyendo datos electrocardiográficos y de 

laboratorio) que permiten conocer el pronóstico. 

2. Identificar los parámetros obtenidos mediante pruebas incruentas que aportan 

información pronostica independiente, complementando la obtenida de las 

variables clínicas. 

3. Determinar si la información obtenida del cateterismo cardíaco mejora la 

predicción pronostica realizada a partir de las variables clínicas y de las 

exploraciones incruentas. 

4. Establecer la mejor pauta diagnóstica, utilizando diversas pruebas 

complementarias, con el fin de conseguir la mayor eficacia y el menor coste 

posible en la detección de los pacientes de alto riesgo tras el infarto. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 
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PROTOCOLO DE ESTUDIO 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Se consideraron candidatos al estudio los pacientes de edad igual o inferior a 

65 años, ingresados en la Unidad Coronaria con el diagnóstico de infarto agudo de 

miocardio , El diagnóstico de infarto se realizó por la presencia de, al menos dos, de 

los siguientes criterios: dolor torácico de tipo isquémico y duración superior a 20 

minutos, curva enzimática característica con valores máximos superiores al doble de 

lo normal y aparición de ondas Q, con elevación aguda del segmento ST en el 

electrocardiograma. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Se excluyeron del estudio los pacientes sometidos previamente a cirugía de 

revascularización coronaria y también aquellos remitidos desde otros hospitales por 

haber presentado alguna complicación del infarto. Por otro lado aquellos pacientes 

con enfermedades sistémicas terminales o que podían influir en la mortalidad a medio 

plazo así como los que rechazaron participar en el estudio fueron también excluidos. 

POBLACIÓN ESTUDIADA 

Desde el mes de Abril de 1984 hasta el mes de Noviembre de 1986 ingresaron 

495 pacientes en la Unidad Coronaria del Servicio de Cardiología del Hospital 

Clínico y Provincial de Barcelona con el diagnóstico de infarto de miocardio. Este 

centro es un hospital general que atiende las urgencias procedentes de una amplia área 

de la ciudad de Barcelona y en general los pacientes no sufren ninguna selección 
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antes de consultar al Servicio de Urgencias. De los 495 pacientes 146 individuos 

fueron excluidos del estudio por tener más de 65 años y 4(1%) por padecer alguna 

enfermedad grave no cardíaca que imposibilitaba el seguimiento; un 9% de los 

pacientes (32) fallecieron antes del décimo día de evolución en que se practicó el 

cateterismo cardíaco y se iniciaba el seguimiento. Dieciocho (5%) rechazaron 

participar en el estudio . De los 295 supervivientes 7(2%) se perdieron en el 

seguimiento, quedando finalmente 288 individuos que forman la población estudiada 

(figura 3). 

Pacientes ingresados con el diagnostico de lAM 

4 9 5 lAM 

{ 
3 4 9 

295 
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^ Rechazo 

No seguimiento 
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4 (1%) 

32 (9%) 
18 (5%) 

7 (2%) 
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EVALUACIÓN CLÍNICA 

En el momento del ingreso se recogió en cada paciente información sobre los 

factores de riesgo y la historia previa de cardiopatíá isquémica. Se consideró que el 

paciente suñía una diabetes mellitus si estaba siendo tratado por esta razón o bien si la 

glucemia en ayunas era superior a 120 mgs/100 mi. De igual forma el diagnóstico de 

hipertensión arterial se basó en la determinación de una presión arterial igual o 

superior a 160/95 mmHg, o bien si el enfermo recibía previamente fármacos 

antihipertensivos. En todos los pacientes se determinaron los niveles séricos de 

colesterol y triglicéridos. Finalmente, se diagnóstico obesidad cuando el peso del 

paciente superaba en más de un 15% al considerado ideal según la altura. 

En el momento del ingreso, y posteriormente todas las mañanas, se extrajeron 

muestras de sangre en ayunas para la determinación de enzimas. Se cuantificaron la 

transaminasa glutámico oxalacética (GOT), transaminasa glutámico pirúvica (GPT), 

creatinquinasa (CK), lactodehidrogenasa (LDH) e isoenzimas de esta última. Se 

consideraron diagnósticas de infarto cuando los valores máximos excedían el doble 

del valor normal y el cociente LDH1/LDH2 era igual o superior a 0,9. 

Todos los pacientes fueron monitorizados por lo menos 5 días en la Unidad 

Coronaria. Se utilizó lidocaúia y heparina sódica a dosis profilácticas en todos los 

pacientes. El tratamiento de la insuficiencia cardíaca se hizo de forma convencional, 

utilizando diuréticos, vasodilatadores y ocasionalmente digital. 

La movilización se inició a partir del tercer día en los pacientes sin 

complicaciones, permitiéndoseles permanecer sentados durante 15-30 minutos dos 

veces al día. La movilización se interrumpió si la frecuencia excedía los 115 latidos 

por radnuto o aparecían arritmias, especialmente ventriculares. En los enfermos con 
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insuficiencia cardíaca severa, shock cardiogénico, arritmias severas o angina 

postinfarto, la movilización se retrasó hasta 24-48 horas después de controlada la 

complicación. En la mayoría de los pacientes, se permitió la deambulación progresiva 

a partir del quinto día. 

ECOCARDIOGRAMA 

Entre el cuarto y quinto día de ingreso se practicó un ecocardiograma. Se 

utilizó un aparato Irex lU-B con un transductor Phased Array de 2.5 Mhz., 

obteniéndose un registro en los modos M y bidimensional que incluía las 

proyecciones apical, paraestemal y subcostal. Se valoró la presencia de derrame 

pericárdico y trombos intraventriculares. Se calculó la fi-acción de eyección por el 

método de la regla de Simpson; para ello se dibujó el contomo del endocardio en 

sístole y en diástole, en dos proyecciones ortogonales apicales por medio de un 

digitizador conectado a un ordenador Cardio-80 (Kontron). 

El análisis de la función ventricular global se realizó también mediante el 

método descrito por Heger y cols.(82) y modificado por Gibson y cois. (65) que 

divide el contomo del ventrículo izquierdo en 11 segmentos (figura 4). Las regiones 

basal y media ocupan los segmento 1 a 5 y 6 a 10 respectivamente, y se dividen de la 

siguiente forma: anterior (segmentos 1 y 6), lateral (segmentos 2 y 7), posterior 

(segmentos 3 y 8), inferior (segmentos 4 y 9) y septal (segmentos 5 y 10). El 

segmento 11 corresponde a la región apical. Cada segmento se evaluó como normal, 

hipocinético, acinético, discinético o hipercinético y se le asignó una puntuación 

según su motilidad; Normal = O, hipocinesia - 1, acinesia = 2, discinesia = 3, 

hipercinesia = -1. La puntuación global de la función ventricular se obtuvo sumando 
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las puntuaciones parciales y dividiendo por el número de segmentos analizados. Así 

un ventrículo normal tendría una puntuación de O y el ventrículo con peor 

contractilidad posible tendría 3 puntos (todos los segmentos discinéticos).Los estudios 

ecocardiográficos fueron evaluados por dos observadores independientes y en caso de 

discrepancia se llegó a una interpretación consensuada. 
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REGISTRO DE HOLTER 

Entre los días 8 y 10 se practicó un registro de electrocardiograma continuo 

durante 24 horas mediante un registrador Delmar Avionics. Los resultados se 

analizaron en un ordenador Dynamic electrocardioscanner DCG VH Delmar Avionics 

y se estudió la presencia de arritmias cuantificando el número de extrasístoles por 

hora, y el de formas repetitivas. También se analizó la presencia de transtomos de 

conducción. 

VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA 

Se practicó una ventriculografía isotópica entre el 8= y el 102. El estudio se 

realizó por medio de la técnica de equilibrio, marcando "in vitro" los hematíes con 

900 MBq (25 mCi) de tecnecio-99. Se utilizó una gammacámara Picker Dyna 5/15 

con un colimador de baja energía y alta resolución acoplada a un ordenador Digital 

PDP 11. Se escogió la proyección oblicua anterior izquierda de 45° con una 

inclinación caudal de 10° hasta obtener una buena separación entre ambos vennculos. 

El ciclo cardíaco se dividió en 20 imágenes con una tolerancia entre el 7 y 10%, 

adquiriéndose cuentas durante 6O0 ciclos. La fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo se determinó por un método semiautomático con una sola región de interés 

en diástole. 
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CATETERISMO CARDIACO 

A los 10 días del infarto se practicó un cateterismo izquierdo que incluía la 

coronariografía selectiva. El examen se realizó durante la mañana con el enfermo en 

ayunas, ligeramente sedado con diacepan (10 mg v.o.). Bajo anestesia local con 

lidocaina se cateterizó, mediante técnica de Seldinger, la arteria femoral derecha, 

introduciéndose un catéter Pigtail 7F. Para la obtención de presiones, los catéteres se 

conectaron a trasductores Statham p23 DB, registrándose los trazados en un 

multicanal Hewlett Packard. Tras el registro de presiones se procedió a realizar una 

ventriculografía izquierda en la proyección oblicua anterior derecha a 30 2. Para ello 

se inyectaron 40 mi de contraste radiopaco a una velocidad entre 12 y 14 mi por 

segundo. La función ventricular se analizó mediante la fracción de eyección obtenida 

a partir de los volúmenes ventriculares, calculados por el método de Sandler y Dodge 

para un solo plano (159). La coronariografía se practicó utilizando catéteres 

preformados de Judkins. Se obtuvieron angiogramas en múltiples proyecciones 

incluyendo dobles oblicuidades en el plano sagital. Los angiogramas se obtuvieron a 

una velocidad de 50 imágenes por segundo en formato de 35 mm y fueron revisadas 

en un proyector Tagarno por dos observadores independientes. Se consideraron 

lesiones obstiuctivas aquellas que disminuían el diámetro del vaso en más del 50% y 

totales cuando distalmente a ellas no se observaba flujo anterógrado del material de 

contraste. Los pacientes se clasificaron de acuerdo con el número de arterias 

coronarias afectadas como portadores de enfermedad de 1, 2 o 3 vasos. Las 

obstrucciones de las ramas diagonales o marginales se consideraron lesiones de la 

arteria descendente anterior o de la circunfleja respectivamente. 
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PRUEBA DE ESFUERZO CON TALIO-201 

En los 30 días siguientes al cateterismo cardíaco se realizó una prueba de 

esfuerzo máxima con talio, utilizando una bicicleta ergométrica Elema Schonander 

EM 730. La prueba se detuvo por síntomas o por descenso de la presión arterial, pero 

no por depresión del segmento ST ni por alcanzar la frecuencia máxima. La carga 

inicial fue de 120 Kpm, aumentando igual carga cada minuto. Antes de la prueba se 

registró un ECG de 12 derivaciones con un aparato Schwarzer CS 3000. Durante el 

esfuerzo se monitorízaron de forma continua las derivaciones CMS, DE y Dm 
modificadas, obteniéndose registros cada 3 minutos. En el momento de máximo 

esfuerzo y a través de un catéter colocado previamente, se inyectaron 2 mC de talio-

201 por via intravenosa, seguido de un bolus de 10 mi de solución salina. El paciente 

continuó el esfuerzo durante 60 segundos más para permitir una adecuada captación 

del isótopo por el miocardio. A continuación y dentro de los 10 minutos siguientes se 

inició la gammagrafía cardíaca con una gammacámara Picker Dyna 4/15 de 37 

fotomultíplicadores utilizando un colimador de baja energía y alta resolución 

conectado directamente a un ordenador Digital PDP 11. Se obtuvieron imágenes 

estáticas en tres proyecciones: anteroposterior, oblicua anterior izquierda a 45° y 

lateral, en placas de rayos X y en imágenes de ordenador; éstas se modificaron 

extrayendo un 30% de fondo. Las tres proyecciones se completaron antes de los 30 

minutos de la administración del talio con un número de cuentas de 300.000 para cada 

proyección. A las 4 horas de la inyección del talio se practicó una nueva ganunagrafia 

con las mismas proyecciones para valorar la existencia de redistribución. Para el 

análisis cada proyección se dividió en tres segmentos de la siguiente forma: la 
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anteroposterior en anterior, apical e inferior; la OAI en posterior, inferior y septal, y la 

lateral en inferior, apical y anterior. Cada imagen gammagráfica fiíe interpretada de 

forma independiente por dos observadores y si existían divergencias se llegó a una 

interpretación consensuada. 

Para interpretar las gammagrafías se valoraron las imágenes de O a +2 según el 

grado de captación del talio. Los segmentos con actividad homogénea se consideraron 

normales (+2), los que presentaron una discreta reducción de la actividad se 

puntuaron con +1 y los que mostraban una ausencia total de actividad con un 0.; se 

consideró patológica una actividad igual o inferior a +1. Se estableció que existía 

redistribución del trazador cuando se produjo una mejoría en el grado de captación 

entre la gammagrafía obtenida inmediatamente tras el esfuerzo y la obtenida a las 4 

horas. 

Durante la prueba de esfuerzo se registraron una serie de variables: presencia 

de angina, depresión del segmento ST (depresión horizontal o descendente de por lo 

menos 1 mm y 0,08 seg de duración), carga máxima alcanzada (en watts), duración de 

la prueba de esfuerzo, presión arterial máxima, firecuencia cardíaca máxima , doble 

producto (presión arterial x frecuencia cardíaca máxima expresada en mmHg x min-

Ix 102) y presencia de arritmias ventriculares. 

SEGUIMIENTO 

El seguimiento se consideró desde la práctica del cateterismo. Tras el alta del 

hospital, los pacientes se visitaron mensualmente durante los primeros tres meses y 

después cada trimestre hasta el año. En algunos pacientes que no acudieron a las citas 

programadas se realizó un seguimiento telefónico. A todos los enfermos se les 
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aconsejó una dieta hiposódica moderada y de bajo contenido en colesterol, abstención 

de tabaco y ejercicio moderado, consistente en caminar entre 4 y 6 Km diarios. La 

reincorporación al trabajo se permitió a partir del tercer mes según el tipo de 

ocupación y situación clínica del enfermo. Todos los enfermos recibieron 

instrucciones de como utilizar los nitritos de acción rápida. El tratamiento quirúrgico 

se reservó para aquellos pacientes con dolor anginoso rebelde al tratamiento médico o 

aquellos que presentaban lesiones del tronco común de la coronaria izquierda. 

En cada visita se actualizó la historia clínica, interrogándose especialmente la 

presencia de dolor, disnea, síncope o palpitaciones, y sobre el seguimiento de la dieta, 

nivel de ejercicio físico y situación laboral. Además de la exploración física, se 

practicó un electrocardiograma de 12 derivaciones, determinándose ocasionalmente 

los niveles de colesterol y triglicéridos en sangre. En caso de fallecimiento se 

interrogó sobre las circustancias que rodearon al mismo, especialmente el tipo de 

síntomas que lo precedieron y la duración de los mismos. 

REGISTRO DE DATOS 

Las variables generadas por la historia clúiica, pruebas diagnósticas y 

seguimiento fueron recogidas en una hoja diseñada para facilitar la introducción de 

los datos en un ordenador. De entre los datos básicos se identificaron 63 descriptores 

que resumen los antecedentes , la historia clínica, el ecocardiograma, el registro de 

Holter, la ventriculografías isotópica, cateterismo cardíaco, la prueba de esfuerzo con 

talio y el seguimiento. Las 63 variables se detallan en la tabla siguiente: 
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Tabla 8. Variables analizadas. 

Antecedentes personales. 

Edad 
Sexo 
Profesión (manual o sedentaria) 
Situación laboral (Activo, paro, jubilado, etc.) 
Diabetes 
Hipertensión arterial 
Obesidad 
Dislipemia 
Tabaquismo 
Insuficiencia cardíaca previa 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
Insuficiencia renal 
Accidente vascular cerebral previo 
Arteriopatía periférica 
Angor previo 
Infarto previo 
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Tabla 9. Datos referentes al ingreso. 

Localización del infarto con onda Q 
IC (Clasificación de Killip) 
Hipotensión al ingreso 
TA sistólica al ingreso 
Frecuencia cardíaca 
Número de ondas Q en el ECG 
Tratamiento con estreptoquinasa 
Arritmias supraventriculares 
Arritmias ventriculares 
Bloqueo AV 
Bloqueo bifascicular 
Pericarditis 
Angina post-infarto en UCIC 
Reinfarto en UCIC 
Revascularización durante el seguimiento 

Datos de laboratorio 

Glicemia 
Creatinina 
Colesterol 
Triglicéridos 
Valor máximo de CPK 
Valor máximo de GOT 
Valor máximo de LDH 
Cociente LDH1/LDH2 

IC = Insuficiencia cardíaca. 
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Tabla 10. 
Datos relativos al ecocardiograma, ventriculografía isotópica y Holter. 
ECOCARDIOGRAMA 

Presencia de trombos 
Derrame pericárdico 
Fracción de eyección 
Puntuación según contractilidad 

VENTRICULOGRAHA ISOTÓPICA 

Fracción de eyección 

HOLTER 

Extrasistolia ventricular: 
Menos de 10 extrasístoles ventriculares/h 
Más de 10 extrasístoles /h o multifocales 
Taquicardia ventricular 
Bloqueos 

Datos relativos a la prueba de esfuerzo y gammagrafía con talio. 

Resultado PE 
Angina y/o cambios ST 
Negativa 
No concluyente 
Carga máxima alcanzada en watts 
FC máxima (lat/min) 
TA sistólica máxima 
Doble producto (TA*FC/100) 
Duración (min) 
Presencia de redistribución en la gammagraña con talio 
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Tabla 10 (continuación) 
Datos relativos al cateterismo cardíaco. 

Presión arterial sistólica 
Presión arterial diastólica 
Presión telediastólica del ventriculo izqdo. basal 
Presión telediastólica del ventriculo izqdo postangio 
Fracción de eyección 
Insuficiencia mitral 
Número de vasos 
Estenosis coronaria descendente anterior proximal 
Estenosis delTronco común 
Operabilidad 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El objetivo del análisis estadístico fue identificar las variables capaces de 

predecir, por un lado el fallecimiento y por otro la aparición de nuevos accidentes 

coronarios no letales durante el seguimiento, analizando además si la utilización de 

pruebas, incruentas o no, mejoraba la información obtenida a partir de los datos 

clínicos. El análisis se llevó a cabo de forma escalonada y por separado para los dos 

objetivos ("end point") muerte cardíaca por un lado y reinfarto, angina refractaria o 

angina inestable que requiriera reingreso por otro. 
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ANÁLISIS UNIVARIADO 

Para cada uno de los objetivos ("end point") se practicó en primer lugar un 

análisis univaríado estudiándose las diferencias entre ambos grupos (pacientes con y 

sin la complicación estudiada) con respecto a cada uno de las variables previamente 

detalladas. El análisis se llevó a cabo mediante el paquete estadístico BMDP 

disponible en el ordenador del Centro de Cálculo de la Universidad de Barcelona. Se 

empleó la prueba t de Student para el estudio de las variables continuas una vez 

evaluada la normalidad de la variable y la igualdad de varianzas entre ambas 

muestras. Para la valoración de las variables cualitativas se utilizó la prueba de chi 

cuadrado. Se consideró que la diferencia entre ambos grupos era significativa cuando 

se obtuvo un valor de p menor de 0,05. 

ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA 

En segundo lugar se realizó un análisis de regresión logística de tipo escalonado 

(Stepwise logistíc regression) (36) utilizando el programa BMDP PRL (16); Este 

análisis selecciona de entre un grupo de variables aquellas que aportan información 

pronostica independiente. Con estas variables se establece una ecuación que indica la 

probabilidad de que ocurra el suceso considerado (por ejemplo muerte). En cada paso 

del análisis se analiza la significación estadística de una nueva variable añadida al 

modelo, seleccionando finalmente un grupo de variables que aportan información 

significativa. Este análisis no exige la normalidad de las variables utilizadas y permite 

asimismo analizar variables cuantitativas y cualitativas (46). 
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El modelo presenta la siguiente forma: 

In (p/l-p) = bo + bi (xi) + bk (xk) 

donde p representa la probabilidad del suceso en el seguimiento, los b(l—J^) son los 

coeficientes de la regresión y las x(l k) representan las diferentes variables 

pronosticas. 

El análisis de regresión logística se aplicó primero a las variables clúiicas, de 

laboratorio y electrocardiográficas que habían resultado significativas en el análisis 

univariado. A las variables seleccionadas en este primer análisis de regresión se 

añadieron sucesivamente las variables derivadas de exploraciones complementarias, si 

estas habían resultado significativas en el análisis univariado,con el ña de identificar 

aquellas que añadían información pronostica a los datos clínicos. Dado que no todos 

los pacientes habían realizado todas las exploraciones incruentas los sucesivos 

análisis se realizaron en el subgrupo de individuos que había realizado aquella 

determinada prueba (tabla 19). Finalmente se realizó un análisis global introduciendo 

todas las variables clínicas de base junto con las derivadas de las exploraciones 

complementarias utilizando el subgrupo de pacientes en el que se disponía de todas 

ellas. 

CURVAS ROC DE SENSffilLroAD Y ESPECIFICIDAD 

Para comparar de una forma gráfica la información adicional que las distintas 

pruebas complementarias aportaron, se trazaron curvas tipo ROC (receiver-operating 

characteristic). Las curvas ROC se utilizaron inicialmente en ingeniería (Statistical 

Research Group Cblumbia) sin embargo se vienen aplicando con frecuencia creciente 

en Medicina para representar gráficamente la sensibilidad y especificidad de los 
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métodos de diagnóstico y predicción (61, 56). La superposición de curvas 

correspondientes a distintas pruebas permite observar cual de ellas tiene una mayor 

sensibilidad y especiñcidad a lo largo de su recorrido. 

El procedimiento utilizado para trazar las curvas fue el siguiente: En primer 

lugar se calculó una variable p=l/(l+(exp(bo+bixi+....bkxk))) aplicando la ecuación 

de regresión . Al dibujar el histograma de la variable p separando los pacientes con y 

sin eventos, se obtiene para cada valor de p el número de individuos bien y mal 

clasificados con lo que se deduce la sensibilidad y especificidad de este determinado 

valor de p y la capacidad de clasificar correctamente los inidividuos. 

ELECCIÓN DEL PUNTO DE CORTE 

En las variables continuas se puede elegir un determinado valor con el que se 

consigue la clasificación óptima de los sujetos (ej. fracción de eyección del 40%). Una 

de las formas de obtener este punto de corte es tratar de minimizar la suma de falsos 

positivos y falsos negativos de la prueba . Utilizando cálculos matemáticos, se puede 

demostrar que este punto ocurre cuando la pendiente de la curva ROC es igual a n2/ni 

donde n2 es el número de individuos sin el evento y ni el número de individuos con 

el evento, este punto coincide con el momento en que el porcentaje de falsos positivos 

empieza a superar a los falsos negativos. De esta forma se evitan los cálculos de la 

pendiente y se obtiene un punto de corte donde se puede calcular la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y negativo y porcentaje de clasificación 

correcta para cada una de las ecuaciones de regresión obtenidas del análisis de 

regresión logística (56). 
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RESULTADOS 
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HALLAZGOS CLÍNICOS 

De los 295 pacientes que entraron en el estudio, 7 fueron excluidos del análisis 

porque carecían de seguimiento al año debido al cambio de domicilio. La edad media 

de los pacientes estudiados fue de 54+8 años, con unos valores máximos y mínimos 

de de 27 y 65. El grupo estaba formado por 263 varones y 25 mujeres; 41 pacientes 

(14%) eran diabéticos, 118 (41%) tem'an historia de hipertensión arterial, 57 (20%) de 

obesidad, 93 (32%) dislipemia y 220 (76%) eran fumadores. En 182 pacientes (63%) 

existía historia previa de angor y en 52 (18%) de infarto de miocardio. La localizsación 

de la necrosis fue anterior en 85 enfermos (29%), inferior en 128 (44%), mixta en 16 

(5,5%), sin ondas Q en 59 (20%). Diecinueve (6,5%) de los 128 pacientes con infarto 

inferior presentaron afectación de ventrículo derecho. 

La incidencia de las complicaciones más frecuentes del infarto agudo se 

resumen en la tabla 11. La proporción de pacientes con grados avanzados de 

insuficiencia cardíaca es baja, ya que la mayoría de enfermos con shock cardiogénico 

fallecieron en la Unidad Coronaria y por lo tanto no entraron en el estudio. 
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Tabla 11.Complicaciones observadas durante la fase aguda. 

Complicación Incidencia % 

Insuficiencia cardiaca 
Sin insuficiencia (Clase I) 70 
Moderada (Clase II) 19 
Edema de pulmón (Clase III) 4 
Shock (Clase IV) 0,7 
Insuficiencia derecha 6 

Arritmias ventriculares 

Extrasistoles 27 
Taquicardia 26 
Fibrilación 6 

Arritmias supraventriculares 

Extrasistoles 7 
Taquiarritmias 12 
Bradicardia sinusal 8 
Taquicardia sinusal 4 

Bloqueo AV 

Grado I 4 
Grado II 6,5 
Grado III 6,5 

Bloqueos intraventriculares 

Rama derecha 9 
Rama izquierda 2,7 
Subdivisión anterior 6, 9 
Bifascicular 3,1 

Pericarditis 28 

Angina post-infarto en UC 28 

Reinfarto en UC 5,5 
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ECOCARDIOGRAMA 

Se practicó un ecocardiograma entre el 4» y 5^ día del ingreso a un total de 231 

pacientes (80%). En el 20% restante no se pudo realizar por tener una mala ventana 

ecocardiográfica. Se detectó la presencia de trombos intraveníriculares en el 23% de 

los individuos y derrame pericárdico en 65 (28%). La fracción de eyección media fue 

de 39+12 y la puntuación de la contractilidad de 1,71+0,46. 

VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA 

Tan sólo se pudo realizar la ventriculografía isotópica en 120 pacientes (41%) ya 

que en los 100 primeros individuos estudiados la ventriculografía isotópica no formó 

parte de la valoración post-infarto por razones técnicas y de coordinación con el 

servicio de isótopos. No cabe esperar por lo tanto un sesgo por selección de 

determinado tipo de pacientes. La fracción de eyección media fue de 48+14. 

REGISTRO DE HOLTER 

Entre el día 8 ̂  y 10» del ingreso se practicó un registro del electrocardiograma 

durante 24 horas a 208 pacientes (71%) para la detección de arritmias tardías tras el 

infarto. El 66%, 138 individuos, no desarrollaron arritmias. Treinta pacientes (14%) 

presentaban menos de 10 extrasistoles unifocales por hora, 24 (11%) presentaron más 

de 10 extrasistoles ventriculares por hora incluyendo multifocales y fenómeno R 

sobre T. En 8 (4%) se detectaron salvas de taquicardia ventricular y 4 pacientes 

presentaron bloqueo auriculo-ventricular de 2© o 3er grado. 
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CATETERISMO CARDIACO 

Entre el 90 y 11» día del ingreso se realizó cateterismo cardíaco a los 288 

pacientes incluidos en el estudio. 

Presiones: La media de la presión aórtica sistólica fue de 114+19 mmHg y de la 

diastólica de 67+10 mmHg. La media de la presión telediastólica del ventrículo 

izquierdo (PTDVI) en situación basal fue de 13+6 mmHg y tras la angiografía de 

19+7 mmHg. 

Ventriculografía izquierda: La fracción de eyección calculada por el método "area-

longitud" fué de 49+14%. El 49% de los pacientes presentaban una fracción de 

eyección normal; disfunción moderada (FE 21-49%) el 48% y afectación grave de la 

función ventricular (FE<20%) el 2%. 

Se detectó insuficiencia mitral de grado leve en 22 individuos (7%), moderado en 5 

(1%) y severo en 1 (0,3%). 

Coronariografía: Quince pacientes (5%) no presentaban lesiones coronarias 

obstructivas (>50%), mientras que 107(37%) tenían afectación de una sola arteria 

coronaria, 100 (35%) de dos y 66 (23%) de los tres vasos principales. Siete pacientes 

(2%) presentaron lesiones obstructivas en el tronco común de la coronaria izquierda. 

Desde el punto de vista quirúrgico, 171 pacientes (59%) eran susceptibles de una 

revascularización completa, 78 (27%) de revascularización incompleta y 34 (12%) no 

eran candidatos a cirugía coronaria dada la mala calidad de las arterias receptoras. 

PRUEBA DE ESFUERZO Y GAMMAGRAFÍA CON TALIO 

La prueba de esfuerzo se practicó al mes del alta en 194 pacientes (67%). Entre los 

enfermos que no realizaron la prueba 5 fallecieron y 38 fueron intervenidos, sufrieron 

angina refractaria o padecieron reinfarto durante el primer mes. Doce pacientes (6%) 



80 

presentaron angina durante la prueba, 33 (17%) depresión del segmento ST igual o 

mayor a 1 mm y 7 (3%) ambas manifestaciones; tan sólo 1 paciente presentó arritmias 

ventriculares graves. Setenta y nueve (40%) alcanzaron la frecuencia cardíaca 

máxima o submáxima sin signos de isquemia y 64 (33%) no llegaron a alcanzar la 

frecuencia cardíaca submáxima. La carga máxima alcanzada fue de 122+27 watts, la 

frecuencia cardíaca de 134+21 latidos por minuto, el doble producto.225+48 y la 

presión arterial sistólica fue de 166+22 mmHg; la duración media de la prueba fue de 

6,6+3,5 minutos. 

La gammagrafia cardíaca con talio durante la ergometna se practicó a 184 

pacientes (64%), Detectándose redistribución del trazador en un 25%. 

EVOLUCIÓN 

El período de observación de los pacientes se inició tras el cateterismo y se 

prolongó durante 1 año. Siete pacientes de los 295 iniciales (2%) se perdieron en el 

seguimiento. En la figura 6 se resume la situación de los pacientes al finalizar el 

estudio. Dieciseis (6%) fallecieron por muerte súbita, reinfarto o insuficiencia 

cardíaca, 8 de ellos (50%) durante los 3 primeros meses de evolución. Veintitrés (8%) 

sobrevivieron a un nuevo infarto, 115 (40%) suñieron angor pectoris y 56 (19%) 

insuficiencia cardíaca; En 53 pacientes (17%) se practico cirugía de revascularización 

por angina refractaria o estenosis del tronco común y 1 de ellos (2%) falleció; Tres 

enfermos fueron sometidos a angioplastia coronaria. 
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MORTALIDAD DURANTE EL SEGUIMIENTO 

0-3 3-6 6-9 
M E S E S 

9-12 

Figura 5. Distribución de la mortalidad durante el período de seguimiento. 
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Situación clínica en el seguimiento 

EXITUS ANGOR IC PAC PTCA COMPLIC 

Figura 6. Situación clínica de los 288 pacientes al finalizar el seguimiento. 
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FACTORES PRONÓSTICOS. PREDICCIÓN PE LA MUERTE 

ANÁLISIS UNIVARIADO 

En las tablas 12 a 18 se resumen los resultados del estudio univariado. Se analizaron 

las diferencias entre fallecidos y supervivientes para cada una de las 63 variables que 

aparecen en ellas. 

Antecedentes personales: 

En la tabla 12 se observa que el grupo de pacientes fallecidos tenían una edad más 

avanzada y que tan sólo un 16% de ellos se encontraban laboralmente activos 

previamente al infarto que motivó su entrada en el estudio. Entre sus antecedentes 

destacaba una mayor prevalencia de diabetes mellitus, insuficiencia renal, accidente 

vascular cerebral, insuficiencia cardíaca previa e infarto previo. No se observaron 

diferencias sin embargo con respecto a la presencia de hipertensión arterial, 

dislipemia o tabaquismo. 
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Tabla 12. Antecedentes personales (análisis univariado) 

Variable Vivos Fallecidos P 
n(%) n(%) 

Número pacientes 272(94) 16(5.5) 
Edad (años) 54 + 8 58 + 6 0,03 
Varones 248 (91) 14(93) NS 
Profesión sedentaria 116(45) 4(28) NS 
Laboralmente activos 162 (66) 2(16) 0,001 
Diabetes 33(12) 8 (50) 0,0001 
Hipertensión arterial 111 (40) 7 (43) NS 
Obesidad 51 (18) 6(37) NS 
Dislipemia 87 (32) 6(37) NS 
Tabaquismo 210 (77) 10 (62) NS 
IC previa 5(1) 3(18) 0,0013 
EPOC 46(17) 3(18) NS 
Insuficiencia renal 3(1) 2(13) 0,012 
AVC previo 8(2) 4(25) 0,0003 
Arteriopatia 32(12) 5(31) NS 
Angor previo 170(62) 12(75) NS 
Infarto previo 44 (16) 8(50) 0,0021 

EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica;. AVC = 
Accidente vascular cerebral; IC = Insuficiencia cardiaca. 
(Las cifras entre paréntesis indican porcentajes de 
pacientes en las variables dicotómicas y media+desviación 
estándar en las variables continuas). 
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Datos clfnicos recogidos durante el ingreso: 

De las distintas variables recogidas en la tabla 13 cabe destacar que tan sólo se 

detectaron diferencias entre supervivientes y fallecidos en el grado de insuficiencia 

cardíaca según la clasificación de Killip, así como en la frecuencia cardíaca al ingreso 

y en la presencia de bloqueo bifascicular que fue más frecuente entre los fallecidos. 

Se observó mayor prevalencia de infartos anteriores o mixtos entre los fallecidos y un 

mayor número de derivaciones con ondas Q en el electrocardiograma, sin embargo 

estas diferencias no alcanzaron significación. 
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Tabla 13. Localización del infarto y datos de ingreso y 
complicaciones en la unidad coronaria (UCIC) y 
revascularización. 

Variable Vivos 
n(%) 

Fallecidos 
n(%) 

Localización infarto 
con onda Q 
Anterior o mixto 96(35) 
Infero-posterior 126(46) 
Infarto sin onda Q 46(17) 
Killip > II en UCIC 77(28) 
Hipotensión al ingreso 42(15) 
TA sistólica al ingreso 
mmHg 139+30 
Frecuencia cardiaca 
lat/min 79+18 
Número de ondas Q en 
el ECG 3,41+2 
Trat.con estreptoquinasa 46(17) 
Arritmias supraventriculares 
No 198 (69) 
Extrasistolia supravent. 19(7) 
Taquicadia supravent. 32(16) 
Bradicardia sinusal 23(8) 
Arritmias ventriculares 
No 111(41) 
Extrasistolia ventr. 72(26) 
Taquicardia ventr. 73(27) 
Fibrilación ventr.V 16(6) 
Bloqueo AV 
No 221(81) 
Grado I 13(5) 
Grado II 18(7) 
Grado III 19(7) 
Bloqueo bifascicular 
No 214(79) 
Bloqueo de rama der. 25(9) 
Bloqueo de rama izq. 6(2) 
Bloqueo subdivisión ant. 19(7) 
BRD+BSA 8(3) 
Pericarditis 78(29) 
Angor post lAM en UCIC 78(29) 
Reinfarto en UCIC 15(5) 
Revascularización 
durante el seguimiento 55(20) 

5(31) 
3(18) 
3(27) 
8 (50) 
2(12) 

139+47 

88+29 

4,00+2 
lT6) 

12(69) 
2(12) 
2(18) 
O 

3(10) 
8(50) 
4(25) 
1 (6) 

15(93) 
O 
1(6) 
O 

9(56) 
1(6) 
2(12) 
1(19) 
3(19) 
3(19) 
4(25) 
1(6) 

1(6) 

NS 
NS 

0,033 
NS 

NS 
O, 047 

NS 
NS 

NS 

NS 

NS 

O, 033 
NS 
NS 
NS 

NS 
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Datos de laboratorio: 

Entre los datos de laboratorio analizados se observó que la glucemia y la creatinina 

medias eran más altas eri el grupo de pacientes que fallecieron. Es Importante destacar 

que no se observaron diferencias en el valor de las enzimas marcadoras de necrosis 

miocárdica. 

Tabla 14. Datos de laboratorio (mg/dl). 

Variable Vivos Fallecidos P 

Glucemia 129+43 181±82 0,0001 
Creatinina 1,07+0,2 1,38±0,4 0,0001 
Colesterol 224+43 214±49 NS 
Triglicéridos 119+65 117+87 NS 
Valor máximo CPK 2103+1600 1861+1452 NS 
Valor máximo GOT 226+168 222+217 NS 
Valor máximo LDH 1737+1129 1728+1286 NS 
Cociente LDH1/LDH2 1,1+2.9 1,0+2.4 NS 
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Datos relativos a la exploraciones incruentas: 

Entre las variables derivadas del estudio ecocardiográfico tan solo la fracción de 

eyección media y la prevalencia de trombos intraventriculares mosti-aron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos. La fracción de eyección calculada 

a través de ventriculografía isotópica fue también inferior en los pacientes fallecidos 

(tabla 15) y la prevalencia de exlrasistolia ventricular fiíecuente o arritmias 

ventriculares repetitivas fue mayor. De todas las variables analizadas en relación con 

la ergometría, tan sólo la presión arterial máxima alcanzada durante el esfuerzo fue 

significativamente inferior entre los fallecidos (tabla 16). Hay que destacar que la 

presencia de angina y/o cambios en el ST durante el esfuerzo no tuvieron valor 

predictivo de muerte durante el seguimiento. Tampoco la incidencia de redistribución 

en la gammagrafia cardíaca con talio fue distinta entre ambos grupos. 
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Tabla 15. Datos relativos al 
ventriculografía isotópica y Holter. 

ecocardiograma. 

Variable Vivos 
n(%) 

Fallecidos 
n(%) 

ECOCARDIOGRAMA 
Presencia de trombo 41(21) 
Derrame pericárdico 62(28) 
Fracción de eyección 38+10 
Puntuación de 
contractilidad 1,75+0.4 

VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA 

Fracción de eyección 

HOLTER 

48 + 14 

No arritmias 136(68) 
<10EV/h 27(14) 
>10EV/h o multifocales 24(12) 
Taquicardia ventricular 7(3) 
Bloqueos 4(2) 

>10 EV/h o arritmias ventriculares 
repetitivas 31(16) 

6(46) 
3(23) 

29+11 

1,92+0.5 

33+16 

2 (20) 
3(30) 
4 (40) 
1(10) 
O 

O, 039 
NS 

0,031 

NS 

0,0182 

5(50) 

0,04 

0,02 

Tabla 16 Datos relativos a la prueba de esfuerzo y 
gammagrafía con talio. 

Variable Vivos 
n(%) 

Fallecidos 
n(%) 

Resultado PE 
Angor y/o cambios ST 
Negativa 
No concluyente 
Carga máxima alcanzada 
en Watts 
FC máxima (lat/min) 
TA sistólica máxima 
Doble producto 
(TA*FC/100) 
Duración (min) 
Presencia de 
redistribución en la 
gammagrafía con talio 

52 (27) 
77 (40) 
61(32) 

122±27 
134+21 
167+21 

225±47 
6,6+3 

44(25) 

1(16) 
2(33) 
3(50) 

100±28 
132+22 
145+25 

193+49 
5,8 + 1 

2(33) 

NS 

NS 
NS 
0,019 

NS 
NS 

NS 
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Figura 7. Histograma de la variable fracción de eyección isotópica. Sobre cada 

columna se muestra el número total de individuos comprendidos en el intervalo, las 

barras oscuras muestran el porcentaje de fallecidos y las rayadas el de supervivientes 

en cada intervalo. 
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Figura 8. Curva ROC de sensibilidad y especificidad de la variable fiacción de 

eyección isotópica para la clasificación de los pacientes en vivos y fallecidos. 
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Figura 9. Porcentaje de pacientes vivos o fallecidos según presentaran extrasistolia 

ventricular frecuente o repetitiva en el Holter. 
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Figura 10. Histograma de la variable "presión arterial sistólica máxima en la prueba 

de esfuerzo".Sobre cada columna se muestra el número total de individuos 

comprendidos en el intervalo. Las barras oscuras muestran el porcentaje de fallecidos 

y las sombreadas el de supervivientes. 
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Figura IL Curva ROC de la variable "Presión arterial sistólica en la prueba de 

esfuerzo" para la clasificación de los pacientes en vivos y fallecidos. 
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Cateterismo cardíaco (Tabla 17): 

Las presiones telediastólicas en situación basal y tras la angiografía fueron más altas 

en los pacientes fallecidos en los que también la insuficiencia mitral fue más 

frecuente. Asimismo, los pacientes fallecidos tenían una fracción de eyección menor 

y mayor número de vasos coronarios afectados. 

Tabla 17. Datos relativos al cateterismo cardiaco. 

Variable Vivos Fallecidos P 
n(%) n(%) 

TA sistólica 114+19 118±21 NS 
TA diastólica 67±10 67+7 NS 
PTDVI basal 12 + 6 18+7 0,0082 
PTDVI postangio 19+7 25+7 0,087 
Fracción de eyección 49+13 33+17 0, 0001 
Insuficiencia mitral 22 (8) 6(40) 0,0001 
Número de vasos 

0 15(5.5) 0 
1 106(39) 1(6) 
2 96(35) 4(25) 
3 55(20) 11(69) 0,0001 

Est DA proximal 39(14) 5(33) NS 
Est.Tronco común 6(2) 1(6) NS 
Operabilidad 
No revascularizable 32 (11) 2(12) 
revasc. incompleta 165(26) 6(50) 
revasc. completa 70 (62) 8(37) NS 
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Figura 12. Histograma de la variable fracción de eyección angiográfica. Sobre cada 

columna se muestra el número total de individuos comprendidos en el intervalo, las 

barras oscuras muestran el porcentaje de fallecidos y las sombreadas el de 

supervivientes. 
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Tabla 18. Resumen de las variables que alcanzaron 
significación estadística en el análisis univariado y se 
incluyeron en los sucesivos análisis de regresión. 

Variables clinicas Vivos Fallecidos P 
Edad 54 + 8 58+6 0,03 
Diabetes * 12 50 0,0001 
ICCV previa 1 18 0,0013 
IM previo * 16 50 0,0021 
FC al ingreso 79+18 88+29 0,047 
Clase de Killip 2 28 50 0,033 
Bloqueo bifascicular * 5 31 0,033 

FE ECO 38 + 10 29±11 0, 018 

FE isotópica * 48 + 14 33+16 0,018 

>10EV/h o arritmias ventriculares repetitivas en e: 
Holter * 16 50 0, 02 

FE angiografía * 49+13 33+17 0,0001 
Número de vasos * 

0 5.5 0 
1 39 6 
2 35 25 
3 20 69 0,0001 

TA sistólica en la PE * 167+21 145+25 0,019 

* = variables que alcanzaron valor predictivo 
independiente en el análisis de regresión logística. 
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ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA 

Se realizaron varios análisis de regresión logística (stepwise logistic regression) que 

se detallan en la tabla 19. en los distintos subgrupos de pacientes en los que se 

disponía de las pruebas complementarias. 

Tabla 19. 

Variables incluidas N° de pacientes variables elegidas 
en la regresión 

PACIENTES CON VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA 

1.Variables clínicas 120 (6 exitus) diabetes 
2.Diabetes + FEIS. diabetes+FEIS 

PACIENTES CON ELECTROCARDIOGRAMA DE HOLTER 

1.Variables clínicas 204 (10 exitus) diab+Bfasc 
2.Diabetes + Bfasc + Holter diab+Holter 

PACIENTES CON PRUEBA DE ESFUERZO 

1.Variables clínicas 193 (6 exitus) diabetes 
2.Diabetes + TAsist diabetes+TA sist 

PACIENTES CON PRUEBA DE ESFUERZO, HOLTER Y CATETERISMO 

l.Var clin + FE + 
Holter + TAsist 147 (4 exitus) diab+FE 
2.Var clin + Holter + 
TAsist + NV diab+FE+NV 

PACIENTES CON CATETERISMO 
1.Variables clínicas 279 (14 exitus) diab+Bfasc+IMP 
2.diab+Bfasc+IMP 

+ FE + NV diab+FE+NV 
Holter = arritmias ventriculares frecuentes en el 
registro de Holter;Bfasc = bloqueo bifascicular; diab = 
diabetes; FE = fracción de eyección calculada por 
angiografia;FEIS = fracción de eyección calculada por 
ventriculo isotópica; IMP = infarto previo; NV = número 
de vasos; TAsist = Presión arterial sistólica máxima en 
la prueba de esfuerzo. 
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En primer lugar se realizó un análisis de regresión de las variables clínicas y la 

fracción de eyección ecocardiográfica que seleccionó tan sólo la diabetes como única 

variable que aportó valor predictivo independiente. 

Variables clínicas + FE isotópica 

Se seleccionaron a los 120 pacientes a los que se había practicado ventriculografi'a 

isotópica y se realizó un análisis de regresión logística con las variables clínicas y 

electrocardiográficas que habían resultado significativas en el univariado (Edad, 

diabetes, insuficiencia cardíaca previa, infarto previo, frecuencia cardíaca al ingreso, 

clase de Killip, bloqueo bifascicular). No se incluyeron aquellas en las que la 

información obtenida se consideró redundante (p. ej. diabetes y glucemia) ni aquellas 

que se consideraron de importancia marginal (p.ej.insuficiencia renal, ave previo) por 

el pequeño número de pacientes que las presentaban. 

Tal como se detalla en la tabla 20, el análisis de regresión logística seleccionó la 

diabetes como la única variable clínica que aportó valor predictivo independiente. A 

continuación se realizó un nuevo análisis añadiendo la fracción de eyección isotópica 

a la diabetes. Tanto la diabetes como la fracción de eyección isotópica mostraron 

valor predictivo independiente de mortalidad. En la figura 14 se muestra la curva 

ROC derivada de la ecuación de regresión del análisis de la diabetes + fiíacción de 

eyección. En la figura 13 se muestra la distribución de los pacientes en los distintos 

intervalos de probabilidad de muerte al aplicar la ecuación de regresión. En la tabla 

20 se detallan los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo y 

clasificación obtenidos al escoger el punto de corte más favorable que en este caso 

corresponde a una P de muerte de 0,12. Al comparar los valores de especificidad, 

sensibilidad, valor predictivo y porcentaje de pacientes bien clasificados con los 

obtenidos utilizando sólo la presencia de diabetes, puede observarse que la 

información adicional aportada por la variable FEIS mejora la sensibilidiad pero 

disminuye la especificidad. 
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Tabla 20. Resultado del análisis de regresión logística 
incluyendo primero las variables clínicas y en segundo 
lugar la diabetes y fracción de eyección isotópica. 

Variable Coeficiente Error estándar p 

1.Diabetes -2,37 0,90 0,007 
Constante 3,81 0,70 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(1 + (exp(3, 81-2, 37 x Diab))) 

Sensibilidad 58% 
Especificidad 85% 
V predictivo de muerte 19% 
V.predictivo de supervivencia..97% 
Clasificación correcta total...83% 

Variable Coeficiente Error estándar P 

1.Diabetes -1,21 0,47 0,06 
2.FE isotópica 0,068 0,033 0,029 

Constante -0,083 1,26 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(l+(exp(-0,083-l,21 x diab+0,068 x FEis))) 

Punto de corte P=0,12 

Sensibilidad 66% 
Especificidad 80% 
Valor predictivo de muerte 15% 
Valor predictivo de supervivencia..98% 
Clasificación correcta total 79% 

El análisis se realizó en los 120 pacientes con 
ventriculografía isotópica (6 fallecidos). 
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Figura 13. Histograma obtenido de la aplicación de la ecuación de regresión obtenida 

a partir de las variables diabetes y fracción de eyección isotópica, en cada intervalo de 

probabilidad se expresa el porcentaje de individuos vivos y fallecidos. Sobre las 

columnas el número total de individuos en cada intervalo. 
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Figura 14, Curva ROC calculada a partir del histograma derivado de la ecuación de 

regresión. La curva expresa los valores de sensibilidad y especificidad obtenidos de la 

aplicación de la ecuación de regresión que incluye las variables fi-acción de eyección 

isotópica y diabetes. 
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Variables clínicas + Holter 

En el siguiente análisis se incluyeron 208 pacientes a los que se había practicado un 

registro de Holter. Se introdujeron nuevamente las variables clínicas antes detalladas 

y entre ellas el análisis escogió la presencia de diabetes y de bloqueo bifascicular 

como las únicas con valor predictivo independiente. A continuación se realizó un 

nuevo análisis de regresión incluyendo estas dos variables junto con la variable 

"arritmias ventriculares en el Holter" como ha sido deñnida previamente. En este 

segundo análisis de seleccionó la presencia de arritmias vetriculares y la diabetes 

como las variables con valor predictivo independiente. A pesar de la mejoría en la 

predicción derivada de la utilización del Holter, al trazar las curvas ROC de 

sensibilidad y especiñcidad obtenidas de las variables clínicas y de las variables 

clínicas + Holter se comprueba que se superponen a lo largo del trazado por lo que la 

utilización del Holter no aporta una información pronostica adicional de relevancia. 

En la Tabla 21 se muestran los úidices de sensibilidad, especiñcidad, valor 

predictivo y clasiñcación correcta obtenidos al elegir un punto de corte idóneo. 
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Tabla 21. Resultado del análisis de regresión logística 
incluyendo primero las variables clínicas y después las 
variables clínicas junto con la variable " presencia de 
>10EV X h. o arritmias ventriculares repetitivas en el 
registro de Holter (Holter)". 

Variable Coeficiente Error estándar p 

1.Diabetes -1,96 0,67 0,011 
2.Bloqueo bifascicular -1,44 0,70 0,051 

Constante 3,50 0,48 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(1 +(exp(3,50-l,96 x Diab-1,44 x Bfasc))) 

Punto de corte P=0,05 

Sensibilidad 58% 
Especificidad 74% 
V predictivo de muerte 12,5% 
V.predictivo de supervivencia..97% 
Clasificación correcta total...73% 

Variable Coeficiente Error estándar P 

1.Holter -0,83 0,34 0,014 
2.Diabetes -0,87 0,35 0,029 

Constante 2,2 0,35 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(l+(exp(2,2-0,83 x Holter-0,87 x Diabetes))) 

Punto de Corte:P=0,1 

Sensibilidad 60% 
Especificidad 73% 
Valor predictivo de muerte 10% 
Valor predictivo de supervivencia.97% 
Clasificación correcta total 72% 

Análisis realizados en el grupo de 204 pacientes con 
Holter (10 fallecidos). 
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Figura 15. Histograma obtenido de la ecuación de regresión que incluye diabetes y 

Holter. 
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Figura 16. Curvas ROC calculadas a partir de los histogramas derivados de las 

ecuaciones de regresión. La ciuva con puntos representa la obtenida de las variables 

clínicas (diabetes, Bfasc) y la de asteriscos la del Holter. 
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Variables clínicas + TA en la prueba de esfuerzo 

El análisis conjunto de las variables clínicas con la variable "TA sistólica niáxinaa 

en la prueba de esfuerzo" en los 193 pacientes en los que se había practicado, 

seleccionó esta últínia junto con la diabetes como las dos variables con valor 

pronóstico independiente (Tabla 22). El punto de corte más favorable fue una P= 0,12 

como se observa gráficamente en el histograma. En este punto se obtiene una 

sensibilidad baja pero una buena especificidad. La figura 18 muestra la curva ROC 

derivada de la ecuación de regresión obtenida de la aplicación de diabetes + TA sist. 

Nuevamente los índices obtenidos en un punto de corte adecuado, son muy parecidos 

a los derivados de la clasificación realizada por medio de la variable diabetes. 
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Tabla 22. Resultado del análisis de regresión logística 
incluyendo las variables clínicas primero y la diabetes 
junto con la presión arterial máxima en la prueba de 
esfuerzo en segundo lugar. 

Variable Coeficiente Error estándar p 

1.Diabetes -2,37 0,86 0,011 
constante 3,91 0,58 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(1 +(exp(3,91-2,37 x Diab))) 

Sensibilidad 50% 
Especificidad 92% 
V predictivo de muerte 17% 
V.predictivo de supervivencia..98% 
Clasificación correcta total...90% 

Variable Coeficiente Error estándar P 

1.Diabetes -1,32 0,46 0,009 
2.TAsist 0,035 0,015 0,027 

Constante -2,78 2,32 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(1+(exp(-2,78-1,32 x diabetes+0,035 x TAsist))) 

Punto de corte P=0,1 

Sensibilidad 66% 
Especificidad 88% 
Valor predictivo de muerte 16% 
Valor predictivo de supervivencia.98% 
Clasificación correcta total 87% 

Análisis realizados en los 193 pacientes con prueba de 
esfuerzo (6 fallecidos). 
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Figura 17. Histograma obtenido de la ecuación de regresión que incluye diabetes y 

presión arterial sistólica en la prueba de esfuerzo. 
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Figura 18. Curva ROC obtenida de la aplicación de la ecuación de regresión que 

incluye la presión arterial sistólica en la prueba de esfuerzo y la diabetes. 
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Variables clínicas + cateterismo cardíaco 

A continuación se realizó un análisis de regresión logística incluyendo las variables 

clínicas en el grupo de 279 pacientes con cateterismo cardíaco. El resultado del 

análisis se detalla en la tabla 23. Como podemos observar la diabetes, la presencia de 

bloqueo bifascicular y el infarto previo contribuyeron de manera independiente al 

pronóstico en este grapo de pacientes. La figura 19 se muestra el histograma obtenido 

al aplicar la ecuación de regresión y clasificar los individuos en supervivientes y 

fallecidos. A continuación se realizó un análisis de regresión incluyendo diabetes, 

bloqueo bifascicular, infarto previo y las variables derivadas del cateterismo fracción 

de eyección y número de vasos. El análisis seleccionó la diabetes, seguida de la 

fi-acción de eyección y el número de vasos como las variables con valor predictivo de 

muerte independiente. En la tabla 23 se detallan los valores de sensibilidad, 

especificidad,etc. para un punto de corte p = 0.05. Estos índices de clasificación son 

claramente superiores a los 

obtenidos de la aplicación de la ecuación de regresión las variables clínicas. 

Asimismo la curva ROC derivada de la ecuación de regresión es claramente superior 

en todo su recorrido a la obtenida utilizando tan solo variables clínicas, por lo que el 

cateterismo cardíaco aporta en este caso información pronostica relevante a la 

obtenida de las variables clínicas. 
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Tabla 23. Resultado del análisis de regresión logística 
incluyendo variables clínicas y el cateterismo cardiaco. 

Variable 

1.Diabetes -0,92 
2.Bloqueo bifascicular -0,75 
3.Infarto previo -0,58 

Constante 1,74 

Coeficiente Error estándar 

0,29 
0,28 
0,30 
0,30 

0,001 
0,013 
0,48 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(1 +(exp(l,74-0,92 X Diab-0,75 x Bfasc-0,58 x IMP))) 

Punto de corte P=0,24 

Sensibilidad 63% 
Especificidad 74% 
V predictivo de muerte 13% 
V.predictivo de supervivencia..97% 
Clasificación correcta total...74% 

Variable 

1.Diabetes 
2.FE 
3.NV 

Constante 

Coeficiente 

-2,58 
0,078 

-1,21 
3,20 

Error estándar P 

0,70 0,001 
0,25 0,001 
0,49 0,006 
1,6 

Fórmula de regresión logística: 

P=l/(l+(exp(3,2-2,59 x diabetes+0,078 x FE-1,21 x NV))) 

Punto de corte: P=0,05 

Sensibilidad 79% 
Especificidad 82% 
Valor predictivo de muerte 19% 
Valor predictivo de supervivencia...99% 
Clasificación correcta total 82% 

Análisis realizados en los 288 pacientes con cateterismo 
cardiaco (16 fallecidos). 
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Figura 19. Histograma obtenido de la aplicación de la ecuación de regresión de las 

variables clínicas. 
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Figura 20. Histograma obtenido de la ecuación de regresión de las variables clínicas y 

el cateterismo. 
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VARIABLES CLÍNICAS Y CATETERISMO 
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Figura 21. Curvas ROC. La curva con puntos representa las variables clínicas 

mientras que la curva con asteriscos expresa la curva obtenida de las variables clínicas 

y el cateterismo cardíaco. 
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Comparación de los diversos métodos 

Métodos no invasivos: 

Se practicó un análisis de regresión logística en los 147 pacientes en los que se 

disponía de registro de Holter, prueba de esfuerzo y fracción de eyección; además se 

incluyeron en el análisis las variables clínicas con valor predictivo independiente 

(diabetes, bloqueo bifascicular, infarto previo). Tan sólo la fracción de eyección y la 

presencia de diabetes fueron seleccionadas como variables que aportaron valor 

predictivo independiente. 

Métodos no invasivos + Cateterismo cardíaco: 

El mismo análisis se repitió añadiendo el parámetro número de vasos y esta variable 

fue seleccionada junto con la diabetes y la fracción de eyección. Así la información 

derivada del cateterismo mostró una mayor utilidad pronostica que la derivada de las 

pruebas no invasivas. 

En la fígura 22 se comparan las curvas ROC obtenidas en los análisis de regresión 

sucesivos con la salvedad de que no se trata de un mismo grupo de pacientes. Para 

obviar en parte esta limitación, se estudiaron las posibles diferencias en las variables 

consideradas importantes en el pronóstico (Edad, sexo, diabetes, HTA, Infarto previo, 

insuficiencia cardíaca previa, angina post-infarto, clasificación de Killip, Bloqueo 

bifascicular, frecuencia cardíaca al ingreso, fracción de eyección, número de vasos, 

mortalidad), las diferencias analizadas no fueron significativas. 

Se puede observar en la figura 22 que la curva ROC derivada de las variables 

clínicas y cateterismo cardíaco es la que más se acerca al vértice y por lo tanto la que 

consigue unos mayores índices de sensibilidad y especificidad, siendo claramente 

superior a la obtenida de las variables clínicas y del Holter. Sin embargo tanto la 

curva derivada de la variables "TA sistólica en la prueba de esfuerzo + diabetes" 

como la derivada de las variables "fracción de eyección isotópica + diabetes" se 

superponen en diversos puntos a la curva del cateterismo, por lo que probablemente la 
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mejoría del pronóstico derivada de la utilización del cateterismo cardíaco no sería de 

gran repercusión clínica. 
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Figxira 22. Superposición de las ciuvas KOC obtenidas de la aplicación de las distintas 

ecuaciones de regresión. 
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FACTORES PRONOSTICO DE ACCIDENTES ISQUÉMICOS NO LETALES 

Tras el análisis de la mortalidad, se procedió a analizar los factores que 

permiten predecir la aparición de nuevos accidentes isquémicos no letales durante el 

seguimiento (reinfarto, angina refractaria que obligara a intervención antes del alta o 

angina inestable que requiriera reingreso). Se excluyeron del análisis 7 pacientes que 

fueron sometidos a cirugía de revascularización por presentar una estenosis del tronco 

común, así como 15 pacientes que fallecieron durante el seguimiento sin haber 

presentado en los meses previos reinfarto o angina inestable. La muestra se componía 

pues de 265 individuos, 204 sin accidentes isquémicos y 61 con eventos isquémicos 

graves no letales. 

ANÁLISIS UNIVARIADO 

Antecedentes personales (Tabla 24): 

En la tabla 24 se detalla el resultado de comparar mediante el análisis 

univariado los dos grupos, con y sin complicaciones isquénúcas, con respecto a los 

antecedentes personales. Entre los factores de riesgo tan sólo la diabetes fue más 

frecuente en los pacientes con accidentes. Asimismo la presencia de angina o infarto 

previo al que motivó su inclusión en el estudio fue más frecuente en el grupo de 

individuos con accidentes isquémicos graves. 

Datos clínicos recogidos durante el ingreso (Tabla 25): 

Los pacientes con infarto anterior o mixto sufrieron un mayor número de 

eventos isquémicos en el seguimiento frente a los pacientes con infarto inferior. Los 

nuevos accidentes isquémicos fueron más frecuentes en el grupo de individuos con 

infarto sin o das Q pero la diferencia no fue significativa. Por otra parte la presencia 

de infarto previo o de angina post-infarto en la unidad coronaria fue más frecuente en 
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el grupo de pacientes que posteriormente sufrió nuevos accidentes. Hay que destacar 

que un 68% de los individuos con eventos isquémicos se sometieron a 

revascularización tras sufrirlos, en su gran mayoría quirúrgica, mientras que sólo un 

4% lo fue en el grupo sin nuevos eventos isquémicos. En este último grupo los 

pacientes fueron intervenidos por sufrir angina de esfuerzo estable. 

Datos de laboratorio (tabla 26): 

De las distintas variables analizadas la LDH y el cociente LDH1/LDH2 fue 

significativamente menor en el grupo de pacientes con nuevos accidentes. También lo 

fueron las cifras máximas de CPK y GOT, pero la diferencia no fue significativa. 

Datos relativos a exploraciones no invasivas (Tabla 27): 

No se observan diferencias significativas entre ambos grupos con respecto a 

ninguna de las variables obtenidas a partir del ecocardiograma bidimensional, la 

ventriculografía isotópica, el registro de Holter o la prueba de esfuerzo y la 

gammagrafia con talio. En relación con la prueba de esfuerzo cabe señalar que en 38 

de los 61 pacientes que padecieron accidentes isquémicos estos ocurrieron antes de 

realizar la prueba de esfuerzo. 

Cateterismo cardíaco (tabla 29): 

Entre las distintas variables analizadas, tan sólo el número de vasos coronarios 

con lesiones obstructivas fue significativamente mayor en el grupo de pacientes con 

nuevos eventos isquémicos. 

ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA 

Variables clínicas: 

En primer lugar se realizó un análisis de regresión logística incluyendo las 

variables clínicas que habían mostrado diferencias significativas en el análisis 

univariado, es decir diabetes, infarto o angina previos, localización del infarto, angina 
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post-infarto y reinfarto precoz. De ellas tan sólo la aparición precoz de angina post

infarto y la existencia de un infarto previo contribuyeron de fonna independiente al 

pronóstico. La tabla 31 y la figiua 23, detallan el resultado del análisis de regresión 

logística así como el histograma obtenido a partir de la aplicación de la ecuación de 

regresión separando pacientes con y sin eventos. 

Variables clínicas y cateterismo cardíaco(tabla 32): 

A continuación se realizó un análisis de regresión logística incluyendo las 

variables angina post-infarto, infarto previo y número de vasos coronarios con 

lesiones signiñcativas. Las tres variables aportaron información pronostica 

independiente. La más significativa fue el número de vasos seguida de la presencia de 

angina post-infarto y del infarto previo. En las figiu-a 24 se detalla el histograma 

obtenido a partir de la aplicación de la ecuación de regresión y en la figura 25 se 

observan las curvas ROC de sensibilidad/especificidad de las variables clínicas y de 

las variables cKnicas y número de vasos. Como podemos ver gráficamente la 

predicción mejora al añadir la variable número de vasos a la ecuación de regresión. 
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tabla 24. Antecedentes personales. Análisis univariado. 
(En las variables continuas se indica la media+desviación 
estándar). 

Variable No Isquemia Isquemia P 
n (%) n (%) 

Número pacientes 204 (77) 61(23) 
Edad (años) 54±8 52+7 NS 
Varones 183(91) 58(95) NS 
Profesión sedentaria 89(54) 24 (50) NS 
Laboralmente activos 100 (51) 27 (49) NS 
Diabetes 20 (10) 12(20) 0,38 
Hipertensión arterial 77 (38) 31(51) NS 
Obesidad 38 (19) 11(18) NS 
Dislipemia 60 (29) 23(38) NS 
Tabaquismo 156(76) 45 (73) NS 
EPOC 29(14) 12 (20) NS 
Insuficiencia renal 2(1) 1(2) NS 
AVC previo 3(1) 5(8) NS 
Arteriopatia 9(4) 1(2) NS 
Insuficiencia cardiaca 
previa 3(1) 3(5) NS 
Angor previo 119(58) 46(75) 0,06 
Infarto previo 24 (12) 20(33) 0,001 
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Tabla 25. Localización del infarto, datos de ingreso, 
complicaciones en la unidad coronaria (UCIC) y 
revascularización. 

Variable No isquemia 
n(%) 

Isquemia 
n(%) 

P 

Localización infarto 
con onda Q. 
Anterior o mixto 68(40) 27(60) 
Infero-posterior 102 (60) 18(40) 0 ,016 
Infarto sin onda Q 34(17) 16(26) NS 
Killip > II en UCIC 5(3) 5(8) NS 
Hipotensión al ingreso 29(14) 11(18) NS 
TA sistólica al ingreso 130+30 130+30 NS 
Frecuencia cardiaca 79+18 78+29 NS 
Número de ondas Q en 
el ECG 3,4+2 3,4+2 NS 
Trat.con Estreptoquinasa 33(16) 13(22) NS 
Arritmias supraventricul ares 
No 148 (72) 45(73) 
ESV 16(8) 2(3) 
TSV 23(11) 8(13) 
BS 17(8) 5(8) NS 
Arritmias ventriculares 
No 83(41) 23(38) 
EV 52(25) 17 (28) 
TV 57 (28) 16(26) 
FV 12(6) 5(8) NS 
Bloqueo AV 
No 165(81) 53(87) 
Grado I 12(6) 1(2) 
Grado II 17(8) 0(0) 
Grado III 10(5) 7(11) NS 
Bloqueo bifascicular 
No 160 (78) 48 (79) 
BRD 19(9) 5(8) 
BRI 4(2) 2(3) 
BSA 14(7) 5(8) 
BRD+BSA 7(3) 1(2) NS 
Pericarditis 62 (30) 15(24) NS 
API en UCIC 46(22) 30 (49) 0 , 0001 
Reinfarto en UCIC 8(4) 8(13) 0 ,019 
Revascularización 
durante el seguimiento 8(4) 41(68) 0 , 0001 
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Tabla 26. Datos de laboratorio (mg/dl). 

Variable No Isquemia Isquemia P 

Glicemia 129+44 127±41 NS 
Creatinina 1,07+0,2 1,08+0,2 NS 
Colesterol 226+45 218+38 NS 
Triglicéridos 120+70 115+46 NS 
Valor máximo CPK 2188+1604 1796+1662 NS 
Valor máximo GOT 232+169 203+169 NS 
Valor máximo LDH 1811+1137 1482+1141 0,049 
Cociente LDH1/LDH2 1,1+0,3 1,0+0,2 0,02 

Tabla 27. Datos relativos al ecocardiograma 
ventriculografía isotópica y Holter. 

Variable No Isquemia Isquemia P 
n(%) n(%) 

ECOCARDIOGRAMA 
Presencia de trombo 28 (19) 10 (24) NS 
Derrame pericárdico 48 (29) 12 (25) NS 
Fracción de eyección 39+10 37±11 NS 
Score de 
contractilidad 174+42 179±37 NS 

VENTRICULOGRAFÍA ISOTÓPICA 
Fracción de eyección 48+14 46±16 NS 

HOLTER 

No arritmias 107 (67) 25(60) 
<10EV/h 22 (14) 6(16) 
>10EV/h 0 multifocales 20(12) 5(13) 
TV 7(4) 1(3) 
Bloqueos 3(2) 1(3) NS 
>10 EV/h 0 arritmias 
ventriculares 
repetitivas 27(17) 6(16) NS 
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Tabla 28. Datos relativos a la prueba de esfuerzo y 
gammagrafía con talio. 

Variable ] No Isquemia Isquemia P 
n(%) n(%) 

Resultado PE 
Angor y/o cambios ST 46(28) 6(23) 
Negativa 66(40) 14(54) 
No concluyente 53(32) 9(35) NS 
Carga máxima alcanzada 
en Watts 122+27 120+22 NS 
FC máxima (lat/min) 134+21 134+17 NS 
TA sistólica máxima 167+21 165+20 NS 
Doble producto 

167+21 

(TA X FC/lOO) 225±48 223+43 NS 
6,7+4 6, 6+1 NS 

Presencia de 
redistribución en la 

gammagrafía con talio 38 (24) 7(40) NS 

Tabla 29 Datos relativos al cateterismo cardíaco • 

Variable No Isquemia Isquemia P 
n(%) n(%) 

TA sistólica 115+17 110+18 NS 
TA diastólica 67+10 66+12 NS 
PTDVI basal 13+6 13±7 NS 
PTDVI postangio 19+7 21±8 NS 
Fracción de eyección 50+13 47 + 15 NS 
Insuficiencia mitral 16(8) 6(10) NS 
Número de vasos 

0 15(7) 0 
1 92(45) 11(18) 
2 68(33) 26(43) 
3 29(14) 24 (39) 0,0001 

Est DA proximal 25 (12) 11(18) NS 
Operabilidad 
No revascularizable 30(15) 3(5) 
revasc. incompleta 50 (25) 20 (53) 
revasc. completa 119(60) 38 (62) NS 
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Tabla 30. Variables que alcanzaron 
estadistica en el análisis univariado. 

significación 

Variable No Isquemia Isquemia P 
n(%) n(%) 

Diabetes * 20 (10) 12 (20) 0,038 
Angina previa 119(58) 46(75) 0,016 
IM previo * 24 (12) 20 (33) 0,0001 
Localización anterior 68 (40) 27(60) 0,016 
Angor postMI en UCIC 46(22) 30 (49) 0,0001 
Reinfarto en UCIC 8(4) 8(13) 0,019 
LDH 1811+1137 1482+1141 0,049 
LDH 1/2 1,1+0,3 1, 0 + 0,2 0,02 

Número de vasos * 
0 15(7) 0 
1 92(45) 11(18) 
2 68 (33) 26(43) 
3 29(14) 24 (39) 0,0001 

* = variables que tuvieron valor predictivo independiente 
en el análisis de regresión logistica. 
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Tabla 31. Resultado del análisis de regresión logistica 

para la predicción de eventos isquémicos graves. 

Variables clinicas 

Variable Coeficiente Error estándar P 
1.Angina post-infarto -1,10 
2.Infarto previo -1,09 

Constante 1,85 

0,32 0, 
0, 38 0, 
0,21 

000 
005 

Fórmula de regresión logistica: 

P=l/(1 +(exp(1,85-1,10 X APIUCI -1, 09 X IMP))) 

APIUCI = Angina post-infarto en la 
IMP = Infarto previo. 

unidad coronaria; 

Punto de corte P=0,31 

Sensibilidad . ..66% 
Especificidad . . .70% 
V predictivo de isquemia 40% 
V.predictivo de no isquemia....87% 
Clasificación correcta total 69% 
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Figura 23. Histograma obtenido de la aplicación de la ecuación de regresión 

incluyendo las variables APIUCI y IMF. 
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Tabla 32. Resultado del análisis de regresión logistica 

obtenido al incluir las variables "angina post-infarto" 

(APIUCI), "infarto previo" (IMP) y "número de vasos" 

(NV) . 

Variable Coeficiente P 1 

1.Número de vasos. -0,87 0, 001 
2.Angina post-infarto -1,04 0, 001 
3.Infarto previo -0,76 0, 005 

Constante 3,39 

Fórmula de regresión 1 ogistica: 

P=l/(1 + (exp(3, 39-0, 87 X NV-1,04 X APIUCI-0,76 X IMP))) 

Punto de corte P=0,30 

Sensibilidad 60% 
Especificidad 76% 
V predictivo de isquemia 42% 
V.predictivo de no isquemia....86% 
Clasificación correcta total...72% 
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Figura 24. Histograma obtenido de la aplicación de la ecuación de regresión 

incluyendo las variables NV,APIUCI, IMP. 
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VARIABLES CLÍNICAS Y CATETERISMO 
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Figura 25. Curvas ROC para la predicción de isquemia grave obtenidas de las dos 

ecuaciones de regresión mencionadas anteriormente. 
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UTILroAD DE LA ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO POST-INFARTO 

La disfunción ventricular, las arritmias ventriculares o la isquemia residual 

son factores que condicionan la supervivencia y la aparición de nuevos accidentes 

coronarios tras el infarto . Para conocer el riesgo en un determinado paciente y valorar 

la indicación de las técnicas de revascularización: cirugía y angioplastia, se han 

utilizado diferentes pruebas diagnósticas; Sin embargo existe cierta controversia sobre 

se deben practicar de forma sistemática Los estudios realizados hasta el momento no 

son concluyentes e sugieren que la información pronostica aportada por estos pruebas 

incruentas cuando se compara con la obtenida de variables clínicas y 

electrocardiográficas es mínima y no justifica el aumento del coste que producen. 

Para que una determinada prueba tenga utilidad clínica en la detección de 

grupos de alto riesgo debe reunir varias condiciones. En primer lugar debe tener un 

nivel de sensibilidad y especificidad suficientes; en segundo lugar la relación 

coste/eficacia debe ser razonable, dado el gran número de individuos a los que se 

deberá aplicar. Además las pruebas y técnicas que se aplican con este fin deben añadir 

información pronostica a la obtenida por los métodos más económicos y sencillos 

como son la historia clínica, las determinaciones analíticas o el electrocardiograma, la 

mortalidad y morbilidad de estas pruebas debe ser lo suficientemente baja para que el 

beneficio que el paciente obtiene supere el riesgo al que se somete. Finalmente, la 

información obtenida debe ser importante y debe condicionar una actitud terapéutica 

que mejore las expectativas de vida del paciente. 

La pregunta que se plantea inmediatamente, tras las consideraciones antes 

apuntadas, es: ¿disponemos en este momento de una terapéutica adecuada para 

disminuir la mortalidad en los pacientes con los factores de riesgo comentados: 

función ventricular deprimida, arritmias ventriculares o isquemia residual?. En caso 
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negativo serfa totalmente innecesaria la estratifícación de los pacientes en grupos de 

riesgo tras el infarto. 

La utilización de betabloqueantes tras el infarto de miocardio disminuye la 

mortalidad, si bien no se conocen los mecanismos a través de los cuales actúan. 

Aunque se recomienda su utilización en todos los pacientes que sobreviven al 

episodio agudo, la relación coste/eficacia de esta política es discutible. Así, la 

detección de los pacientes con función ventricular anormal y mayor riesgo de muerte, 

permitiría su administración selectiva. 

Se ha demostrado que los fármacos inhibidores de la enzima convertidora de 

la angiotensina mejoran la supervivencia en pacientes con insuficiencia cardíaca 

grave y se ha sugerido que su administración tras el infarto evitaría el proceso de 

expansión y remodelación que sigue al mismo. No obstante su efecto sobre la 

mortalidad no se ha estudiado todavía. 

No existe evidencia de que el tratamiento antiarrítmico sistemático tras el 

infarto de miocardio mejore el pronóstico. Los únicos pacientes que se benefician 

claramente del tratamiento antiarrítmico son aquellos que han padecido una 

fibrilación ventricular durante la fase tardía del infarto o los que han sufrido 

taquicardias ventriculares sostenidas y sintomáticas. 

Por lo que respecta a la isquemia residual tras el infarto de miocardio, un 

factor de riesgo reconocido en numerosos estudios, disponemos en la actualidad de 

diversos tratamientos como ciertos fármacos, la cirugía de revascularización y la 

angioplastia coronaria. Al margen de los betabloqueantes, no hay pruebas de que su 

aplicación sistemática mejore el pronóstico, excepto en subgrupos determinados de 

enfermos. En pacientes con angina crónica que tienen afección del tronco común de la 

coronaria izquierda o de los tres vasos principales y función ventricular deprimida la 

cirugía de revascularización prolonga la supervivencia (26,45,55). Hay que destacar 

sin embargo que el beneficio inicial obtenido disminuye a lo largo de los años. 
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igualándose la supervivencia de los que han recibido tratamiento quirúrgico o médico 

a los 11 años (183). Por otro lado en el estudio multicentrico europeo en enfamos con 

angina crónica (55), se demostró un beneficio en la supervivencia en los pacientes con 

enfermedad de tres vasos y buena función ventricular. Asimismo, los pacientes de 

edad más avanzada, aquellos con infarto previo en el electrocardiograma, respuesta 

isquémica marcada en la prueba de esfuerzo, afección de la arteria descendente 

anterior proximal o arteríopatía periférica tuvieron una menor mortalidad con 

tratanúento quirúrgico. El beneficio de la cirugía coronaria no ha sido demostrado 

específicamente en los enfermos que han sufrido un infarto de miocardio pero se 

considera que la eficacia de la revascularización es similar en ellos. 

En resumen la identificación de los pacientes con isquemia grave por lesiones 

en el tronco común de la coronaria izquierda o con enfermedad de tres vasos y 

función ventricular deprimida determina una actitud terapéutica más agresiva que 

puede mejorar su supervivencia. De ello se desprende que la estratificación del 

riesgo seria útil si se dispusiera de una estrategia diagnóstica adecuada. En este 

sentido el presente estudio pretende aportar datos sobre el valor relativo de las 

diversas pruebas incruentas o no, comparando la información obtenida con las 

variables clínicas sencillas. 



136 

PREDICCIÓN DE MUERTE 

VARIABLES CLÍNICAS 

Las variables derivadas de la historia clínica, de los datos de laboratorio o del 

electrocardiograma que mostraron tener valor pronóstico en el análisis univariado 

coinciden en líneas generales con las referidas en la literatura. Así la presencia de 

diabetes y de accidente vascular previo, variables que se asocian a una mayor 

extensión de la enfermedad aterosclerosa, fueron más frecuentes entre los pacientes 

fallecidos, al igual que la historia de infarto, insuficiencia cardíaca previa o durante el 

ingreso y de bloqueo bifascicular,que se relacionan con mala función ventricular. 

El hecho de que la aparición de angina post-infarto no aporte información 

sobre la probabilidad de muerte en esta serie de pacientes, merece un comentario. A 

diferencia de otros estudios que demostraron una buena correlación entre la angia 

post-infarto y el pronóstico a largo plazo, en el nuestro no se exigieron cambios en el 

electrocardiográficos para establecer el diagnóstico (20). Por otro lado en nuestra 

serie un 68% de los pacientes con accidentes isquémicos graves se sometieron a 

procedimientos de revascularización, lo que sin duda puede influir favorablemente en 

la mortalidad de estos pacientes. La prevalencia de infarto sin ondas Q no fue distinta 

entre los supervivientes y los fallecidos lo que concuerda con los datos de la literatura 

que sugieren que el pronóstico a largo plazo de ambos tipos de infarto es igual. Es de 

destacar que los valores máximos de las enzimas marcadoras de necrosis miocárdica 

(CPK, GOT, LDH) fueron similares, lo que puede indicar indirectamente que la 

extensión de la necrosis no difería entre ambos grupos. 

En el análisis de regresión logística utilizando exclusivamente las variables 

clínicas (Tabla 19) se puso de manifiesto la importancia de la diabetes mellitus como 

factor de mal pronóstico. Esta variable sin embargo no aparece en otras series de la 
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literatura como factor predictivo independiente. Por el contrario los otros dos 

parámetros clfnicos identificados: historia de infario previo y bloqueo bifascicular, 

aparecen citados frecuentementetemente en las series más importantes (61, 186). El 

análisis de regresión no seleccionó la insuficiencia cardíaca catalogada según la clase 

de clínica de Killip, aún cuando en diversos estudios, incluyendo otro realizado en 

nuestro servicio había mostrado valor predictivo independiente (61, 163, 186). Estas 

variaciones entre distintas series son comprensibles y debidas a las diferencias en la 

población estudiada; además la información aportada por la clase chnica puede ser 

redundante con la que proporcionan la variable infarto previo o bloqueo bifascicular. 

La sensibilidad y especificidad calculada de la ecuación de regresión obtenida 

de las variables clínicas: diabetes, infarto previo, bloqueo bifascicular es 

relativamente baja (tabla 23) al igual que el valor predictivo de muerte. Este hecho 

significa que por un lado la probabilidad de muerte global es baja y por otro, que en el 

punto de corte elegido existe superposición entre los supervivientes y fallecidos. No 

obstante, la mortalidad entre los diabéticos en nuestra población fue del 20%, los que 

presentaban bloqueo bifascicular tuvieron una mortalidad al año del 26% y en los que 

habían sufrido un infarto previo esta fue del 15%; Así, con sólo 3 parámetros clínicos 

sencillos y objetivos podemos identificar un grupo de pacientes de alto riesgo. 

PRUEBAS NO INVASIVAS 

Ecocardiograma 

En el ecocardiograma practicado en la Unidad Coronaria durante el 4© o 5© 

día del infarto se detectó una mayor prevalencia de üDmbos entre los fallecidos. Dado 

que la muerte no se produjo por embolias, este hecho refleja probablemente la 

asociación entre la mayor extensión del infarto y la presencia de trombos. A pesar de 
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que la contractilidad ventricular valorada por ecocardiografía fue peor (puntuación 

más elevada) en el grupo de fallecidos, la diferencia no Uegó a ser significativa. En 

otras series este parámetro alcanzó significación (10, 134, 173) y tenía valor 

pronóstico independiente, aportando información pronostica adicional (10). Sin 

embargo las series descritas recogen un número mucho menor de pacientes que el 

presente trabajo. La calidad del ecocardiograma depende de la imagen que 

proporciona el ecocardiógrafo utilizado y también de un factor subjetivo: la 

experiencia del observador. Ambos factores determinan diferencias entre las distintas 

series. La fracción de eyección fue significativamente más baja entre los fallecidos. El 

valor de este parámetro como marcador del pronóstico cuando se calcula por medio 

del ecocardiograma bidimensional ya ha sido puesto de manifiesto por otros autores 

(194). No obstante, en el análisis de regresión logística, este dato no tenía valor 

predictivo independiente ni añadió información pronostica a la proporcionada por las 

variables clínicas (Diabetes, IMP, Bbfasc). No hemos hallado ningún estudio en la 

literatura que compare el valor pronóstico relativo de la fracción de eyección 

calculada por medio de ecocardiograma bidimensional con la información obtenida de 

las variables clínicas. El hecho de que la fracción de eyección calculada por isótopos 

aporte valor pronóstico independiente y no la obtenida por ECO bidimensional, 

probablemente traduce una menor fíabilidad del método. Es probable que la aparición 

de nuevos equipos con mejor definición de la imagen y la posibilidad de realizar el 

cálculo directamente sobre la pantalla, mejoren la fiabilidad y utilidad práctica de la 

fracción de eyección por ecocardiografía. 

Ventriculografía isotópica 

La ventriculografía isotópica añade información independiente sobre el 

pronóstico; el valor predictivo de muerte no obstante es bajo, un hecho ya recogido en 

la literatura (51, 61, 78,127) y que,como ya se ha señalado previamente al comentar 
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los resultados de las variables clínicas, se debe a la baja mortalidad de esta serie y a 

que además existe un determinado número de individuos con fracción de eyección 

baja que sobreviven más allá del primer año. Greenberg llamó la atención sobre un 

subgrupo de pacientes con fracción de eyección normal y alto riesgo(78). En su 

estudio estos pacientes se identificaron por la presencia de edema pulmonar en fase 

aguda del infarto. En nuestra serie la variable clase clínica de Killip no alcanzó 

significación estadística en el análisis univariado y no fue incluida en este análisis de 

regresión. 

En el trabajo publicado por Mukhaiji y cols.(186) con los datos del estudio 

MILIS (Multicenter Investigation of the Limitation of Infarct Size), la fracción de 

eyección isotópica y las arritmias ventriculares tuvieron valor predictivo 

independiente de mortalidad mientras que otras variables clínicas entre las que se 

hallaba la diabetes no lo tuvieron. En este estudio sin embargo el evento estudiado era 

la muerte súbita lo que favoreció el valor pronóstico de las variables que ofrecían 

mayor información sobre arritinúas como el registro de Holter o la fracción de 

eyección. Por otra parte la importancia de la diabetes probablemente está en función 

de su prevalencia en la población estudiada. 

En el trabajo realizado por Tibitts y cois, del Multicenter Postinfarction 

Research Group la fi^cción de eyección isotópica añadió valor pronóstico a las 

variables clínicas estudiadas (Clase cKnica según la NYHA, estertores pulmonares, 

signos radiológicos de congestión pulmonar y bloqueo de rama izquierda). Sin 

embargo, tras comparar visualmente las curvas de sensibilidad/especificidad de las 

variables clínicas con la obtenida al incorporar la fi-acción de eyección, los autores 

concluyeron que la información que proporciona esta variable no es de relevancia 

clínica puesto que ambas curvas se superponen prácticamente en todo su recorrido. 

También Fioretti y cois, del Thoraxcenter (61) obtuvieron resultados parecidos; así 

aunque la fracción de eyección isotópica añadió valor predictivo a las variables 
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cKnicas seleccionadas en el análisis discriminante (uso de digital en el momento del 

alta, infarto previo, insuficiencia cardíaca tardía), la representación gráfica en la curva 

de sensibilidad/especificidad muestra que esta mejoría en la capacidad de predicción 

era de escasa magnitud. En nuestro caso se pudo observar que al añadir la fracción de 

eyección a la variable clínica diabetes mejoraraba ligeramente la sensibilidad, aunque 

con un descenso de la especificidad y el valor predictivo de muerte. Sin embargo, no 

hay que olvidar que la variable fracción de eyección es una variable continua que nos 

permite establecer diversos intervalos de riesgo, lo que no se puede obtener con una 

variable dicotómica. 

Registro de Holter 

La presencia de arritmias ventriculares repetitivas o más de 10 EV/h junto con 

la diabetes tenía valor predictivo independiente de muerte en el análisis de regresión 

logística; sin embargo, las curvas de sensibilidad/especificidad obtenidas se 

superponen en gran parte de su trayecto, de forma que la información derivada del 

registro de Holter no mejoró la predicción obtenida con las variables clmicas. (Figvura 

16). 

Numerosos estudios han puesto de manifiesto que la extrasistolia ventricular 

frecuente o repetitiva tras el infarto es un findice de mal pronóstico. En estudios 

comparativos entre diversos métodos diagnósticos. Mukhaiji y cois, del MILIS (125) 

observaron que la EV fi-ecuente y la presencia de taquicardia ventricular en el registro 

de Holter fueron predictores independientes de muerte súbita, mientras que ninguna 

de las variables clínicas estudiadas aportó información pronostica adicional. Sin 

embargo, en el estudio de Tibitts y cois. (186) en el que el punto final era la 

mortalidad global al año, el análisis de regresión incluyendo variables clínicas 

electrocardiográficas y las variables "número de extrasistoles por hora" y "presencia 
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de taquicardia ventricular", demostró que estas dos últimas carecían de valor 

pronóstico. El diferente tratanúento estadístico de los datos al separar en dos variables 

la infonnación del Holter puede explicar las diferencias con nuestros resultados. En el 

esmdio de Fioretti (61) la presencia de arritmias ventriculares repetitivas fue 

significativamente más alta entre los fallecidos; la adición de las variables FE 

isotópica y arritmias ventriculares en el Holter, aportaba información independiente 

en el análisis discriminante cuando se consideraba la población global pero no cuando 

se analizaban por separado los pacientes que podían realizar prueba de esfuerzo, 

probablemente porque aquellos pacientes con fracción de eyección más deprimida no 

realizaron esta. 

Como varios autores han puesto de manifiesto, la presencia de arritmias 

ventriculares se asocia con una función ventricular deteriorada, por lo que la 

información que proporcina el Holter puede ser redundante con la obteiüda de la 

ventriculografía isotópica o de otros marcadores de mala función ventricular. Sin 

embargo tanto el estudio MILIS(125) como el MPIP(ll) pusieron de manifiesto que 

la presencia de EV repetitiva o fi-ecuente se asocia a una mayor mortalidad incluso 

cuando se ajusta para la fracción de eyección. Nuestros resultados coinciden en Uhias 

generales con los aportados por Tibitts (186) y Fioretti (61) en el sentido de que, aún 

cuando la información derivada del Holter aportó valor pronóstico independiente, su 

importancia es pequeña y tiene escasa repercusión clínica. 

Prueba de esfuerzo 

De todas las variables analizadas en relación con la prueba de esfuerzo 

practicada al mes del alta, tan sólo la presión arterial sistólica máxima alcanzada fue 

significativamente distinta en ambos grupos. Cuando se realizó el análisis de 

regresión logística, incluyendo las variables clínicas y la TA sistólica máxima durante 
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el esfuerzo, los parámetros seleccionados como predictores independientes fueron la 

diabetes y la TA sistólica. Si comparamos los valores de sensibilidad, especificidad, 

valor predictivo y porcentaje de clasificación correcta obtenidos con la aplicación de 

las fórmulas de regresión (diabetes y diabetes + TAsist. en la prueba de esfuerzo) 

(tabla 22), se observa que al añadir la variable "presión arterial máxima en la prueba 

de esfuerzo" mejora la sensibilidad con una muy ligera disminución en los demás 

parámetros. 

La incidencia de angina o depresión del segmento ST fue similar entre los 

fallecidos y los supervivientes; ello se debe a que tan sólo un paciente de los 6 

fallecidos que realizaron la prueba de esfuerzo tuvo alguna de estas alteraciones. En 

múltiples estudios la presencia de isquemia en la prueba de esfuerzo careció de valor 

predictivo (59, 88, 179, 186, 207). Esto puede deberse, al menos en parte, a que los 

pacientes con isquemia se intervinieron con mayor fi-ecuencia. No se puede excluir sin 

embargo, que la utilización de otros tratamientos como betabloqueantes en los 

individuos con prueba de esfuerzo positiva pueda modificar el pronóstico y 

determinar su escaso valor predictivo. En nuestra serie la falta de relación entre la 

isquenüa en la prueba de esfuerzo y la supervivencia puede deberse también a que 5 

pacientes (30% de los fallecidos) murieron durante el primer mes, antes de poder 

realizar la prueba de esfuerzo. Por otro lado, 38 pacientes (13%) sufrieron eventos 

isquémicos graves también durante el primer mes antes de realizar la ergometría. 

Diversos autores han puesto de manifiesto que la respuesta de la presión arterial 

durante la prueba de esfuerzo es mejor marcador del pronóstico que la depresión del 

ST o la presencia de angor (42, 61, 100, 186, 207, 208). Los resultados obtenidos en 

nuestro caso concuerdan con estos hallazgos previos. 

En el estudio de Fioretti y cois. (61) el incremento de la presión arterial 

durante el esfuerzo fue la única variable que aportó información pronostica adicional 

a la obtenida con las variables clínicas en el análisis discriminante . En el estudio de 
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Tibbits (186), a pesar de que la presión arterial sistólica máxima fue 

significativamente más baja en 1 grupo de pacientes fallecidos, esta variable no fue 

seleccionada en el análisis de regresión logística que incluía los datos clúiicos, de 

laboratorio, del registro de Holter y de la ventriculografía isotópica. Sin embargo no 

se analizó aisladamente si la variable presión arterial máxima en la prueba de esfuerzo 

aportaba información pronostica independiente a la obtenida de variables clúiicas y 

electrocardiográficas. 

En comparación con las diversas variables contempladas habitualmente en la prueba 

de esfuerzo, la presión arterial sistólica máxima aporta una información pronostica 

importante, sin embargo su valor esta limitado por el uso de betabloqueantes o 

antagonistas del calcio que pueden enmascarar la respuesta tensional. De esta forma, 

si se realiza una prueba de esfuerzo post-infarto con finalidad pronostica es 

aconsejable realizarla sin tratamientos antianginosos o antihipertensivos que puedan 

enmascarar el resultado. 

Es interesante que en los dos estudios mencionados , la contraindicación para 

realizar la prueba de esfuerzo fue entre los datos obtenidos de la prueba de esfuerzo la 

variable con mayor valor pronóstico. En nuestra población no se recogió 

específicamente este dato. 

Gammagrafía con talio 

En nuestra serie de pacientes, se valoró de forma cualitativa la presencia o no 

de redistribución del trazador en la gammagrafía con talio. No se observaron 

diferencias significativas entre el grupo de supervivientes y el de fallecidos, con una 

incidencia de redistribución del 25% y 33% respectivamente. Esta variable no fue 

estudiada por tanto en el análisis de regresión logística. 
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Existen numerosos estudios que analizan la utilidad de la gammagrafía con 

talio para detectar afección aterosclerosa de varios vasos (1, 50, 69, 149, 191, 193, 

201) y se considera que su utilidad es más alta en los pacientes con infarto inferior 

que en aquellos con infarto anterior. Sin embargo pocos estudios han intentado 

establecer el valor pronóstico de la ganunagrafía de esfuerzo con talio. Brown y cois. 

(22) hallaron en un grupo de 136 pacientes, que el número de defectos de captación 

persistentes y la captación puhnonar del isótopo correlacionaban con la aparición de 

nuevos accidentes coronarios; Sin embargo la presencia de redistribución no tenía 

valor. 

En el estudio llevado a cabo por Hung y cois. (88), ni la redistribución en la 

zona del infarto o en zonas distintas (isquemia a distancia) se asoció a una mayor 

incidencia de accidentes coronarios. Por el contrario al utilizar un método 

semicuantitativo para analizar la redistribución, se observaron diferencias 

significativas entre los pacientes sin nuevos accidentes y los que sufiieron muerte o 

reinfarto. Cuando se realizó un análisis de regresión múltiple de Cox, considerando la 

puntuación obtenida con el método semicuantitativo, las variables ergométricas y la 

ventriculografía de esfuerzo, tan sólo la carga máxima alcanzada y el incremento de la 

fi-acción de eyección al esfuerzo aportaron información pronostica independiente. 

Podemos concluir por lo tanto que el análisis cualitativo de la gammagrafia 

con talio no aporta en nuestra serie ni en la literatura revisada información pronostica. 

Aunque con los métodos semicuantitativos puede mejorarse la información obtenida, 

otras variables que no reflejan isquemia residual sino la mala función ventricular, por 

ejemplo captación pulmonar de talio o número de defectos de captación persistentes 

aportan mayor información pronóstica.Esta sin embargo puede ser redundante con la 

obtenida por otros métodos más económicos. 
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CATETERISMO CARDIACO 

La presión telediastólica basal y tras la angiografía, la presencia de 

insuficiencia mitral, la fi^cción de eyección y el número de vasos fueron las variables 

que en el análisis univariado mostraron diferencias significativas entre el grupo de 

pacientes fallecidos y el de supervivientes. En el análisis de regresión logística se 

incluyeron las variables clínicas diabetes, infarto previo, bloqueo bifascicular junto 

con las angiográfica fi-acción de eyección y el número de vasos. Las variables 

seleccionadas como predictores independientes de muerte fueron la diabetes, la 

fi-acción de eyección y el número de vasos. Podemos comprobar que la curva ROC 

obtenida a partir de la ecuación de regresión que combina las variables clínicas y de 

cateterismo es superior en todo su recorrido a la obtenida de las variables clínicas 

solas. Por otra parte, los valores de sensibilidad, especificidad y clasificación correcta 

son altos, aunque el valor predictivo de muerte sigue siendo bajo por la escasa 

mortalidad. 

Los resultados obtenidos son superponibles a los observados en una serie 

previa esmdiada en nuestro servicio por Sanz y cols.(163). Así la fracción de eyección 

y el número de vasos fueron predictores independientes de muerte. En el estudio 

previo la variable "clase clínica de Killip" en la unidad coronaria fue la única variable 

clínica escogida en el análisis multivariante. En nuestro caso ha sido la diabetes. Ello 

puede ser debido a que la serie previa constaba solamente de varones jóvenes y 

probablemente la importancia de la diabetes en este grupo era menor. 

COMPARACIÓN DE MÉTODOS 

Los estudios que comparan diversos métodos en una misma población son 

muy escasos. En nuestra serie, un análisis de regresión logística en el que se incluían 

las variables clínicas y las obtenidas de pruebas no invasivas: (arritmias ventriculares 
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en el Holter, TA en la prueba de esfuerzo y fracción de eyección) seleccionó la 

diabetes y la fracción de eyección. Del análisis se desprende que esta es la variable 

derivada de las pruebas no invasivas que aporta mayor infonnación pronostica. 

Cuando se repitió el análisis añadiendo una variable obtenida en el cateterismo, 

número de vasos, el análisis volvió a seleccionar las dos mencionadas previamente 

junto con el número de vasos que por lo tanto aportó información pronostica 

independiente; Así pues las variables obtenidas a través del cateterismo junto con la 

diabetes son las que permiten una mejor clasificación, de tal forma que la información 

derivada del registro de Holter o de la prueba de esfuerzo son redundantes. 

Al superponer las curvas de sensibilidad/ especificidad obtenidas en los 

sucesivos análisis de regresión logística puede observarse que la curva RCK! derivada 

de la ecuación de regresión que incluye las variables diabetes y TA en la prueba de 

esfuerzo, se superpone en el área intermedia (de máxima sensibilidad para máxima 

especificidad) con la derivada de la combinación de diabetes y variables del 

cateterismo. De esta forma la mejoría en la clasificación de los pacientes obtenida con 

el cateterismo es mínima. Esta comparación se puede considerar tan sólo orientativa 

ya que no es metodológicamente correcto comparar índices de sensibilidad y 

especificidad en poblaciones distintas. 

En el estudio comparativo de Tibbits y cois. (186) se realizó un análisis de 

regresión logística escalonado incluyendo en cada paso las variables que resultaron 

significativas en el análisis previo. Esta metodología aunque pemúte conocer qué 

pruebas diagnósticas no invasivas son las más útiles para valorar el pronóstico no 

permite identificar la información aportada por cada una respecto a las variables 

clínicas. Los autores de este estudio concluyen que la mejoría de la clasificación 

pronostica obtenida con la aplicación de diversas pruebas no invasivas tras el infarto 

(Holter, ventriculografia isotópica, prueba de esfuerzo) sobre la obtenida a partir de 
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las variables clínicas es insignificante y se manifiestan en contra de la realización 

sistemática de pruebas para la predicción de muerte y reinfarto. 

En otro estudio similar comparando diversos métodos no invasivos realizado 

por Fioretti y cois. (61), el incremento de la presión arterial al esfuerzo fue la única 

variable que añadió valor pronóstico de muerte. Hay que señalar como siempre que se 

utiliza la prueba de esfuerzo, que se trata de un grupo de pacientes seleccionado sin 

contraindicación para la realización de una ergometría. En este estudio ni el registro 

de Holter ni la FE isotópica mejoraron la predicción. Si comparamos la curva de 

sensibilidad/especificidad obtenida con las variables cKnicas con la obtenida de la 

combinación de variables clínicas e incremento de la TA en la prueba de esfuerzo 

vemos que la diferencia entre ambas es pequeña. En el punto de corte escogido, la 

sensibilidad no mejora, pasando la especificidad y el porcentaje de clasificación 

correcta del 67 al 75% y el valor predictivo de muerte del 12 al 15%. A partir de estos 

datos los autores concluyen que la prueba de esfuerzo debe realizarse en todos los 

pacientes post-infarto y que la ventriculografía isotópica y el registro de Holter se 

deben practicare en los individuos con contraindicaciones para realizarla. 

En nuestro estudio se pone de manifiesto que la información obtenida a partir 

del Holter no aporta una mejoría de la predicción realizada con las variables clínicas. 

Ello se debe probablemente a que en la mayoría de los casos la presencia de arritmias 

graves se asocia a mala función ventricular por lo que la información aportada por el 

Holter puede ser en parte redundante con la obtenida de otras variables. La fracción 

de eyección isotópica aporta una mejoría de la clasificación que sin embargo es 

inferior a la derivada de la presión arterial sistólica máxima en la prueba de esfuerzo, 

por lo que su determinación deba limitarse probablemente a aquellos individuos que 

presentan contraindicación a la ergometría. La información pronostica derivada del 

cateterismo cardíaco es la que tiene un mayor valor predictivo, sin embargo podemos 

observar que la curva sensibilidad/especificidad derivada de las variables presión 
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arterial y diabetes se superpone en parte de su trayecto con la derivada de las variables 

del cateterismo, a pesar de que parte de los pacientes de mayor riesgo de muerte no 

llegaron a practicar la prueba de esfuerzo por haber fallecido o presentar alguna 

contraindicación. Esto supone, que la predicción derivada de la prueba de esfuerzo es 

razonablemente buena. Por otra parte, el alto coste y mortalidad/morbilidad del 

cateterismo cardíaco no justifican su empleo sistemático en la valoración del riesgo 

post-infarto por lo que su realización debe limitarse a los pacientes de riesgo alto 

identificados por otros métodos. 

PREDICCIÓN DE EVENTOS ISQUÉMICOS NO LETALES 

Los grandes estudios epidemiológicos han demostrado una incidencia elevada 

de nuevos accidentes coronarios no fatales tras el infarto de miocardio (94,117). Por 

ejemplo, el estudio de Framingham mostró una incidencia de reinfarto del 13% a los 5 

años y de angina del 33% (94). Más recientemente algunos estudios diseñados para 

valorar los efectos del tratamiento betabloqueante, como el estudio noruego (137) o el 

beta-blocker heart attack trial (8) han confirmado estos datos. Sin embargo, pocos 

estudios se han centrado específicamente en los factores que determinan la aparición 

de nuevos eventos isquémicos no fatales tras el infarto (51, 70, 182, 185) y aún en 

algunos de estos estudios se agrupan infarto y angina de cualquier clase. En nuestro 

estudio nos propusimos analizar las variables que nos permitiesen identificar aquellos 

pacientes que tras el infarto van a sufrir angina precoz refractaria, angina inestable 

grave durante el seguimiento o un nuevo infarto de miocardio. Creemos que la 

detección antes del alta de los individuos que pueden sufiir angina de esfuerzo 

durante el seguimiento o que serán intervenidos no tiene importancia puesto que la 

actitud diagnóstica y terapéutica no va a cambiar durante el ingreso, por el contrario, 

el identificar a los pacientes que van a sufiir accidentes isquémicos graves permite 



149 

utilizar en ellos las técnicas de revascularización que puedan mejorar su pronóstico. 

Asimismo la separación de los eventos a valorar en muerte por un lado e isquemia 

grave por otro nos parece adecuada dado que estamos valorando dos situaciones 

distintas en las que agrupar la información puede llevar a confundir el valor de las 

distintas variables en la predicción. 

VARIABLES CLÍNICAS 

La presencia de angina pre y post-infarto y la existencia de infarto previo y 

reinfarto fueron junto con la localización de la necrosis, la diabetes, la tasa de LDH, y 

el cociente LDHi/LDH2,las variables clínicas predictoras de nuevos accidentes. El 

análisis de regresión logística seleccionó la angina post-infarto precoz como marcador 

más potente. Diversos autores han señalado el valor pronóstico de la angina y su 

importancia como marcador de angina y reinfarto en el seguimiento (180). En la serie 

analizada por Taylor y cois. (184), la hipertensión, la angina post-infarto y el infarto 

previo fueron predictores independientes de reinfarto. Marmor y cois. (115) 

observaron que la incidencia de reinfarto en un grupo de 200 pacientes era del 41% 

entre los que presentaban angina post-infarto y del 6% en los que no la padecieron. En 

el estudio de Bosch y cois. (18) realizado en 449 pacientes con infarto, la presencia de 

angina previa correlacionó con la aparición de angina post-infarto; a su vez, la angina 

precoz post-infarto correlacionó con la extensión del infarto. Esta complicación tuvo 

lugar en un 28% de los pacientes con angina precoz contra un 2% entre los que no la 

presentaron. En el estudio realizado por Sanz y cois. (162) en nuestro servicio sobre 

un total de 403 pacientes se analizaron por separado la incidencia de infarto y angina 

durante el seguimiento. En el análisis univariado, la historia de infarto previo y la 

hipertensión arterial fueron predictores de reinfarto pero no la angina previa. Ninguno 

de estas variables fue seleccionada cuando se realizó un análisis de regresión de Cox 
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intrcxiuciendo la variable número de vasos. Cuando se analizó la presencia de angina 

en el seguimiento, tan sólo la angina previa fue predictora, sin embargo no se analizó 

como variable la angina post-infarto precoz. 

En resumen en nuestro estudio la angina post-infarto precoz fue la variable 

clínica más potente para predecir nuevos eventos isquémicos graves. También la 

presencia de infarto previo aportó información independiente. 
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PRUEBAS NO INVASIVAS 

Ninguna de las variables derivadas de la aplicación de las pruebas no 

invasivas tuvo valor pronóstico en la predicción de eventos isquémicos graves. El 

valor pronóstico del ecocardiograma y la ventriculografía isotópica se deben 

fundamentalmente a su capacidad de detección de pacientes con depresión de la 

función ventricular, de esta forma tienen utilidad en la predicción de muerte o de 

eventos isquémicos combinados que incluyan exitus. Al estudiar la incidencia de 

eventos isquémicos graves no fatales, la función ventricular deja de ser un marcador, 

por lo que no es de extrañar que estos dos métodos diagnósticos no aporten 

información útil. 

La detección de arritmias ventriculares en el registro de Holter es un factor 

pronóstico de muerte que se relaciona con la mala función ventricular pero no ayuda 

en la detección de los individuos que van a sufrir nuevos accidentes isquémicos no 

fatales. 

En nuestra serie ni la presencia de angina o la depresión de Imm del segmento 

ST en la prueba de esfuerzo, ni la redistribución en la gammagrafía de esfuerzo con 

talio fueron significativamente distintos en el grupo de individuos con nuevos eventos 

isquémicos graves; hay que señalar, sin embargo, que 38 de 61 individuos con 

eventos (62%) los sufrieron antes de poder realizar la prueba de esfuerzo y además los 

pacientes con estenosis significativa del tronco común de la coronaria izquierda 

fueron intervenidos antes de realizarla y excluidos de este análisis, por lo que el poder 

de clasificación de estos dos tests podria haberse infravalorado. Numerosos estudios 

han analizado el valor de la isquemia durante la prueba de esfuerzo, sin embargo, la 

mayoría incluyen la muerte como objetivo del estudio y pocos han estudiado 

específicamente los eventos isquémicos no fatales. Sami y cois. (158) realizaron una 

prueba de esfuerzo a las 3 semanas del infarto; El 64% de los individuos que fueron 
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intervenidos en el seguimiento por angina severa habían presentado depresión de más 

de 2 mm del segmento ST durante la ergometría. Ross y cois. (153) han puesto 

también de manifiesto las diferencias observadas considerando la prueba positiva por 

depresión de 1 mm o 2 mm. El haber escogido la depresión de 1 mm como marcador 

de positividad podría explicar en parte la falta de sensibilidad pronostica. Existen 

datos contradictorios en la literatura respecto al valor pronóstico de la depresión del 

segmento ST como ya se comentó en la revisión bibliográfica. En el estudio realizado 

por Sanz y cois. (162) en nuestro servicio, ninguna de las variables derivadas de la 

prueba de esfuerzo realizada a los 6 meses fue predictora de reinfarto lo que 

concuerda en parte con nuestros resultados, por otra parte la positividad de la prueba 

de esfuerzo por angina o depresión del ST fue predictora de angina en el análsísis 

univariado pero no aportó información pronostica independiente en el multivariado. 

Aunque existen numerosos estudios en la literatura que establecen la utilidad 

relativa del talio en la detección de enfermedad multivaso especialmente en los 

individuos con infarto inferior (69, 149, 152, 191, 193, 203), muy pocos analizan el 

valor pronóstico del talio y ninguno de ellos se centra específicamente en la 

predicción de reinfarto y angina grave. En nuestro estudio de un total de 178 pacientes 

que realizaron la prueba de esfuerzo con talio tan sólo 19 tuvieron eventos isquémicos 

no letales. Un 37% de los que padecieron angina presentaron redistribución en la 

gammagrafi'a fiante a un 31% de los que no la presentaron; así pues existe una 

selección de los pacientes ya que la mayoría presentaron eventos antes de llegar a 

realizar la prueba de esfuerzo con talio como ya se ha comentado previamente. 
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CATETERISMO CARDIACO 

En nuestra serie el número de vasos coronarios afectados fue el factor que 

mejor correlacionó con el reinfarto y la angina inestable en el análisis de regresión 

logística. Ninguna otra variable del cateterismo cardíaco aportó información 

pronostica. Este hallazgo concuerda plenamente con otras series de la literatura. En el 

estudio de Sanz y cois. (162) realizado en nuestro servicio sobre un total de 403 

pacientes, el número de vasos afectados fue la única variable escogida en el análisis 

de regresión de Cox como predictora de infarto y fue elegida junto con la presencia de 

angina previa como marcadora de angina post-infarto. Taylor y cois. (182) también 

demostraron que el número de vasos era predictor independiente de reinfarto. 

DePeyter (42) documentó que era más frecuente la enfermedad de 3 vasos en los 

pacientes con angina post-infarto. Bosch y cois. (18) sobre un total de 449 pacientes 

demostraron también que el número de vasos afectados fue predictor independiente de 

angina post-infarto. 

IMPLICACIONES CLÍNICAS 

Como se ha comentado en los apartados anteriores, las exploraciones 

complementarias aportan información sobre el pronóstico probablemente a través de 

la detección de los individuos con mala función ventricular. Por el contrario, la angina 

post-infarto precoz, la presencia de infarto previo y el número de vasos coronarios 

afectados fueron las únicas variables que aportaron información pronostica 

independiente en predicción de reinfarto, angina refractaria antes del alta o angina 

inestable en el seguimiento. 

Existe la tendencia en la literatura médica a agrupar la muerte con otros 

eventos isquémicos cuando se analiza el pronóstico tras un infarto de miocardio. Sin 

embargo, este trabajo pone de manifiesto que cuando el análisis se dirige 
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exclusivamente a predecir accidentes isquémicos graves, excluyendo la muerte, las 

variables signifícativas son las que indican la existencia de 2x>nas de miocardio en 

riesgo, es decir irrigadas por vasos con lesiones severas. 

El 62% de los eventos isquémicos se produjeron durante el primer mes y un 

elevado porcentaje antes del alta por lo que es imprescindible la valoración precoz del 

riesgo post-infarto . De nuestros resultados, y del estudio de Senaratne y cols.(170) 

recientemente publicado en el que se demuestra que la prueba de esfuerzo tardía (6 

semanas) no es superior en cuanto a la información a la realizada precozmente, puede 

sugerirse que la ergometría debe realizarse dentro de la segunda semana del infarto. 

En la mayoria de los estudios analizados la utilidad de las distintas pruebas 

para valorar el riesgo post-infarto se establece analizando globalmente la población; 

la mayoría de estos trabajos tienen resultados positivos y concluyen que una 

determinada prueba aporta información adicional. Sin embargo, en la práctica, es más 

útil considerar la relación coste/eficacia de distintas pautas diagnósticas para 

identificar los pacientes de alto riesgo que deberán ser sometidos a cateterismo a 

través de un algoritmo que pennita decidir la aplicación o no de una determinada 

prueba en función de la información obtenida previamente con otra más sencilla. De 

este modo se puede limitar el número de pruebas a realizar. 

De los datos obtenidos en este estudio podemos concluir que la presencia de 

diabetes, bloqueo bifascicular, infarto previo o angina post-infarto, delimita un grupo 

de pacientes con un riesgo elevado de padecer accidentes isquémicos durante el año 

siguiente y que por tanto son candidatos a la práctica de cateterismo, sin necesidad de 

otras pruebas. En la figura 26 se muestra la estrategia de diagnóstico recomendada 

actualmente por la mayoría de autores que está de acuerdo con nuestros hallazgos. 

Consiste en la realización iniciahnente de una prueba de esfuerzo precoz en aquellos 

pacientes que no tuvieran ninguno de los factores de riesgo clínico comentados. 

Aunque la información derivada de la prueba de esfuerzo y de la ventriculografía 



155 

isotópica son prácticamente superponibles en nuestro estudio, la primera puede 

ofrecer ventajas adicionales en la valoración de isquemia post-infarto. La práctica de 

una ventriculografía isotópica quedaría por tanto limitada a aquellos individuos que 

no pueden realizar la prueba de esfuerzo y que no presentan ninguno de los factores 

de riesgo antes comentados. Además, la utilización de la ergometría como la primera 

prueba a realizar para seleccionar los pacientes candidatos a cateterismo es el enfoque 

con mejor relación coste/eficacia. 
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ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO POST INFARTO 

PACIENTES POST-INFARTO 

Diabetes, Bbfasc Contraindicación 
Infarto previo ergometría 
Angor post IM •'"^"^Ni 

Cardíaca No Cardíaca 

Ergometría 

Cateterismo 

FE<40 FE>40 

TA<140 TA>140 

Alta 

Figura 26. Algoritmo de estratificación del riesgo post-infarto. Bbfasc = bloqueo 

bifascicular; FE = fracción de eyección; IM = infartó de miocardio; TA = presión 

arterial sistólica durante la ergometría. 
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Tabla 33. incidencia de mortalidad o isquemia grave en 

los distintos grupos de riesgo delimitados según el 

esquema anterior. 

MORTALIDAD 

DIABETES 20% 

BLOQUEO BIFASCICULAR 26% 

INFARTO PREVIO 15% 

TA SISTÓLICA < 140 mmHg 13% 

FEis < 40% 13% 

ISQUEMIA GRAVE 

ANGINA POST-INFARTO 39% 

INFARTO PREVIO 45% 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES 
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El presente trabajo analiza la utilidad de los parámetros clínicos y de los datos 

proporcionados por las exploraciones complementarias para conocer el pronóstico de 

los pacientes que han padecido un infarto de miocardio. El estudio se realizó en una 

serie de 288 pacientes en los que se practicó sistemáticamente ecocardiograma, 

registro de Holter, ventriculografía isotópica, ergometría con talio y cateterismo 

cardíaco tras el infarto agudo de miocardio, y cuyo seguimiento se prolongó durante 1 

año. En concreto los objetivos fueron los siguientes: (1) Identificar las variables 

chnicas que permiten conocer el pronóstico. (2) Conocer los parámetros obtenidos 

mediante pruebas incruentas que aportan información pronostica independiente, 

complementando la obtenida de las variables clínicas. (3) Determinar si la 

información obtenida del cateterismo mejora la predicción pronostica realizada a 

partir de las variables clínicas y de las exploraciones incruentas. (4) Establecer la 

mejor pauta diagnóstica, utilizando diversas pruebas complementarias, con el fin de 

conseguir la mayor eficacia y el menor coste posible en la detección de los pacientes 

de alto riesgo tras el infarto de miocardio. 
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CONCLUSIONES 

1. Las variables clínicas que mostraron mayor correlación con la mortalidad fueron la 

presencia de diabetes mellitus, el bloqueo bifascicular y el infarto previo. En el 

estudio multivariado, estas tres variables mostraron valor predictivo 

independiente. 

2a. Ni el ecocardiograma bidimensional ni la gammagrafía cardíaca con talio 

realizada al mes del infarto aportaron información independiente en este 

estudio, por lo que no pueden ser recomendadas como exploraciones 

sistemáticas para valorar el riesgo de muerte durante el seguimiento de un 

infarto de miocardio. 

2b. La información obtenida a partir del registro continuo del electrocardiograma 

(Holter) aportó información independiente a la obtenida con las variables 

clínicas antes mencionadas, pero esta aportación fue de escasa importancia por 

lo que probablemente no esta justificada su práctica sistemática en la evaluación 

del riesgo post-infarto. 

2c. La fracción de eyección calculada mediante ventriculografía isotópica mostró 

también poseer valor predictivo independiente. 

2d. La única variable ergométrica capaz de aportar información independiente fue el 

comportamiento de la presión arterial sistólica durante el esfuerzo. Esta variable 

constituye pues el dato más importante de la prueba de esfuerzo para la 

predicción de muerte tras el infarto. La presencia de isquemia durante la prueba 

no correlacionó con la muerte ni con los accidentes isquémicos no fatales. La 

alta incidencia de estos eventos durante el primer mes post-infarto hace 

recomendable la práctica precoz de la ergometrfa. 
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3. La información que se obtiene a partir del cateterismo contribuye de forma 

independiente a la predicción del riesgo incluso cuando se incluyen en el 

análisis las variables clínicas y todas las pruebas no invasivas. Sin embargo, 

dado su elevado coste y la morbilidad y mortalidad que conlleva, su realización 

debe limitarse al grupo de individuos que son candidatos a revascularización y 

que pueden seleccionarse previamente con las variables clínicas o las pruebas 

complementarias. 

4. En la predicción de accidentes isquémicos no fatales, tan sólo la angina post

infarto precoz, la existencia de infarto previo y el número de vasos aportaron 

información pronostica. No obstante, este estudio puede infravalorar la 

importancia de la prueba de esfuerzo y la gammagrafía con talio, ya que un 

62% de los accidentes isquémicos ocurrieron antes de realizar la ergometna. 

Hay que destacar la poca utilidad de las pruebas no invasivas realizadas 

habitualmente en la predicción de accidentes isquémicos no fatales en el 

seguimiento. 
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