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1. TIPOS DE ESTUDIOS EN CARDIOLOGÍA 

 

1.1 ENSAYOS CLÍNICOS 

 

 Los estudios experimentales proporcionan un abordaje sólido para el esclarecimiento de 

las relaciones causa-efecto, ya que pueden ajustarse al método científico. Esto se debe a que en 

un experimento, el investigador establece las condiciones necesarias para que su resultado 

responda a las hipótesis de relación causa-efecto planteadas. Cuando el diseño experimental se 

realiza en humanos se denomina ensayo clínico. Debe ser el método de evaluación de cualquier 

actuación diagnóstica o terapéutica(1).  

 

 Un ensayo clínico es un estudio realizado en voluntarios humanos con el fin  de 

encontrar respuestas a cuestiones de salud. Un ensayo clínico bien llevado es la forma más 

rápida y segura de encontrar tratamientos y pautas para mejorar bien la salud. Los ensayos 

intervencionistas determinan si tratamientos o nuevas formas de terapias conocidas son seguras 

y efectivas, bajo situaciones controladas. Los ensayos observacionales dirigen los resultados de 

la salud en grandes grupos de personas en situaciones naturales(2). 

 

 Los ensayos clínicos evalúan la eficacia de una intervención, también la capacidad 

potencial de mejorar la salud bajo condiciones ideales de carácter experimental, así la 

probabilidad de que en ello se pueda demostrar el beneficio que reporta un fármaco en estudio, 

por ejemplo, es mayor del que se pudiera derivar de su empleo en la vida real. Por esto, los 

ensayos clínicos son más adecuados para demostrar la eficacia de ciertas intervenciones o 

estrategias(1). 

 

La evaluación de un ensayo requiere un examen de los criterios de exclusión, además de 

los criterios de inclusión, y si es posible, también de las características basales de los pacientes 

que fueron examinados inicialmente, pero no seleccionados finalmente para el estudio. Un 

inconveniente, por tanto, del ensayo clínico es que a veces excluye subgrupos de pacientes con 

peor pronóstico (más graves, pacientes de edad avanzada, mujeres, etc.), a los cuales,  

posteriormente, no tenemos garantía de extrapolar los resultados. Su impacto sobre la actividad 

asistencial suele ser lento(1). En los ensayos cardiovasculares, es frecuente que los ancianos y las 

mujeres estén infravalorados. 

 

 La incidencia de la enfermedad cardiovascular, incluyendo la enfermedad coronaria y 

sus manifestaciones, aumenta considerablemente con la edad. El riesgo absoluto es mayor en los 

ancianos, y el hecho de no incluir a estos pacientes, podría hacer que se infravaloran los efectos 
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beneficiosos de una intervención(3). Otro sesgo en los ensayos clínicos, es el sesgo de 

publicación con resultados positivos y no de los que tuvieran negativos(1). 

 

 Hay que tener en cuenta a la hora de interpretar los datos que muy pocos ensayos 

clínicos van más allá de los cinco años, debido a factores como la fatiga del investigador y del 

sujeto, y la acumulación de cruces de tratamiento. Este marco temporal puede ser insuficiente 

para la detección de algunos efectos adversos(3). La finalidad del ensayo clínico, por tanto es 

constatar la eficacia de una intervención médica en condiciones ideales, a menudo alejadas del 

medio asistencial cotidiano y real. Suelen necesitar un importante apoyo económico, 

organizativo y humano, sobre todo cuando se trata de estudios multicéntricos(1).  

  

1.2 REGISTROS EN EL SÍNDROME CORONARIO AGUDO. 

 

1.2.1 REGISTROS 

 

Los registros, a diferencia de otros estudios, proporcionan información veraz sobre la 

situación de la población a la que hacen referencia. Analizan la realidad de grandes poblaciones, 

y por lo tanto, su utilidad no es sólo investigar una variable concreta, ni analizar exclusivamente 

las consecuencias de modificar un aspecto de esa realidad en una muestra poblacional, y luego 

inferir los resultados; sino tener un conocimiento, con fuerte valor externo, de lo que hacemos y 

sus consecuencias(5). Los registros se caracterizan por utilizar como fuente de detección de 

casos, una población global (Registro Poblacional), o un hospital o un conjunto de centros 

hospitalarios, que cubren la población de una zona más o menos extensa, pero bien delimitada 

(Registros Hospitalarios), que  debe ser representativa de la población en general,  para que 

tenga validez externa. Este tipo de registros para la cardiopatía isquémica (CI), resulta ser 

insuficiente si el objetivo es conocer la incidencia y letalidad del infarto, debido a que la muerte 

prehospitalaria en CI es muy elevada. 

 

Un tipo de registros, a los que en la mayoría de las veces hacemos referencia cuando 

mencionamos este concepto, son los llamados registros hospitalarios. No debemos confundir 

éstos con los ensayos clínicos, cuyo objetivo es evaluar la eficacia de una intervención o la 

capacidad potencial de mejorar la salud, bajo condiciones ideales de carácter experimental (a 

menudo bastante alejadas del medio asistencial cotidiano y real), en lugar de la efectividad o 

capacidad real de lograr mejorar la salud. 

 La efectividad de los procedimientos diagnósticos, preventivos y terapéuticos, cuya 

eficacia se ha evaluado en los ensayos clínicos, debería ser contrastada en el escenario real, que 

podría verse representado por los registros. De ahí que, consideramos a los registros como una 
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fuente de información de gran relevancia para conocer la realidad de la práctica clínica 

habitual. Herramienta de calidad y de mejora, al poder permitir establecer estándares de 

calidad, como los realizados por el registro NRMI y los criterios de la Joint Comision. En 

general, los ensayos clínicos suelen seleccionar a los pacientes según los objetivos del estudio, 

excluyendo, por ejemplo, a pacientes con mayor edad o con peor situación clínica. Esta 

selección de pacientes llega a provocar que en los ensayos clínicos que no presentan 

restricciones para la edad, el perfil del anciano incluido no es representativo para su edad, sino 

que se parece a los pacientes más jóvenes en cuanto a la incidencia de comorbilidades, número 

de medicamentos, estado funcional. Por ejemplo, un ensayo clínico sobre Infarto Agudo de 

Miocardio (IAM), el  no incluir a los pacientes de edad avanzada, limita el poder de generalizar 

las conclusiones del ensayo a este grupo de edad, que es precisamente el de mayor morbilidad y 

mortalidad en el IAM. Los resultados de los ensayos clínicos no reflejan, por lo tanto, la 

realidad de la práctica habitual. Los registros, sin embargo, sí reflejan más fielmente la práctica 

habitual, y resultan más eficaces para valorar medidas epidemiológicas, patrones de la 

práctica clínica diaria y su cambio en el tiempo(6). 

  

 Los registros hospitalarios son estudios de cohortes, ya que los pacientes 

seleccionados son seguidos al menos hasta su alta de la Unidad de Cuidados 

intensivos/Unidades Coronarias (UCI/UC) o alta hospitalaria. Resultan más útiles para conocer 

el impacto real o efectividad de ciertas intervenciones diagnósticas y terapéuticas de una 

enfermedad, incluyendo a todos los sujetos que presentan dicha patología, reciban o no la 

intervención. La diferencia con los ensayos clínicos, es que en éstos existe una asignación 

aleatoria para recibir una estrategia u otra. Asimismo, los registros hospitalarios de 

enfermedades permiten estudiar la tasa de hospitalización por una patología, la mortalidad a 

corto, medio y largo plazo si se realiza un seguimiento de los pacientes. 
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Caraceterísticas Registros Poblacionales Registros Hospitalarios 
POBLACIÓN Toda la población Cohorte seleccionada 
RECOGIDA DE DATOS Área hospitalaria y 

extrahospitalaria 
Área hospitalaria 

CÁLCULO DE TASAS Tasa de incidencia, mortalidad 
y ataque 

Tasa de hospitalización 

PERÍODO DE ESTUDIO A corto plazo A largo plazo 
VALIDEZ DE ESTUDIO Íntrinseca Determinada por 

representatividad de la 
muestra 

 
Tabla 1. Diferencias entre registros pobacionales y regisros hospitalarios. 
 

1.2.2 Registros poblacionales y Registros hospitalarios 

 

Los registros poblacionales, se caracterizan por utilizar como fuente de detección de 

casos una población global; permiten establecer las tasas de incidencia, mortalidad, y  letalidad 

al incluir los pacientes que fallecen por un IAM, sin llegar a entrar en contacto con el sistema 

hospitalario. Por otra parte, los registros empleados para el manejo del IAM, pueden evaluarse 

mediante estudios de cohortes que incluyan a todos los pacientes ingresados en uno o más 

hospitales. A estos estudios les denominamos registros hospitalarios, siendo más simples de 

organizar y económicos que los ensayos clínicos. En ambos casos, se recoge un conjunto de 

datos sobre comorbilidad, edad, sexo, gravedad, así como la evolución de cada paciente, de 

forma sistemática y estandarizada, para garantizar la validez interna del estudio(1). En estos 

registros la validez interna, o generalización de los resultados, dependerá de si la muestra de 

hospitales seleccionada es representativa de la población a la que se desea extrapolar los 

resultados. Un buen registro debe incluir pacientes de una franja de edad amplia, y permitir el 

análisis de subgrupos de pacientes, para facilitar la comparación con otros registros. Debe 

también, realizar seguimientos al menos a medio plazo, respetar los aspectos éticos, estar 

convenientemente financiados, y mantener implicado a un equipo multidisciplinario en su 

diseño y desarrollo. 

 

 Los registros evitan mejor el sesgo de selección que se encuentra en los ensayos 

clínicos. No obstante, va a existir un sesgo de inclusión, pues va a resultar casi imposible 

abarcar a toda la población. Este sesgo puede ocurrir en el momento en el que se realiza el 

diagnóstico al ingreso o al alta, especialmente cuando las situaciones terapéuticas, como la 

trombolisis, dependen de criterios concretos presentes al ingreso. Un sesgo frecuente se produce 

durante la selección de los centros participantes, cuando no representan al conjunto que se 
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quiere analizar. También ocurre este tipo sesgo durante la inclusión de los pacientes dentro de 

cada centro, cuando no se recogen a todos los pacientes y, por ejemplo, se seleccionan 

dependiendo de la unidad o área hospitalaria donde se hallan ingresados, o no se incluyan de 

forma continua durante todo el tiempo de duración del registro, esto último es lo que se 

denomina cadencia de inclusión de pacientes, que habitualmente disminuye a medida que el 

estudio se prolonga. De ahí que el criterio diagnóstico debe ser común, uniforme y predefinido. 

 Así pues, la extensión temporal de un registro durante un largo período de tiempo 

permite el conocimiento de la realidad temporal que puede ir cambiando a lo largo del periodo 

de estudio. Con el tiempo van modificándose las características de la población o cambiando 

nuestras pautas de actitud. Estos cambios producirán efectos, que pueden seguirse mediante 

registros prolongados en el tiempo o en distintos intervalos. 

 

Los registros pueden resultar muy útiles para determinar las necesidades y prioridades 

sanitarias, para conocer la asistencia médica, para asignar recursos y valorar su utilización 

correcta o incorrecta, así como para valorar el impacto que se produce tras la aplicación de 

nuevas medidas.  

 

 Es deseable que los registros sean ininterrumpidos durante su tiempo de duración. No 

deberían ser muestreos múltiples y dispersos, pues desvirtúan la realidad que tratan de describir, 

ya que no emplean técnicas de muestreo que se utilizan en los ensayos clínicos. El registro debe 

tener validez externa, o grado de representatividad de la muestra de sujetos estudiados respecto 

a la población a la que se desea extrapolar los resultados. Para conseguir una mayor utilidad del 

registro, la muestra debe ser amplia, con el objeto de tener una mayor representación de la 

población. La máxima fiabilidad se obtendría si recogiera al completo a la población. Pero, 

como esto va a ser prácticamente imposible, otra característica a la que se aspira es que sea lo 

más representativo posible de la población. 

 

  El registro debe también cumplir con la validez interna o grado de precisión y exactitud 

de las mediciones recogidas. Es recomendable que incluyan datos que orienten a la fiabilidad y 

validez del registro, como el número de casos que aporta cada centro, el tiempo durante el cual 

son recogidos. Otra cualidad deseable es que se recojan un amplio número de variables o, al 

menos, las principales variables relacionadas con el tema del registro. Esto puede permitir en el 

futuro el planteamiento de distintas cuestiones que no habían sido planteadas durante el diseño 

del registro, ya que la gran ventaja del registro es el conocimiento de la realidad y ésta tendrá 

más valor cuantos más detalles se tengan sobre ella. De esta manera pueden, a posteriori, 

analizarse diferentes y nuevos problemas, pudiéndose aplicar medidas orientadas a su 

corrección para nuevamente reevaluar la repercusión de las medidas aplicadas.  
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 Es prioritario, por ello, impulsar estudios o registros que incluyan pacientes mayores 

que, en general, han estado infrarrepresentados en los ensayos clínicos tradicionales. Por ello, 

es necesario disponer de bases de datos clínicos rigurosos y de calidad que contengan 

información sistemática y detallada sobre la práctica clínica, así como monitorizar la 

repercusión de estos ensayos y las posibles diferencias con la práctica real(7).   

 

1.2.3 REGISTROS INTERNACIONALES. 

 

1-Registro NRMI (National Registry of Myocardial Infarction), es el más extendido de los 

registros estadounidenses sobre el IAM y el más amplio a nivel mundial(8,9,12-14). Engloba a más 

de 1,5  millones de pacientes desde 1990 hasta 2004, en el que han participado más de 1.000 

hospitales de estados diferentes de los Estados Unidos (EEUU). El NRMI 1 incluyó 

aproximadamente 350.000 pacientes entre los años 1990-1994(9) en este estudio se identificó el 

retraso en la aplicación del tratamiento trombolítico(8). El registro anterior fue mejorado y 

sustituido por el NRMI 2 (periodo 1994-1999) con 771.653 pacientes, demostrando una 

disminución del tiempo de administración de la trombolisis(9). Durante el periodo que ha durado 

este estudio, se observó un aumento de la prevalencia del IAM sin onda Q, la reducción del 

tiempo medio de estancia hospitalaria de 8,3 a 4,3 días, así como la mortalidad hospitalaria 

había disminuido de un 11,2% al 9,4%. El NRMI 3 abarca desde 1998 hasta el año 2000.  Los 

resultados del NRMI 3 sirvieron para constituir los estándares de acreditación de la Joint 

Commisión on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO),  en su iniciativa ORYX 

(Outcome Recording to Yield Excellence). Una iniciativa para integrar medidas de rendimiento 

dentro del proceso de acreditación. Estas incluyen: la utilización de aspirina en las primeras 24 

horas, el tiempo de retraso puerta-aguja (igual o menor a 30 minutos) y la no utilización de una 

estrategia de reperfusión coronaria en los pacientes elegibles (no debe superarse el 20% de 

pacientes elegibles que no se realice una estrategia de reperfusión coronaria)(10). Otras medidas 

de la JCAHO para el tratamiento del IAM son: el empleo de inhibidores de la encima 

convertidota de angiotensina (IECAS) en la insuficiencia cardiaca y el empleo de 

betabloqueantes, a la llegada y al alta hospitalaria(11). El registro NRMI 4(15) se creó en Julio del 

2000, diez años después de NRMI 1,, diseñado para cumplir las directrices de la guía práctica 

del Colegio Americano de Cardiología y de la Sociedad Americana de Cardiología 

(ACC/AHA), revisada en 1999, para el tratamiento de pacientes con infarto agudo de miocardio. 

El registro NMRI 4, se centró en diversos aspectos claves en lo referente al manejo y 

tratamiento del IAM. En su quinta edición, el NRMI 5, creado en abril abril de 2004. El cual, 

recoge datos clínicamente relevantes de manera trimestral, realizándose análisis on-line para 

ayudar a los hospitales a mejorar el cuidado y la atención a los pacientes. Los informes NRMI 5 

son racionalizados, fáciles de leer y diseñados para reflejar las recomendaciones recogidas en la 
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guía actualizada del 2004 de la ACC/AHA, para el tratamiento de pacientes con IAM con 

elevación del segmento SR (IAMEST).  

 

 Los Registros Nacionales de Infarto de Miocardio son registros voluntarios, 

subvencionados por la industria farmacéutica, que han permitido conocer las pautas de manejo 

de los pacientes con infarto a nivel hospitalario en los EEUU. En el periodo que abarca desde 

1990 y 1999 se constató para el global de infartos, con onda Q o sin onda Q, una disminución 

del uso de la trombolisis de un 34% al 20,8%, debido al aumento de la angioplastia primaria, 

con una reducción del retraso en la administración de la trombolisis, desde que el paciente con 

infarto llega al hospital y la administración del tratamiento trombolítico (Tiempo puerta-aguja) 

de 61,8 a 37,8 minutos. Entre 1994-1999 aumentó significativamente el empleo de Aspirina, 

Betabloqueantes e Inhibidores de la enzima convertidota de angiotensina (IECA).  Algunas 

limitaciones de este registro incluyen la falta de información sobre las contraindicaciones para 

la trombolisis, factores de riesgo cardiovascular, indicadores del tamaño del infarto y situación 

funcional del paciente antes del IAM. La inclusión consecutiva de los pacientes no fue posible y 

los datos no se validaron de manera independiente. A pesar de esto, se trata de un amplio 

estudio que refleja la situación real de la  cardiopatía isquémica en EEUU.   

  

2- Registro CCP (Cooperative Cardiovascular Project) es el segundo registro más importante 

sobre el IAM en Estados Unidos. Se inició en 1992 y se siguen más de 250.000 pacientes con 

IAM, beneficiarios de diversos seguros médicos. Se analizó el tratamiento del IAM, la calidad 

del abordaje, costes, estancias, variabilidad geográfica y las diferencias con el NRMI. Este 

registro de Cooperación Cardiovascular procede del registro de los beneficiarios del Medicare, 

el sistema estatal americano de asistencia a pacientes ancianos, siendo obligatoria su 

cumplimentación. Está, por ello, centrado en los pacientes de edad avanzada. En 753 pacientes 

de Conneticut de 65 años o más, elegibles para trombolisis, no la recibieron el 56%(16). Entre los 

mayores predictores para no recibir la trombolisis fueron la edad avanzada, presentación tras 

más de 6 horas de evolución, bloqueo de rama izquierda, elevación del ST menor de 6 mm. Y 

de 261 pacientes con indicación ideal para trombolisis, con menos de 6 horas de evolución y 

dolor precordial, la recibieron el 75%. Estos hallazgos no son consistentes con la literatura y las 

recomendaciones, como ha sido puesto de manifiesto(17-20), por lo que debe mejorarse su 

atención clínica. 

 

3-Registro GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), es un estudio internacional en 

el que participan 14 países de 4 continentes (95 hospitales). Se trata de un estudio observacional 

y prospectivo sobre el manejo clínico de los pacientes con Síndrome Coronario Agudo (SCA), 

analizándolo tanto a nivel hospitalario como extrahospitalario, determinando las variaciones 
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geográficas en el tratamiento hospitalario (médico e intervencionista) y valorando el 

seguimiento a los 6 meses tras el ingreso(21,22). Pretende mejorar la calidad asistencial de los 

pacientes con SCA, mediante la descripción de las diferencias en las características de los 

pacientes, tratamientos instaurados, episodios acaecidos en la  fase hospitalaria y durante el 

seguimiento de estos pacientes. Es el primer gran registro observacional, y en la actualidad 

incluye más de 22.000 pacientes. El 38% de los pacientes tenían el diagnóstico de angor 

inestable. El uso de AAS fue similar en todas las regiones, en contraste, el empleo de 

angioplastias e inhibidores de glucoproteínas IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) fue diferente en distintos 

hospitales, siendo más elevado su uso en hospitales docentes y en aquellos con servicio de 

hemodinámica(23). El estudio ha revelado diferencias en el manejo del SCA, según el hospital y 

área geográfica. Un porcentaje elevado de los candidatos a reperfusión coronaria no recibieron 

esta terapia, teniendo los mayores de 75 años, menos de la mitad, la oportunidad de recibirla que 

los menores de esta edad. 

 

4- Registro SPRINT (Secondary Prevention Reinfarction Israeli Nifedipine Trial)(28), es un 

registro hospitalario sobre IAM y prevención secundaria. Comenzó en el año 1981 con la 

participación de 13 Unidades de Cuidados Intensivos o Unidades de Cuidados Coronarias 

(UCI/UCC) de Israel. Recoge datos de la hospitalización de estos pacientes y del seguimiento 

durante el año siguiente. En el año 1993 ya habían recogido 5.839 paciente con IAM, en esta 

segunda cohorte, se observó que la mortalidad había disminuido progresivamente en hombres y 

mujeres, más marcada esta disminución en mujeres, asimismo era más destacada en aquellos 

pacientes con IAM que recibieron trombolisis y/o algún tipo de técnica de revascularización. 

 

5-Estudio ENACT (European Network for Acute Coronary Treatment), fue diseñado para 

recoger información prospectiva sobre la frecuencia, diagnóstico y manejo de todo el espectro 

del SCA. Se recogieron más de 3.000 pacientes en 29 países. Se comprobó, como en el registro 

GRACE, que había diferencias en el manejo del SCA, en las diferentes regiones europeas(24). 

 

6-Registro PRAIS-UK (Prospective Registry of Acute Ischaemic in the UK). Se trata de un 

estudio prospectivo de 6 meses de seguimiento tras ingreso en el hospital. Los pacientes con 

elevación del segmento ST y aquellos que recibieron fibrinolisis se excluyeron. Se comparó el 

grupo de mayores de 70 años con angina inestable (AI) y menores de 60 años, cuyo resultado de 

mayor riesgo de muerte o nuevo infarto fue en el primer grupo, también aquellos con depresión 

del ST o bloqueo de rama izquierda en el electrocardiograma (ECG) tenían un mayor riesgo que 

aquellos con ECG normal. Se revisaron las estrategias del tratamiento de la AI y el IAM sin 

elevación del ST, con el fin de mejorar la morbimortalidad de estos pacientes(25). 
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7-Registro Euro Survey of Acute Coronary Syndromes, es un registro prospectivo en 25 países 

con 103 hospitales. Se analizaron más de 10.000 pacientes con diagnóstico de síndrome 

coronario agudo. El estudio muestra la discordancia entre las pautas de tratamiento que se 

siguen en la práctica diaria. Hay diferencias claras entre países europeos y áreas 

mediterráneas(27). 

 

8- Estudio WHO MONICA (Word Healt Organization Monitoring trends and determinantes 

in cardiovascular disease), es un  proyecto de monitorización de la enfermedad cardiovascular, 

que analiza fundamentalmente factores  de riesgo cardiovascular y mortalidad(29). 

 

9- Registro PREVENIR, en Francia, incluyó aproximadamente 1300 pacientes dados de alta 

tras IAM o AI en 77 hospitales(30). Constituye junto con otros registros(31) a demostrar que, en el 

momento del alta hospitalaria, los pacientes con cardiopatía isquémica no reciben una atención 

adecuada en cuanto a las medidas de prevención secundaria, y que esta situación debe 

mejorarse. 

 

10- EUROASPIRE, en Europa, la Sociedad Europea de Cardiología ha promovido la creación 

de un comité de registros y bases de datos. En Cardiopatía Isquémica, el primer registro fue el 

EUROASPIRE I(32), se recogieron 3.569 casos entre 1995 y 1996. Se continuó con el 

EUROASPIRE II(33), se recogieron 3.379 casos entre 1999 y 2000. Participaron entre otros: 

República Checa, Finlandia, Francia, Alemania, Hungría, Italia, Eslovenia y España. Se 

evaluaron los estilos de vida, factores de riesgo y terapéuticas recomendadas para la prevención 

de la enfermedad coronaria. El EUROASPIRE, también planteó la problemática del deficiente 

control de los factores de riesgo cardiovascular como medida de prevención secundaria, que no 

ha sido satisfactoria. 

 

1.2.4 Registros Poblacionales Españoles. 

 

 Según la fuente de consulta, la letalidad por IAM es distinta. En los ensayos clínicos se 

tiende a infraestimarla respecto a los registros hospitalarios, y ambos tienden a infraestimarla 

respecto a los registros poblaciones. Se infraestima la letalidad porque en el ensayo clínico se 

excluyen aquellos pacientes de peor pronóstico. Esto justifica la existencia de registro en el 

IAM. Los registros poblacionales permiten establecer las tasas de incidencia, de mortalidad y de 

letalidad para una determinada franja de edad y sexo. Además, el registro ininterrumpido 

durante una década o más, repetido a intervalos regulares, puede informar sobre las tendencias 

en el tiempo de la incidencia, mortalidad y letalidad. Generalmente, no se realiza el seguimiento 
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de los pacientes a largo plazo ya que no se considera que sea el propósito de los registros 

poblacionales. 

 

1- Estudio IBÉRICA (Investigación, Búsqueda Específica y Registro de Isquemia Coronaria 

Aguda), es un registro poblacional (1996-1998) de casos de IAM en pacientes con edades 

comprendidas entre  25 y 74 años, residentes en distintas áreas de 8 comunidades autónomas 

españolas. El objetivo era monitorizar y comparar las tasas de incidencia y mortalidad a los 28 

días del IAM. Se utilizó una metodología homogénea y estandarizada para recoger 

características demográficas, factores de riesgo, utilización de procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos, tiempos claves en trombolísis y  la aparición de complicaciones en los primeros 28 

días. Se concluyó que las características de los pacientes varían entre las zonas estudiadas, así 

como las diferencias geográficas en el manejo y pronóstico, sugieren que pueden existir 

desigualdades en la atención al enfermo con IAM en España(34). 

 

En este contexto, parece recomendable la utilización de algoritmos de estratificación de 

riesgo del paciente con IAM basados en características clínicas de medir en el momento del 

ingreso para establecer la mejor estrategia terapéutica(35). El Plan Integral de Cardiopatía 

Isquémica en España destaca que el exceso de variabilidad en el uso de procedimientos 

diagnósticos y terapéuticos eficaces no es aceptable, por su posible impacto en la mortalidad y 

morbilidad de los pacientes(36,37). 

 

2-Estudio PANES (Prevalencia de Angina en España), se realizó con el objetivo de determinar 

la prevalencia de angina en la población con edades comprendidas entre 24 y 74 años de las 

diferentes comunidades autónomas, así como la prevalencia de factores de riesgo 

cardiovascular. Se seleccionaron más de 10.000 sujetos, que se estratifican por sexos y en tres  

grupos de edad. Se trata de un estudio transversal que se realizó durante los años 1995-1996. Se 

llegó a la conclusión de que la prevalencia de angina variaba significativamente entre 

comunidades autónomas, siendo mayor en Baleares y menor en País Vasco; y que la prevalencia 

de angina en España es similar a la que existe en otros países desarrollados de nuestro entorno. 

Se observaron diferencias significativas entre las diferentes comunidades autónomas que se 

correlacionan  con la mortalidad general por cardiopatía isquémica (CI) y también con la 

prevalencia de factores de riesgo(38). 

 

3-Registro MÓNICA-Cataluña(39), proporciona datos al proyecto general (MÓNICA de la 

Organización Mundial de la Salud) sobre una zona cercana a Barcelona. Se estudió un grupo de 

pacientes de edades comprendidas entre 35 y 64 años, se observó que la tasa anual en 

MÓNICA-Cataluña era inferior a todo el proyecto MÓNICA en el período de 1985-94, así 
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como la letalidad a los 28 días en el primero era inferior a la media de MÓNICA en varones y 

mujeres. La incidencia de eventos coronarios en este período experimentó un crecimiento anual 

en el MÓNICA-Cataluña, mientras que se produjo un descenso en el conjunto del MÓNICA(40) . 

Se puede deducir, que la letalidad por IAM (que incluye a los pacientes fallecidos por IAM 

antes de llegar a algún centro hospitalario) se encuentra en la mayoría de los casos (incluyendo 

España) alrededor del 40% en los pacientes de 35 a 64 años. 

 

4-Estudio REGICOR (REgistre GIroni de CORonariopatiés), creado en 1978, que cubre a la 

población de 25 a 74 años de seis comarcas de la provincia de Gerona. Registra a los infartos de 

miocardio hospitalarios, a escala poblacional, y a las muertes súbitas de origen cardíaco(41,42). En 

el período 1990-1992 la tasa anual, ajustada por edad, de episodios coronarios en varones de 35 

a 64 años es de 146 por 100.000, y en las mujeres la tasa es de 22 por 100.000(43). 

 

5-Estudio PRIMVAC(45) (Proyecto de Registro de Infarto de Miocardio de Valencia, Alicante y 

Castellón), se estudiaron pacientes con IAM ingresados en las UCIC de 17 hospitales de la 

Comunidad Valenciana. Entre 1 de diciembre de 1994 y el 30 de noviembre de 1995 se 

recogieron 2.377 casos, de los cuales la  edad media fue de 65,3 años, el 23,2 % eran mujeres. 

La mortalidad intraunidad coronaria fue del 13.9%. Se recogieron las características 

demográficas, clínicas, utilización de procedimientos diagnósticos, terapéuticos y variables 

pronósticas. Se concluyó que la edad, el sexo femenino, los antecedentes de IAM, la diabetes, la 

presencia de onda Q y de signos electrocardiográficos de infarto de ventrículo derecho 

predijeron de manera independiente la mortalidad en la unidad coronaria(44). Basándose en los 

datos del registro PRIMVAC, se realizó un estudio para conocer el perfil clínico de los 

pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) que presentan un reinfarto (REIAM) durante su 

estancia en la unidad de cuidados intensivos cardiológicos (UCIC). Se incluyeron a 12.071 

pacientes con IAM ingresados en las UCIC de los hospitales de la  Comunidad Valenciana 

adscritos al estudio, entre los años 1995 y 2000. 

 

6-Estudio SIESTA (Systemic Inflammation Evaluation in patients with non ST segment 

elevation Acute coronary síndromes)(46,47), es un estudio prospectivo, multicéntrico, que incluye 

a pacientes que presentaron dolor torácico compatible con síndrome coronario agudo. Se realizó 

seguimiento durante 1 año con determinaciones hematológicas y bioquímicas. El objetivo del 

estudio es establecer el pronóstico de los distintos marcadores de inflamación en el síndrome 

coronario agudo y compararlos con otros indicadores de riesgo establecidos: clínicos, 

electrocardiográficos y bioquímicos (troponinas).  

 

1.2.5 Registros Hospitalarios Españoles 
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1-Registro PEPA (Proyecto de Estudio del Pronóstico de la Angina), es un estudio prospectivo 

multicéntrico de tipo observacional en el que se incluyó a todos los pacientes con sospecha de 

síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST), atendidos de forma consecutiva en 

los servicios de urgencias de 18 centros españoles desde octubre de 1995 a septiembre de 1996. 

Comprende un total de 4.115 pacientes(48). El objetivo del estudio fue analizar la heterogeneidad 

en el perfil clínico y el grado de variabilidad en el tratamiento y pronóstico de los pacientes con 

SCASET, en los hospitales españoles a partir de los datos disponibles en el momento del 

ingreso. El diagnóstico realizado al final de la hospitalización fue de IAM con onda Q en 75 

pacientes (1,8%), IAM sin onda Q en 393 (9,6%), AI en 2987 (72,6%), y dolor no coronario o 

indeterminado en 660 (16%). Un 26% de los pacientes fue ingresado en la Unidad Coronaria, el 

53% en planta de cardiología, un 9% en Medicina Interna y el resto fue dado de alta desde el 

servicio de urgencias. La duración mediana de la hospitalización fue de 8 (4-13) días, con un 

intervalo interhospitalario de 6 a 11. La mayoría de los procedimientos diagnósticos se 

practicaron durante este período, realizándose pruebas de esfuerzo en el 37% y coronariografías 

en el 32%. El estudio demuestra la gran heterogeneidad del perfil clínico de los pacientes con 

SCASEST; asimismo pone en evidencia la gran variabilidad existente entre los diferentes 

hospitales españoles en el manejo terapéutico del SCASEST. Esto resalta la importancia de la 

estratificación inicial del riesgo de estos pacientes, en el momento de su ingreso en urgencias 

y la homogeneización de su tratamiento siguiendo las recomendaciones de las guías de 

práctica clínica(49). 

 

2-Estudio PREVESE (Prevención Secundaria del infarto de miocardio), es un estudio 

retrospectivo, iniciado en 1994, dirigido a conocer las medidas de prevención secundaria 

recomendadas a los pacientes con IAM dados de alta en las UCI/UCC de 39 hospitales 

españoles(50). Posteriormente se amplió a 74 centros en los siguientes 4 años (de 1.242 pacientes 

a 2.054 en PREVESE II). Los objetivos de este estudio eran conocer datos sobre los factores de 

riesgo en dichos pacientes, con especial atención al perfil lipídico y a las medidas que se 

indicaban a seguir por el paciente, cuando éste se le daba alta hospitalaria(51)  

3-Estudio PRIAMHO (Proyecto de Registro de Infarto Agudo de Miocardio Hospitalario), fue 

diseñado por la sección de Cardiopatía Isquémica de cardiología, en el año 1994, para 

desarrollar las bases para la creación de un registro de los pacientes dados de alta  por IAM en 

los hospitales con UCI/UC. Ha recogido los casos de todos los pacientes con IAM incesados en 

las unidades de cuidados coronarios de 24 hospitales españoles, repartidos por toda la geografía 

española(52). Es un estudio prospectivo con una selección aleatoria de los hospitales españoles 

con unidad coronaria. Se pretendía desarrollar una metodología que permitiera registrar de 

forma homogénea, sistemática y precisa algunos aspectos de los pacientes con IAM. Se 
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recogieron datos demográficos, clínicos, complicaciones, procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos, la presencia de factores de riesgos y la supervivencia a los 28 días y al año. Se 

registró un total de 5.200 pacientes entre octubre de 1994 y septiembre de 1995(53). Siguiendo 

con el espíritu de que los registros hospitalarios son útiles para conocer el grado de aplicación 

de las nuevas evidencias y recomendaciones de las guías de práctica clínica, en el año 2000, 

aparece el estudio PRIAMHO II(55) que abarca el período del 15 mayo al 15 de diciembre del 

mismo año, en el que fueron registrados 6.221 pacientes en los 58 hospitales que cumplieron los 

controles de calidad. Ese estudio reveló que la mortalidad precoz y al año ha disminuido 

respecto a la de 1995, aunque la incidencia de complicaciones graves sigue siendo similar. Sin 

embargo, estudio ha revelado áreas que deben ser mejoradas. El porcentaje de pacientes con 

IAM con elevación ST que reciben tratamiento de reperfusión coronaria debe aumentar y los 

retrasos en su aplicación deben reducirse. La tasa de angioplastia primaria y la utilización de la 

coronariografía son inferiores a las de países de nuestro entorno. La estratificación pronóstica en 

la fase subaguda, no incluye el estudio sistemático de la función ventricular, y resulta deficiente 

respecto a la detección de isquemia residual. La prevención secundaria farmacológica, aunque 

ha mejorado, también presenta deficiencias en el uso de los betabloqueantes e IECAs. 

 

4-Estudio RICVAL (Registro de los Infartos agudos de miocardio de la Ciudad de Valencia), 

se pone en marcha en diciembre de 1993. Es un registro de pacientes con diagnóstico de IAM en 

las Unidades de Cuidados Intensivos Coronarios de Valencia(54) , en el que participan tres 

hospitales. Incluye a 1.124 pacientes. Su objetivo fue estudiar la prevalencia, factores de riesgo, 

evolución, métodos diagnósticos o terapéuticos utilizados y la mortalidad que aconteció en la 

fase aguda. 

 

5-Estudio RIGA (Registro sobre el Infarto agudo de miocardio en Galicia). Se realizó entre 

febrero y julio de 1995 y se trata de un estudio retrospectivo de pacientes con diagnóstico de 

IAM durante su ingreso, sin límite de edad. Se recogieron antecedentes personales, familiares, 

personales de cardiopatía isquémica, procedimientos diagnósticos y terapéuticos, retraso en el 

inicio de la trombolisis y complicaciones hospitalarias. El seguimiento de los supervivientes se 

hizo mediante cuestionario remitido a los pacientes o entrevista telefónica(55). 

6-Estudio RESCATE, en el que se registraron todos los síndrome coronarios (IAM y AI) que 

ingresaron entre 1994 y 1999 en cuatro hospitales de Cataluña. Se excluyeron a los pacientes 

con antecedentes de infarto agudo de miocardio, cirugía de revascularización, coronariografías o 

angioplastias los 6 meses previos y aquellos con elevación de la CK-MB. El estudio analizó el 

impacto en la supervivencia y los reingresos a los seis meses así como la utilización de 

coronariografía y procedimientos de revascularización. Se recogieron variables como la 

necesidad de reingreso por arritmias graves, insuficiencia cardíaca y síndrome coronario agudo. 
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Se evaluó la indicación urgente de los procedimientos invasivos y el tiempo que se tardaba en 

realizarlos(56,57). 

 

7-Registro RISCI (Registro de Infartos de la Sección de Cardiopatía Isquémica y Unidades 

Coronarias). Se realizó el seguimiento de 1994 a 1999 por la Sección de Cardiopatía Isquémica 

y Unidades Coronarias de la Sociedad Española de Cardiología. En 1995, habían participado 31 

Unidades Coronarias, que permitió estudiar el uso de trombolíticos. El ámbito del registro es 

limitado, ya que incluye sólo el 18,5% de los hospitales que disponen de unidades de cuidados 

intensivos cardiológicos. Este registro contribuyó a un mejor conocimiento del manejo del 

infarto agudo de miocardio en España. La mortalidad en las UCI se redujo de 11,4% a 9,3% y la 

estancia en las UCI también disminuyó durante estos cinco años, con un descenso en la 

mediana, que ha pasado de 4  a 3 días(58,59). 

 

8-Estudio DESCARTES (Descripción del Estado de los Síndromes Coronarios Agudos en un 

Registro Temporal Español). Es un estudio que aspira a conocer cómo es la atención médica, 

desde el punto de vista de  las medidas diagnósticas y terapéuticas, que reciben los pacientes 

con síndrome coronario agudo sin elevación de ST (SCASET) en España. El estudio 

DESCARTES demuestra que los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación de ST, 

tienen un perfil cardiovascular de alto riesgo, y a pesar de ello reciben una atención subóptima, 

si tenemos en cuenta las recomendaciones de  las guías de  práctica clínica(60). Estos datos nos 

deben hacer reflexionar para aprovechar los recursos disponibles y así  mejorar la atención 

médica de estos pacientes. 

9-Registro TRIANA (Tratamiento del Infarto Agudo de miocardio en Ancianos): Es un registro 

prospectivo que pretendía valorar cómo evolucionaron los pacientes con una edad ≥ 75 años que 

han sufrido un IAM con elevación de ST y que han sido atendidos en hospitales que realizaban 

angioplastia primaria. El estudio abarca el período de abril y julio de 2002(61-63). Se  

registraron 410 pacientes consecutivos con un seguimiento de 1 mes. Este trabajo reveló que el 

42% de los ancianos con infarto agudo de miocardio, no recibió tratamiento de  reperfusión 

coronaria; el 35 % fue tratado con fibrinolisis y el 22% con angioplastia primaria. Los pacientes 

que recibieron reperfusión coronaria eran más jóvenes, con más frecuencia varones, llegaron 

con menor retraso desde el inicio de los síntomas al hospital, tenían una situación 

hemodinámica inicial (clase Killip) más favorable, pero como aspectos negativos cabe señalar 

que se trataba se infartos anteriores y más extensos.  
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Tabla 2. Clasificación de los distintos registros de la cardiopatía isquémica más importantes, tanto 
internacionales como españoles.  
 

1.2.6 Registro ARIAM 

1.2.6.1 Origen y Desarrollo del Proyecto ARIAM 

 

 El tratamiento fibrinolítico ha modificado de forma radical el tratamiento y 

morbimortalidad del infarto agudo de miocardio. Existe evidencia científica de que el beneficio 

de esta terapéutica es mayor cuanto  más precoz se administra, cuanto menor es el retraso 

entre el inicio de síntomas y la aplicación de la  fibrinolisis. No obstante, la situación actual en 

nuestro medio respecto a dicho retraso, no quedaba reflejada en ningún estudio. Por ello, 21 

Registros  

Internacionales 

Registros  

Poblacionales  

Españoles 

Registros  

Hospitalarios 

Españoles 

NRMI(9,10)  IBÉRICA(34) Registro PEPA(48) 

CCP(17) Estudio PANES(38) PREVESE(50,51) 

GRACE(23) MÓNICA-Cataluña(39) Estudio PRIAMHO(52,53) 

SPRINT(23) REGICOR(41,42) Estudio RICVAL(54) 

ENACT(24) PRIMVAC(44) RIGA(55) 

PRAIS-UK(25) SIESTA(46,47) Estudio RESCATE(56,57) 

Euro Survey of Acute(27) 
Coronary Syndromes 

 RISCI(58, 59) 

WHO MONICA(29)  Estudio DESCARTES(60) 

PREVENIR(30)  TRIANA(61) 

EUROASPIRE(32,33)  Registro 
ARIAM(192,193,201,202,224-229, 232) 
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hospitales públicos de Andalucía y Murcia decidieron crear en el año 1994, un grupo de trabajo 

para analizar el retraso en nuestro medio. Así nace el Grupo ARIAM. 

 

 El principio básico sobre el que se diseñó toda la metodología de trabajo fue medir los 

retrasos en cada hospital de forma idéntica y comparar estos tiempos con los medidos en los 

demás centros del grupo, para que de esta forma se pudieran introducir intervenciones de 

mejora. Así el Proyecto ARIAM, se diseña como un programa de evaluación y mejora de la 

calidad en la asistencia al paciente con infarto agudo de miocardio(64). 

El Proyecto está basado en tres principios: 

 a)-Medir con qué retraso y a qué tipo de pacientes aplicamos el tratamiento 

fibrinolítico. 

 b)-Comparar los datos obtenidos en cada hospital con otros de su entorno. 

 c)-Mejorar nuestra asistencia a este tipo de pacientes al inducirnos, por la medición y 

comparación de los datos, a tomar medidas específicas. 

 

1.2.6.2 Características del Proyecto ARIAM 

 

 1. Es un proyecto viable: Prácticamente todos los centros participantes al inicio del 

proyecto continúan en él después de 10 años y además se han incorporado nuevos centros 

nacionales. 

 

 2. Es sencillo: El sistema de recogida de datos es sencillo de rellenar, con pocos datos y 

de fácil obtención, no supone una carga burocrática excesiva ni necesita un soporte informático 

especialmente complejo. 

 

 3. Es útil, ya que ha creado un lenguaje común en lo referente a tipo de pacientes 

(prioridades) y a retrasos (mismos segmentos temporales), ha permitido detectar deficiencias 

(medibles) en el proceso asistencial inicial al paciente isquémico agudo, ha creado un modelo 

referencial del nivel de la calidad asistencial que se oferta a nuestros pacientes al establecer y 

validar unos criterios de calidad (retrasos y porcentajes por prioridades). 

 

 4. Es dinámico: En sus comienzos analizaba exclusivamente la problemática en la 

demora intrahospitalaria. En la actualidad, con la potente base de datos disponible, nos permite 

estar evaluando poblaciones, sistemas de atención y distritos sanitarios junto a otros 

profesionales (primaria, emergencias, cardiólogos), y en el futuro muy probablemente estaremos 

operativos y en tiempo real, gracias a Internet. Desde junio de 1996 se incorporan datos 

prehospitalarios(65-67).  
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 5. Es un registro que intenta ser continuo: esto ha permitido generar una base de datos 

que en el momento actual recoge más de 105.000 casos de cardiopatía isquémica, lo que lo 

convierte en una de las mayores bases de datos del  mundo, de libre utilización por cualquier 

miembro del grupo y con indudables posibilidades de explotación científica. También ha 

permitido evaluar la aparición de nuevas situaciones sanitarias (implantación de sistemas de 

emergencias). 

 

 6. Es una base de datos compartida: la mayoría de la información que genera el 

programa es de utilidad para las propias unidades (datos administrativos, memoria, flujo de 

pacientes, estancia, etc.), muchas de las cuales no disponían de programas de informatización de 

pacientes. El programa actual, ARIAM 2002 permite informatizar básicamente incluso al 100% 

de los pacientes, aunque no todos sean pacientes coronarios. Además, al recoger datos iguales 

en todos los centros, permite a las unidades evaluarse dentro de un entorno y disponer de una 

base de datos más amplia para analizar problemáticas hasta ahora no abordables por el escaso 

número de casos con los que se trabajaba (porcentaje de accidentes cardiovasculares y 

mortalidad más real). Los datos que se envían a la base de datos ARIAM crecen y permiten 

realizar estudios de población, análisis más específicos y estudios en tiempo real de la situación 

de la CI aguda en nuestro entorno. 

 

 7 .El factor humano: para la supervivencia del Proyecto ha sido fundamental trabajar 

por grupos de hospitales, independientemente del tamaño, utilizando dinámicas de grupo en 

cada zona (análisis comparativo, grupos de trabajo, etc.). Al tener reuniones periódicas entre los 

componentes del grupo se han generado relaciones más fluidas entre los profesionales, siendo 

este fenómeno mucho más evidente en las unidades pequeñas. 

 

 Los objetivos del Proyecto ARIAM son:  

-Disminuir el retraso intrahospitalario en la aplicación del tratamiento fibrinolítico.  --

Administrar el trombolítico como mínimo al 60% de los pacientes que presentan IAM con 

menos de 24 horas de evolución. 

-Conseguir una tasa de Fibrinolisis en IAM en la primera hora desde el inicio de síntomas del 

10% y de un 40% en las dos primeras horas. 

-Mantener una tasa de accidente cerebrovascular (ACV) hemorrágico menor del 1,2%. 

-Diseñar un sistema común de evaluación del nivel de calidad asistencial que se ofrece, en 

nuestros centros, al paciente isquémico agudo. 

-Disponer de un registro básico de Cardiopatía Isquémica Aguda, común para todos los centros 

participantes. 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 36

-Disponer de una herramienta estradística simple que refleje la labor administrativa rutinaria de 

nuestras Unidades. 

 

 

 

 
2. SÍNDROME CORONARIO AGUDO 
 

2.1- EPIDEMIOLOGIA DE LA CARDIOPATIA ISQUÉMICA EN ESPAÑA. 

 

La enfermedad cardiovascular se considera la principal causa de morbi-mortalidad en 

los países desarrollados, siendo este comportamiento similar en nuestro país.  En las últimas 

décadas, se ha conseguido disminuir la mortalidad del SCA, más en concreto la del IAM; 

gracias a la gran investigación desarrollada tanto en nuevas técnicas diagnósticas como 

terapéuticas. En el mundo desarrollado y por ende en España, la CI sigue siendo la primera 

causa individual de muerte en varones y la tercera en mujeres, siendo la causa del 11% y 10% 

respectivamente del total de las muertes producidas en 1997(68). La incidencia de IAM en la 

población española de 35-64 años parece ser de las más bajas del mundo(69,70); sin embargo, 

muchos médicos  tienen la perceICPón de que el número de pacientes que atienden en los 

servicios hospitalarios por CI está aumentando. Esta impresión se ve confirmada por los datos 

de las estadísticas de mortalidad hospitalaria, que indican que el número de pacientes dados de 

alta vivos o fallecidos con el diagnósticos de CI pasó de 30.032 en 1977 a más 94.000 en 

1993(71). La cardiopatía isquémica tiende a presentarse a partir de la quinta década de la vida y 

aumenta su frecuencia con la edad y con la coexistencia de factores de riesgo. España será el 

país más “viejo” del mundo en unas pocas décadas(72), con lo que podemos esperar un aumento 

de la morbi-mortalidad por enfermedades crónicas, entre las cuales se encuentra la CI. Por ello 

esta patología supone una demanda considerable y cada vez mayor en los últimos años, como se 

constata por la evolución en el número de altas hospitalarias con este diagnóstico(71). Esta mayor 

demanda asistencial puede estar relacionada con un mayor número de casos de IAM en la 

población. Por otro lado, cabe señalar que el aumento en la esperanza de vida y el descenso de 

la natalidad de España produce un envejecimiento progresivo de la población que se traduce, a 

su vez, en un aumento de la frecuencia de patologías crónicas y por lo tanto de la CI. La mayor 

demanda asistencial podría deberse también a la mayor incidencia de síndromes coronarios 

agudos recurrentes, consecuencia de la decreciente letalidad observada en los pacientes 

hospitalizados en las últimas dos décadas, y relacionada con las mejoras terapéuticas(73-75). Esta 

mayor demanda asistencial también se traduce en un aumento de los ingresos por insuficiencia 

cardíaca(76). 
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La estimación realizada de la magnitud del problema de la CI entre 1997 y 2005 indica 

que el envejecimiento de la población aumentará por sí mismo el número de casos de IAM y AI 

en España. Según dicha estimación, en el 2002 pudieron ingresado en centros hospitalarios 

españoles cerca de 75.000 personas por un síndrome coronario agudo, el 55% por IAM y el 45% 

por AI. En el año 2005 Marrugat et al pronosticaron que el número de pacientes con síndrome 

coronario agudo que podrían llegar a hospitalizarse alcanzaría los 78.000 ingresos(71,77). A tenor 

de estos datos, cabe señalar que el síndrome coronario agudo ha generado y probablemente 

seguirá generando una creciente demanda asistencial en España. En algunas poblaciones se ha 

observado, ajustando por la edad, un descenso en la mortalidad por CI(78), al parecer 

influenciado en dos tercios de los casos por una menor incidencia de CI debido a los cambios en 

los factores de riesgo, y en otro tercio debido a un aumento en la supervivencia por los cuidados 

médicos(79-82). Pero, al contrario de lo que ocurre con la mortalidad prehospitalaria, que es la que 

contribuye en mayor grado a la mortalidad global, la mortalidad hospitalaria ha presentado un 

importante descenso. Antes del funcionamiento de las UCC, en los años 60, la mortalidad 

hospitalaria era del 25-30%. En una revisión sistemática de los estudios de mortalidad en la era 

pre-trombótica, a mediados de los 80, ésta había descendido al 18%(83-85).  

 

 La población española disfruta de un índice de mortalidad cardiovascular envidiable, 

aunque la cardiopatía isquémica continúa siendo una causa de alta morbi-mortalidad. La 

incidencia acumulada del infarto agudo de miocardio está en 2 por 1.000 para varones y 0.3 por 

1.000 para mujeres. Su letalidad se estima en 30%, de la cual el 60% se produce fuera del 

hospital. Por su parte, la prevalencia de angina se estima en torno al 7.5%(86-88). Se han realizado 

extensas campañas de sensibilización, tanto destinadas a la prevención primaria como 

secundaria, pero este tipo de medidas tiene un efecto recortado en el tiempo(89), e incluso se ha 

llegado a dudar de que sea una alternativa eficiente(90). Hay que tener en cuenta que, dentro de la 

atención al paciente coronario, hay un producto estrella: la administración de un fibrinolítico, 

cuando está indicado. A este fin se han dedicado muchos esfuerzos, y el proyecto ARIAM 

(Análisis del Retraso del Infarto Agudo de Miocardio) es uno de ellos(91). En él se han diseñado 

estrategias para analizar y acortar el tiempo que se tarda en administrar este tratamiento, con el 

desarrollo de una serie de prioridades y un dimensionado de este retraso que hagan posibles 

intervenciones eficaces. Pero, junto a este despliegue, sabemos que existen una serie de medidas 

generales de atención general. Diferentes sociedades han desarrollado y expandido guías de 

tratamiento, en las que las medidas a adoptar por los diferentes dispositivos están clasificados(92) 

y que podrían aplicarse según uno de ellos(93). 

 

2.2- DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO 
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La CI es un episodio que acontece en el miocardio debido una disminución del aporte 

de oxígeno y/o un aumento de la demanda al músculo miocárdico, siendo su principal causa la 

aterosclerosis coronaria que  es de etiología multifactorial. 

 

El concepto de SCA hace referencia a todos los cuadros clínicos relacionados con la 

isquemia miocárdica aguda, incluyendo la AI, al IAM y la Muerte Súbita. Durante muchos años 

la angina inestable ha sido considerada como un síndrome intermedio entre la angina crónica 

estable y el IAM. Hoy, sin embargo, existe la tendencia generalizada a pensar que la angina 

inestable y el IAM son diferentes manifestaciones clínicas como consecuencia de un proceso 

fisiopatológico común, que consiste en la ruptura o erosión de la placa arteriosclerótica(94,95). 

 

a)-Pacientes con dolor torácico y elevación persistente del segmento ST o nueva aparición de 

bloqueo completo de rama izquierda del haz de His, que refleja oclusión coronaria total. El 

objetivo prioritario en estos pacientes es realizar en el menor tiempo posible, la recanalización 

de la arteria afectada por medio de la trombolisis, angioplastia coronaria o intervención 

coronaria percutánea. Se trata de infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMEST) o síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST ( SCACEST). 

 

b)-Pacientes con dolor torácico y sin elevación del segmento ST, aunque persisten en el 

electrocardiograma (ECG) cambios sugerentes de enfermedad isquémica aguda (mayor 

persistencia del descenso del segmento ST, inversión o pseudonormalización de onda T) o sin 

cambios específicos en el ECG. Los pacientes sin clínica y con ECG anormal (isquemia silente) 

se incluirían en esta categoría(95). En este caso estaríamos ante lo que se denomina infarto agudo 

de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST) o síndrome coronario agudo sin 

elevación del segmento ST (SCASEST). 
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SÍNDROME CORONARIO AGUDO

ST No Elevado ST Elevado

Angina Inestable

IAM no Q

IAM Q

 
Figura 1. Clasificación del Síndrome Coronario Agudo. 

 

El infarto sin onda Q, debido a que tiene una base fisiopatológica similar al de la AI, es 

considerado actualmente como la misma entidad, y ambos síndromes se incluyen bajo la 

denominación de síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. El IAM acontece 

por la disruICPón del flujo coronario. Éste se debe a la combinación de la rotura de una placa 

aterosclerótica presente en el endotelio, secundaria a diferentes causas, y a la formación de 

trombos que ocluyen el vaso(96). Hay otros factores interrelacionados, como la trombolisis 

espontánea, la vasoconstricción, la presencia de circulación colateral. La extensión de la 

necrosis miocárdica que finalmente se producirá, dependerá tanto de los mecanismos endógenos 

como, sobre todo, del tratamiento instaurado.  

 

 Como se ha señalado anteriormente la aparición de un SCA está producida por la 

erosión o rotura de una placa aterosclerótica, que determina la formación de un trombo 

intracoronario(97). La cantidad y duración del trombo, junto con la existencia de circulación 

colateral y la presencia de vasoespasmo en el momento de la rotura desempeñan un papel 

fundamental en la presentación clínica de los diferentes síndromes coronarios agudos. En 

general, el IAM se asocia a una trombosis más extensa y duradera, la angina inestable a un 

trombo más lábil, mientras que el IAM sin onda Q puede corresponder a una oclusión coronaria 

transitoria. Sin embargo, la sintomatología clínica no permite una diferenciación con suficiente 

certeza de los diferentes síndromes, por lo que resulta imprescindible la realización precoz de un 

ECG. Los hallazgos de esta exploración permiten agrupar a los pacientes en dos grandes 

bloques: SCASEST y SCACEST. 
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 La angina de pecho es un síntoma o padecimiento que traduce la existencia de isquemia 

miocárdica, y por lo tanto de una enfermedad de las arterias coronarias. El Grupo de Trabajo de 

la Angina de Pecho de la Sección de Cardiopatía Isquémica y Unidades Coronarias de la 

Sociedad Española de Cardiología la define como “dolor, opresión o malestar, generalmente 

torácico, atribuible a isquemia miocárdica transitoria” (98). 

 

 La placa de ateroma tiene múltiples componentes. Cabe señalar que mientras el núcleo 

de la placa permanezca aislado, sin contacto con los elementos formes de la sangre, el problema 

se reducirá a un estrechamiento progresivo de la luz inducido por el lento crecimiento del 

ateroma. En estas condiciones, el flujo coronario suele ser suficiente en reposo; sólo se produce 

isquemia cuando (por el ejercicio o cualquier otra circunstancia análoga) aumentan las 

demandas de oxígeno por parte del miocardio y la estenosis epicárdica limitante, no permite que 

aumente el flujo de forma paralela. Teóricamente, al no variar la estenosis luminar a lo largo del 

tiempo, existiría un umbral fijo de isquemia (la misma cantidad de ejercicio), y por tanto angina. 

Sin embargo, la práctica enseña que el umbral anginoso varía a lo largo del día y con 

circunstancias diferentes (umbral variable). Ello se explica porque una de las primeras 

consecuencias del fenómeno aterosclerótico es la pérdida de la regulación vasomotora que 

ejerce el endotelio. Por eso, en algún momento de la evolución, el predominio de elementos 

vasoconstrictores no contrarrestados por la producción normal de óxido nítrico, puede hacer que 

a la estenosis orgánica se añada un componente funcional responsable de esta variación en el 

umbral. Este aumento de tono vasomotor es mucho más frecuente que el espasmo focal severo 

con producción de estenosis subtotal, oclusión incluso y desarrollo de isquemia transmural 

severa con el cuadro conocido de angina variante o de Prinzmetal.  

Placa vulnerable
(gran núcleo lipídico, inflamación)

InflamaciónInflamación

Síntesis Matriz Rotura Matriz
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en la capa fibrosa
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TROMBOSIS CORONARIA

SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Equilibrio
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Figura 2. Fisiopatología placa aterosclerótica(99). 
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 La mayoría de los episodios coronarios agudos, incluyendo también el infarto de 

miocardio y la muerte súbita, suceden cuando la placa de ateroma se complica(99), dando lugar a 

un estrechamiento brusco e importante de la luz del vaso. Dicha estrechez, puede ser producida 

por una vasoconstricción focal o de una proliferación rápida de fibras musculares lisas, pero lo 

habitual es que se trate de un trombo intraluminal, superpuesto a la lesión ateromatosa, justo en 

el punto donde la placa ha sufrido una ruptura en su cubierta fibrosa. Es precisamente esta 

rotura la que permite que el núcleo lipídico de la lesión, fuertemente trombogénico, se ponga en 

contacto con la sangre y se inicie el proceso que conduce a la formación del coágulo 

intraluminal. De la amplitud, firmeza y duración del fenómeno trombótico añadido a la rotura de 

la placa, por una parte, y del desarrollo de fenómenos protectores (como la circulación colateral 

y la actividad del sistema fibrinolítico endógeno) dependerá la intensidad y duración de la 

isquemia miocárdica y por tanto, el cuadro clínico que presente el paciente. 

 

 La Canadian Cardiovascular Society (CCS) clasifica la angina inestable en 4 grados 

teniendo en cuenta la severidad o pronóstico de la misma(100):  

 

*Grado I: La actividad física ordinaria, como andar o subir escaleras, no produce angina. Esta 

es consecuencia de ejercicios extenuantes, rápidos o prolongados durante el trabajo o con 

actividades recreativas. 

 

*Grado II: Limitación ligera de la actividad ordinaria. La angina aparece andando o subiendo  

escaleras, bajo estrés emocional, o después de comer. 

 

*Grado III: Limitaciones manifiestas en la actividad física ordinaria. La angina puede aparecer 

al andar una ó dos manzanas o subir un piso de escaleras. 

 

*Grado IV: El paciente es incapaz de llevar a cabo, sin angina, ningún tipo de actividad física. 

De forma ocasional, puede aparecer angina en reposo. 

 

 El Grupo de Estudio de Angina de pecho de la Sección de Cardiología Isquémica y 

Unidades Coronarias de la Sociedad Española de Cardiología, establece una clasificación 

práctica, tanto desde el punto de vista pronóstico como terapéutico. Podría dividirse la angina en 

sus formas estables (producidas por placas escleróticas quiescentes) e inestables (se 

corresponden con placas complicadas o con circunstancias extrínsecas al árbol coronario que 

elevan sobremanera el consumo de oxígeno miocárdico). 
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 Como formas reconocidas de angina inestable por la Sociedad Española de 

Cardiología(98): 

 

 *Angina de esfuerzo de reciente comienzo: Aquella de menos de 30 días de evolución. 

Para incluirla como inestable, se exige además que los síntomas correspondan a un grado 

funcional avanzado (III o IV) de la clasificación de la CCS. 

 

 *Angina progresiva o creciente: Se refiere a un empeoramiento de los síntomas con 

incremento en la frecuencia, intensidad o duración de los episodios anginosos. 

. 

 *Angina prolongada: Podría ser la culminación de cualquiera de las formas precedentes, 

duración de más de 20 años minutos y no se desarrollan ondas Q de necrosis. 

 

 *Angina postinfarto: Es la que aparece después de las primeras 24 horas del infarto de 

miocardio y durante su primer mes de evolución. Sucede porque persiste miocardio viable en la 

zona de necrosis, bien porque el vaso responsable se haya repermeabilizado (por trombolisis 

espontánea o farmacológica), bien porque haya circulación colateral protectora insuficiente. 

Puede suceder que la isquemia se produzca en una zona distinta al área necrosada, ya sea porque 

recibía circulación colateral del vaso ocluido o porque el remodelado ventricular tras el infarto, 

al aumentar la demanda miocárdica de oxígeno, haga más evidentes las lesiones coronarias 

preexistentes. 

 

 *Angina variante: Es una angina que coincide con elevación del segmento ST, el cual se 

normaliza cuando desaparece el dolor. Generalmente existe una preservación de la capacidad de 

ejercicio (la angina sólo aparece en reposo) y una tendencia a la presentación en las mismas 

horas del día. El mecanismo responsable es, en la mayoría de las veces, un vasoespasmo focal 

que puede ir desde lesiones mínimas (no identificables en la coronariografía) hasta lesiones 

severas. Se llama también angina de Prinzmeta(101,102). 

 

2.3-PRONÓSTICO DEL SÍNDROME CORONARIO AGUDO 

 

 A lo largo de los años ha variado el SCA, en muchos de sus aspectos(100-105), se han 

intentado evidenciar los factores pronósticos de la AI, del IAM y en el SCASEST, para lo cual 

se ha estudiado lo siguiente. 

 

 *TIMI (Thrombolysis In Miocardial Infarction): el grupo TIMI desarrolló una nueva 

escala para el SCASEST (TIMI risk score) en la población tratada con heparina no fraccionada 
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del ensayo TIMI 11B, analizando la aparición de muerte, infarto o necesidad de 

revascularización urgente a los 15 días. Fueron 7 las variables que demostraron significación 

estadística independiente en el análisis multivariante: edad mayor de 65 años, presencia de tres 

o más factores de riesgo (fumador, diabetes, hipercolesterolemia, hipertensión arterial, 

antecedentes familiares), enfermedad coronaria con lesiones >50% , uso de aspirina en los 

últimos 7 días, síntomas agudos de angina (más de dos episodios de angina en las últimas 24 

horas), elevación de las enzimas cardíacas y cambios en el segmento ST mayores de 0,5 mm. A 

cada una de estas variables se le asigna un punto, siendo 0 la puntuación mínima y 7 el máximo 

posible(105,106, ): 

 

 *Escala de riesgo PEPA, incluye variables clínicas, ECG y bioquímicas: edad >65 

años, diabetes, enfermedad vascular periférica, más de dos episodios de angina en las últimas 24 

horas anteriores al ingreso, angina postinfarto en los primeros 30 días, clase Killip >2, descenso 

del segmento ST y elevación de los marcadores cardíacos de necrosis, con lo cual la mayoría de 

estos pacientes, al tener los marcadores de necrosis positivos eran pacientes con SCASEST(107). 

 

 *Marcadores séricos cardíacos: El estudio ECLA 3(108) es un estudio multicéntrico 

prospectivo que incluyó a 1038 pacientes ingresados en unidades coronarias con el diagnóstico 

de angina inestable entre 1991 y 1992. Las características clínicas, número de episodios 

anginosos en las 48 horas previas, angina previa diagnosticada, e historia de tabaquismo, así 

como los cambios electrocardiográficos al ingreso, nos van a servir para identificar el pronóstico 

a corto plazo (tanto al ingreso como durante la estancia hospitalaria), pero no a largo plazo. Se 

demostró así mismo en este estudio, que una edad mayor a 65 años estaba directamente 

relacionada con la mortalidad intrahospitalaria. Para ello, los nuevos marcadores séricos como 

la troponina T y la proteína C reactiva se comenzarían a utilizar para identificar los pacientes de 

alto riesgo, es decir aquellos que se complicarían con infarto o muerte súbita.  

 

 *En ensayo clínico TACTICS-TIMI-18(109) realizado entre 1997 y 2000 con 2.220 

pacientes diagnosticados de síndrome coronario agudo tenía, el objetivo de analizar si era mayor 

el beneficio de una estrategia invasiva frente a una conservadora en pacientes con niveles 

elevados de troponina. Se concluyó que estos pacientes, tratados con inhibidores de GP IIb/IIIa, 

incluso con mínima elevación de los niveles de troponina I ó T (cTnI o cTnT) (0,1-0,4 ng/dl) 

representaban un grupo de alto riesgo que se beneficiaría de una estrategia invasiva, 

disminuyendo el número de eventos isquémicos mencionados. 

 *El registro PEPA (Proyecto de Estudio del Pronóstico de la Angina) incluye a 4.115 

pacientes con sospecha de SCASEST atendidos en urgencias en 18 centros españoles, de estos 

2.987 se diagnosticaron de angina inestable. La mortalidad hospitalaria fue del 2,6% y la 
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incidencia de muerte o infarto del 4,4%. Sin embargo, después del alta hospitalaria, el número 

de acontecimientos fue igual al observado durante la hospitalización. A los 3 meses de 

seguimiento la mortalidad global fue del 4,6% y la mortalidad o infarto del 8%, con una amplia 

variabilidad intrahospitalaria. Al igual que los tratamientos, el pronóstico de los pacientes fue 

muy distinto de un hospital a otro, con cifras de mortalidad a los 3 meses que oscilaron entre 2 y 

el 10%. Sin embargo, cuando se ajustó por las características clínicas y el tratamiento instaurado 

en el momento del ingreso, las diferencias disminuyeron y dejaron de ser estadísticamente 

significativas. Esto confirma, una vez más la heterogeneidad de los pacientes incluidos con el 

diagnóstico de SCASEST y la dificultad de establecer comparaciones en el tratamiento y 

pronóstico de diferentes grupos de pacientes sin analizar su perfil de riesgo(110). 

 

 *En un hospital general terciario (Hospital Valle de Hebrón, Barcelona), durante 1 

año se realizó un seguimiento de pacientes con angina inestable, confirmando una vez más que 

los pacientes de edad avanzada tienen un peor pronóstico, y no hay que olvidar que muchas 

veces la edad constituye criterio de exclusión en algunos ensayos clínicos. Se analiza en este 

estudio la evolución y el pronóstico de los pacientes en función de variables como su ubicación 

y destino, que obviamente no se consideran en los ensayos clínicos, y que pueden guardar 

relación con la discrepancia entre las recomendaciones teóricas y la realidad asistencial. El 

hallazgo más destacable relativo al manejo de estos pacientes, fue la llamativa diferencia del 

pronóstico dependiendo el área donde fuera remitido el paciente desde el servicio de urgencias: 

la mortalidad global al año fue del 17% en los ingresados en UCC o planta de cardiología y del 

61% en los ingresados en otras áreas del hospital. No hay que olvidar tampoco el limitado 

esfuerzo diagnóstico y terapéutico en los pacientes con edad avanzada(111). 

 

 *Lo que es obvio, es que el manejo del SCASEST debería ser guiado por una 

estimación del riesgo del paciente. Esto es lo que se hizo basándose en los datos del registro 

GRACE, en un intento de desarrollar un modelo simple para calcular el riesgo de mortalidad 

intrahospitalaria de estos pacientes. Se incluyeron 11.398 pacientes, demostrando que los 

siguientes factores aportaban un 89,9% de la información para el pronóstico: edad, estadio de 

killip, presión arterial sistólica, desviación del segmento ST, paro cardíaco durante la 

presentación, niveles de creatinina sérica, enzimas cardíacas inicialmente positivas y frecuencia 

cardíaca. Este modelo simple nos permitiría calcular el riesgo de muerte, y podría ser usado 

como normograma simple para estimar el riesgo individual de cada paciente(112).  

 Algunos estudios nos hablan de predictores clínicos y ECG de desarrollar IAM en 

pacientes con angina inestable, los cuales ya podrían permitirnos una estratificación del riesgo 

en este tipo de pacientes a su llegada a urgencias, se trataría de 4 predictores: duración de los 
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síntomas mayor a cuatro horas, ausencia de revascularización previa, ausencia de tratamiento 

previo con betabloqueantes y presencia de nueva depresión del segmento ST. 

 

 Utilizamos datos clínicos, ECG y bioquímicos en la estratificación pronóstica inicial de 

los pacientes con dolor torácico sin ascenso persistente del segmento ST. Se ha planteado 

cuánto tiempo se debe esperar, basándose en estos parámetros, antes de clasificar al paciente por 

riesgo. Pues bien, un estudio unicéntrico y prospectivo, realizado en 321 pacientes consecutivos 

que acudieron a urgencias con sospecha de síndrome coronario agudo sin elevación persistente 

del ST y menos de 12 horas de evolución, afirma que es posible identificar correctamente la 

evolución clínica de más del 80% de los pacientes que ingresan con  dolor torácico sin ascenso 

del segmento ST con variables clínicas, ECG y bioquímicas, en el plazo de 6 horas desde el 

inicio del cuadro(113). 

 

 *La ecuación de Framingham para la estimación del riesgo coronario clásicamente 

contempla los acontecimientos coronarios, mortales o no, incluyendo la angina y los SCASEST 

detectados electrocardiográficamente. La ecuación de Framingham incluye el colesterol unido a 

lipoproteínas de alta densidad (c-HDL). Esta ecuación estima el riesgo de un acontecimiento 

coronario a 10 años comparando el riesgo del individuo evaluado con el del promedio de la 

población. Y lo calcula a partir de la media de la prevalencia de los factores de riesgo, 

considerados en dicha población. Según la Cohorte de Framingham, los factores que 

contribuyen a la mortalidad son: edad, el colesterol total, el c-HDL, la presión arterial, la 

diabetes, el tabaco. Por orden de prevalencia: la edad, seguido del tabaco, niveles de colesterol 

entre 200-239, c-HDL entre 35-44 mg/dl, HTA grado I (TA sistólica entre 140-150 mm Hg y 

TA diastólica 90-99 mm Hg) y diabetes. Comparando con la cohorte de Framingham, se 

observa que los acontecimientos coronarios y la prevalencia de factores de riesgo difieren 

considerablemente con nuestra población. De esto se deduce que se debería trabajar en la 

elaboración de ecuaciones propias españolas(114). 

 

2.4-FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL SCA 

  

El Framinghan Heart Study(115) introdujo el concepto de factores de riesgo (FR) 

cardiovasculares. Este término se utilizó por primera vez, hace 30 años y se empleó para 

describir un marcador de riesgo alto, una asociación de riesgo. El Framinghan Heart Study es la 

investigación de mayor duración sobre el corazón humano, la principal conclusión a la que han 

podido llegar los responsables de este estudio, es el carácter multifactorial de los riesgos 

coronarios(116).  
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 Diversos estudios(115-123) observan que los factores y marcadores de riesgo más 

relacionados con una mayor mortalidad son  la edad, el tabaco, la presión arterial, el sexo, el 

índice de masa corporal, el colesterol, la diabetes, la homocisteina. En el estado actual de 

nuestros conocimientos sabemos que la arteriosclerosis se considera la principal causa 

patogénica de las enfermedades cardiovasculares, siendo una entidad multicausal. Los factores 

de riesgo considerados en el abordaje preventivo por ser modificables y existir evidencia de su 

mayor impacto en la disminución del riesgo son la hipertensión arterial, la 

hipercolesterolemia y el tabaquismo, así como la diabetes, sobrepeso y el sedentarismo. 

 

1-Niveles de colesterol: 

Así como en un principio se demostró una indudable relación entre colesterol e 

incidencia de cardiopatía isquémica. Actualmente se acepta que existe una relación entre la CI 

con las lipoproteínas de baja densidad -low density lipoptropein- (c-LDL). Se ha demostrado 

que la reducción de los niveles de colesterol reduce la mortalidad, el riesgo cardiovascular y el 

coronario, tanto en estudios observacionales como de intervenciones randomizados.  Entre 

los estudios de prevención primaria con dieta, el que demostró resultados más favorables fue el 

estudio de Hjermann et al (ensayo clínico del grupo del estudio de Oslo) con una reducción de 

eventos coronarios del 47%. Evidencia similar aunque inversa, existe en relación con las 

lipoproteínas de alta densidad –high density liporpotein (c-HDL) sobre la CI, es decir elevados 

niveles de HDL reducen la mortalidad, el riesgo cardiovascular y el coronario. Los niveles 

reducidos de HDL se hallan relacionados con el tabaco, obesidad y la inactividad física. En el 

estudio PROCAM(124) y en el  Framingham, la influencia de las HDL parece ser más importante 

que el resto de los factores lipídicos, a diferencia de lo que demuestra el estudio CARE de que 

la relación entre niveles de LDL no tratados y el riesgo de eventos recurrentes es no lineal, sin 

embargo consideran el rango de tratamiento óptimo de 100-125 mg, para los pacientes postIAM 

con niveles de colesterol normales. En ensayo MIRACL, pone de manifiesto que las estatinas 

iniciadas precozmente (24-96 horas) tras SCASEST reducen la incidencia de eventos 

isquémicos a las 16 semanas; los autores comentan que la decisión de iniciar tratamiento 

hipolipemiante no está necesariamente influenciada por los niveles de lípidos basales(125). El 

objetivo del ensayo clínico LIPID era bastante similar al del CARE. En el LIPID, se investigaba 

si un tratamiento con pravastatina en pacientes con antecedentes de IAM u hospitalización por 

angina inestable reduciría la mortalidad a los 5 años. Los resultados del estudio LIPID(126) 

suponen una prueba de que la disminución de los niveles de colesterol con pravastatina en 

pacientes con un amplio rango de cifras de colesterol inicial e historia de angina inestable o 

IAM reduce el riesgo de muerte coronario, de origen cardiovascular y también la mortalidad 

global. Hay que destacar que tanto este estudio como el CARE(127) o el 4S(128)  no incluyen a 

pacientes con angina o IAM en los últimos 3 meses, por lo que no aclaran el efecto de las 
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estatinas en el síndrome coronario agudo, sino que más bien lo hace en la enfermedad crónica. 

El estudio HPS-simvastatina demuestra que la reducción del colesterol LDL con una estatina, 

disminuye la incidencia de eventos vasculares mayores en una amplia gama de pacientes, 

provoca una disminución en la necesidad de revascularización coronaria, y también disminuye 

la de endarterectomía y revascularización periférica. El ensayo PROVE-IT (Pravastatin or 

Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy-Thrombolysis in Miocardial Infarction 22), 

ensayo que fue designado para comparar, en pacientes que han padecido recientemente 

síndrome coronario agudo, si un tratamiento intenso con estatinas podría proteger de muerte o 

efectos cardiovasculares mayores en relación con un tratamiento estándar para disminuir los 

niveles de colesterol LDL por debajo de los niveles normales, lo cual no haría plantearnos así, el 

efecto del colesterol en la formación de la placa(129). De este ensayo se desprende que todos los 

pacientes con CI y niveles de colesterol-LDL por encima de 100 mg/dl deben recibir tratamiento 

con estatinas con el objetivo de reducir y mantener el colesterol LDL en valores sustancialmente 

bajos. Todos estos estudios lo que nos evidencian es el claro beneficio de una actuación a nivel 

de prevención primaria o secundaria que incida sobre este factor de riesgo. 

 

2-Presión arterial sistémica: 

 

 La hipertensión crónica e incontrolada causa mínimas lesiones del endotelio, que 

conducen a cambios en su permeabilidad y función, a la emigración y proliferación de las 

células musculares lisas de la media, acumulación de tejido conectivo y a la formación de 

células espumosas, es decir, al inicio del desarrollo de la placa de ateroma. Este proceso hace de 

la hipertensión arterial un importante factor de riesgo de la aterosclerosis. Niveles elevados de 

presión arterial sistémica se correlacionan con elevado riesgo de miocardio por aumento de la 

hipertrofia y aterotrombosis. 

 

3-Actividad física. Estado emocional 

 Numerosos investigadores, incluyendo el estudio Framingham, demuestran que la 

inactividad física aumenta el riesgo de cardiopatía isquémica, aunque no está claro si de forma 

independiente a los factores de mayor riesgo. No obstante, es difícil medir de forma precisa la 

actividad física individual, por lo que no se incluye en la evaluación cuantitativa del riesgo. El 

ejercicio es una tarea difícil de cumplir, estudiar y medir. Entre los estudios que han relacionado 

la actividad física en el puesto laboral con la cardiopatía isquémica, destacan los de Morris et al 

realizado en conductores y cobradores de autobuses londinenses y el de Paffenbarger y Halle, 

realizado con trabajadores de los muelles de San Francisco, siendo la incidencia de CI mayor en 

los más activos(130-132). Un estudio observacional publicado por Smith es quizá el más importante 

en cardiología preventiva de la última década. Muestra de forma concluyente el increíble poder 
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de una depresión subyacente(131) en relación con la mortalidad total a los 6 meses. Un  estudio 

del Normative Aging Study(133) se centraba en la ira, un componente de la personalidad tipo A y 

demostraba claramente que la presencia de grados más altos de ira en una población libre de 

coronariopatía constituía un predictor del desarrollo de tales enfermedades. Lo mismo ocurre 

con el estrés global(134). 

 

4-Diabetes: 

 

 La prevalencia de diabetes mellitus (DM) está en ascenso en Occidente como 

consecuencia directa del progresivo envejecimiento de la población y de los cambios en el estilo 

de vida, que favorecen la obesidad y el sedentarismo. Aproximadamente el 70% de los pacientes 

con DM fallecen como consecuencia de cardiopatía isquémica(135). Los datos del ensayo 

GUSTO I(136) en el infarto agudo de miocardio demuestran que los diabéticos tienen una 

mortalidad más alta que los no diabéticos (aproximadamente del 16% frente al 8% a los 450 

días). Un paciente con diabetes que ha desarrollado cardiopatía coronaria significativa, tiene un 

pronóstico malo y presenta una tasa más alta de mortalidad, y un mayor riesgo de muerte 

prematura que un paciente no diabético.  

 

6-Tabaco 

 La enfermedad coronaria es la complicación médica más importante del hábito de fumar 

cigarrillos y el tabaco está muy implicado en la patogénesis de los eventos isquémicos y 

vasculares agudos. Tanto en estudios angiográficos como en estudios necrópsicos, se ha 

observado que fumar podría agravar y acelerar el desarrollo del proceso aterosclerótico en las 

arterias coronarias. Estudios prospectivos en los que se incluyen más de 20 millones de 

personas/año de observación, muestran que los fumadores presentan un 70% más de mortalidad 

por enfermedad coronaria que los no fumadores, que se incrementa hasta un 200% en los 

grandes fumadores(137). Este exceso de mortalidad podría deberse tanto a IAM como a muerte 

súbita, con una correlación muy intensa, pero siendo ésta menor en la angina de pecho; aunque 

sí se ha observado que los pacientes con angina que siguen fumando presentan un peor 

pronóstico. El tabaquismo puede cambiar la función plaquetaria. Es importante recordar que el 

humo de un solo cigarrillo puede producir un vasoespasmo coronario(134). El tabaco produce 

daño vascular a distintos niveles y por variados mecanismos, todos los cuales favorecen el 

proceso de agregación plaquetaria y trombosis intravascular(138), con respecto a los distintos 

componentes de la sangre, el tabaco actúa sobre las plaquetas incrementando su agregación y 

adhesividad y acortando su supervivencia; también aumentando los niveles de fibrinógeno 

plasmático, disminuyendo el tiempo de coagulación e incrementando la viscosidad de la sangre 

y el hematocrito, todo lo cual favorece la aparición de trombosis. 
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 El fumador pasivo, entendiendo por tal el individuo no fumador que de forma 

involuntaria está expuesto a los productos del tabaco, se ve también afectado por sus efectos. En 

los últimos años, numerosos estudios epidemiológicos y experimentales han demostrado 

consistentemente que el fumador pasivo tiene un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular. Si 

se combinan todos estos estudios, se estima que el incremento de riesgo de muerte por 

enfermedad coronaria es del 22% en no fumadores expuestos al humo del tabaco ambiental, y se 

calculan entre 35.000 y 40.000 las muertes/año que se producen en los EE.UU por esta causa. 

España es un país con un alto consumo de tabaco entre población adulta que ha padecido un 

infarto. En estudios de prevalencia secundaria, como el PREVESE (postinfarto de miocardio), la 

incidencia es del 46,1% (varones 55,65; mujeres 10,8%)(139). 

 

 Todas estas evidencias requieren una actitud de responsabilidad en primer lugar 

individual y en segundo lugar gubernamental. El derecho a la salud de los no fumadores 

debería prevalecer sobre el derecho a fumar de los fumadores. La decisión de fumar y asumir el 

riesgo no puede poner en peligro la salud de las personas que están alrededor del fumador. 

 

 Cabe mencionar la reducción de la mortalidad después de un IAM en pacientes 

fumadores, respecto a los no fumadores como efecto paradójico demostrado por los 

resultados del registro ARIAM (Análisis del Retraso en el Infarto Agudo de Miocardio)(140), 

efecto no comprobado en los casos de AI. La reducción de la mortalidad en los pacientes 

fumadores con IAM durante su estancia en la UCI/UCC no puede ser explicada sólo por 

covariables clínicas como la edad, sexo, otros factores cardiovasculares, grados de Killip y 

Kimball, o tratamiento recibido. Sin embargo, el fumar puede tener un efecto beneficioso 

directo en la disminución de la mortalidad en la población con IAM. En los casos de AI sí se 

explicaría este efecto por otras covariables. Aunque los fumadores tienen más baja mortalidad 

no se encontró en este estudio que el fumar fuese una variable independiente de la 

mortalidad(140) . 

 

7-Ritmo circadiano: El avance en la metodología cronobiológica experimentado durante los 

últimos años ha permitido conocer aspectos nuevos sobre el comportamiento de los fenómenos 

rítmicos en los distintos factores de riesgo cardiovascular que no habían sido considerados en 

épocas precedentes(141). Aunque la isquemia miocárdica puede producirse en cualquier momento 

del día, se ha constatado la existencia de una variación circadiana en la aparición de los 

episodios de cardiopatía isquémica aguda en la población general. Durante el desarrollo del 

estudio MILIS(141) se comprobó que había un patrón circadiano en la aparición de episodios de 

IAM. Otros estudios han confirmado lo descrito(141), aunque con ligeras variaciones en la hora 
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exacta del inicio y final de los picos según los distintos trabajos. La presencia de determinados 

factores parece modificar el ritmo circadiano característico del inicio del infarto en la población 

general e induce, en los pacientes con dichos factores, la presentación clínica del IAM en una 

franja horaria distinta(141). En los pacientes con cardiopatía isquémica previa, entendida como 

cualquiera de sus manifestaciones (angina de pecho, IAM), se observa un ritmo similar al de la 

población general, con un pico matutino de incidencia. Los pacientes que han sufrido 

específicamente un IAM previo muestran aumentos significativos en el número y duración 

global de los episodios de isquemia durante las horas de la tarde (18:00 a 24:00 h). 

 

8-Edad y sexo: La edad es el principal factor de riesgo cardiovascular en nuestro país. La 

mortalidad por cardiopatía isquémica aumenta notablemente a partir de los 65 años, y a partir de 

los 70 años hay un aumento importante de mortalidad por enfermedad cerebrovascular. De 

hecho, en estas enfermedades, las tasas de mortalidad antes de los 65 años de edad son 

prácticamente inapreciables, por lo que podemos decir que la enfermedad cardiovascular es una 

enfermedad del anciano. El riesgo de morir por enfermedad cardiovascular arteriosclerótica (CI 

y ECV) es globalmente mayor en hombres que en mujeres. Sin embargo, con la edad, las 

diferencias de riesgo tienden a nivelarse, especialmente para la ECV donde en los muy ancianos 

la relación se invierte. 

 

9-Factores geográficos: hay diferencias entre provincias importantes en el riesgo de padecer CI 

y ECV. La mayor mortalidad se da en Levante, Andalucía y ambos archipiélagos, donde las 

tasas son hasta un 25% mayores en Castilla y León o algunas zonas de Aragón. El patrón 

espacial Norte-Sur de la mortalidad por estas enfermedades se mantiene inalterado desde hace 

20 años, aunque las tasas hayan disminuido, y persiste si se tienen en cuenta las diferencias por 

edad y renta per cápita, y es similar en cada uno de los sexos y tanto en la población total, como 

en el grupo de 35 a 64 años. 

 

 En función de los estudios transversales de prevalencia da factores de riesgo 

cardiovascular realizados en España, se estima que un 26% de la población general presenta 

hipercolesterolemia (colesterol >240 mg/dl), son fumadores el 32%, alrededor del 9.6% de los 

españoles padece diabetes (glucemias >140 mg/dl) y la prevalencia de la obesidad (IMC >30 

Kg/m2) alcanza el 22,1%. En conjunto, la población española presenta un índice de riesgo 

cardiovascular global bajo en comparación con las poblaciones de otros países. Sin embargo, en 

el caso concreto de la hipertensión arterial, los datos españoles son alarmantes. En la población 

general la prevalencia de hipertensión (PA >140/90 mmHg) oscila alrededor del 42.8%, pero en 

edades más avanzadas esta cifra llega al 66.8%. Sólo el 44,5% de los hipertensos conocen su 

situación y sólo un 5% tiene controlada su presión arterial en niveles por debajo de 140/90. De 
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los datos disponibles se deduce también que las encuestas oficiales infraestiman notablemente la 

prevalencia de hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes y obesidad, aunque en los 

hábitos, como el tabaquismo, la medida es concordante con el resto de los estudios.  

 

2.5-MANEJO DEL SINDROME CORONARIO AGUDO 

 

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) y los Documentos de Consenso de Expertos, 

tienen como objetivo presentar todas las evidencias relevantes sobre un tema específico, para 

ayudar a los médicos a sopesar los riesgos y los beneficios de un diagnóstico particular o de un 

procedimiento terapéutico. Deberían ser útiles para la toma diaria de decisiones clínicas(141-143). 

En los últimos años, la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y otras organizaciones y 

sociedades relacionadas, han elaborado un gran número de GPC y Documentos de Consenso 

de Expertos. 

  

GRADOS DE RECOMENDACIÓN DE LA ACC/AHA (American College of 

Cardiology/American Heart Association) (143)   

 

Clase I: Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento 

diagnóstico/tratamiento es beneficioso, útil y efectivo. 

Clase II:  Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acera de la utilidad/eficacia del  

tratamiento. 

Clase IIa:  El peso de la evidencia/opinión está a  favor de la utilidad/eficacia. 

Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión. 

Clase III (*): Existe evidencia y/o acuerdo general que el procedimiento o tratamiento no es 

útil y  efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial. 

 

NIVELES DE EVIDENCIA 

Nivel de evidencia A: Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o                     

metaanálisis. 

Nivel evidencia B: Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes  

estudios no  aleatorizados. 

Nivel evidencia C: Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios 

retrospectivos.                
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2.5.1 MANEJO DE LA ANGINA INESTABLE EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 

CORONARIOS. 

 

 La  American College of Cardiology/American Heart Association(143) (ACC/AHA) y la  

Sociedad Europea de Cardiología(159) (ESC), sin olvidar, a la Sociedad Española de Cardiología 

(SEC), han publicado guías de actuación clínica sobre el diagnóstico, la estratificación del 

riesgo y el tratamiento de la enfermedad coronaria. Estas guías resumen de forma similar la 

información actual y la traducen a la práctica clínica. Los cambios más importantes son los de la 

inclusión de las troponinas en el algoritmo de la estratificación del riesgo, la incorporación de la 

heparina de bajo peso molecular, los antagonistas de las GP IIb/IIIa al tratamiento médico, y el 

papel del tratamiento invasivo para mejorar los resultados a largo plazo. Además, algunas 

sociedades nacionales de cardiología han creado sus propias guías adaptadas para tener en 

cuenta las circunstancias y preferencias locales. Reconociendo la elevada frecuencia del 

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST, las Guías de Práctica Clínica para el 

manejo del síndrome coronario agudo sin elevación del ST, se publican por la Sociedad Europea 

de Cardiología en el año 2002. Aproximadamente, el 70% de los pacientes ingresados en la 

Unidad de Dolor Torácico que contemplan el período de observación de 6 a 24 horas, tienen 

marcadores de necrosis negativos, no muestran cambios en los ECG seriados ni presentan 

signos de inestabilidad hemodinámica. No obstante, hasta un 3% de ellos puede tener un SCA y 

no debe ser dado de alta. Por este motivo, la mayor parte de los protocolos incluye una prueba 

de provocación de isquemia en la evaluación de estos pacientes en la Unidad de Dolor Torácico. 

Los enfermos con una prueba de provocación de isquemia positiva deben ser ingresados y 

tratados. Los enfermos en los que no se provoca isquemia constituyen un grupo de bajo riesgo y 

pueden ser tratados de forma ambulatoria. 

 

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO EN ENFERMOS CON SCA CONFIRMADO 

 

El riesgo en este grupo de enfermos con SCA se refiere a la posibilidad de muerte, 

desarrollo de infarto agudo de miocardio, isquemia refractaria o arritmias ventriculares en los 30 

días siguientes.  

La evaluación de la probabilidad de evolución inmediata desfavorable se basa en la existencia 

de criterios de riesgo. Los enfermos se dividen en tres grupos con distinto pronóstico y manejo 

terapéutico:  
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1-GRUPO DE ALTO RIESGO 

 

 -Inestabilidad hemodinámica: shock, edema agudo de pulmón, hipotensión arterial o 

insuficiencia mitral. 

 -Angina recurrente con tratamiento adecuado. 

 -Angina de reposo con cambios del segmento ST ≥1 mV durante la crisis. 

  -Alteraciones marcadas o persistentes del segmento ST. 

 -Troponina  marcadamente elevada (troponina T=10 veces su valor medio normal).  

 -Angina postinfarto. 

 -Arritmias ventriculares graves. 

 -Fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) < 0,35. 

 

2-GRUPO DE RIESGO INTERMEDIO 

 

Enfermos que no presentan ninguno de los criterios anteriores, pero sí alguna de las 

siguientes circunstancias: 

 -Angina de reposo o angina prolongada con cambios en el ECG en las 24-48 h previas. 

 -Angina de reposo con descenso del segmento ST < 1 mV. 

 -Onda T negativa profunda en varias derivaciones. 

 -Antecedentes de infarto de miocardio o de revascularización coronaria. 

 -Afección vascular de otros territorios (cerebral, periférico, etc). 

 -Diabetes mellitas. 

 -Edad > 70 años. 

 -Troponina moderadamente elevada (Troponina T ≥ 0.01; < 0.1). 
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3-GRUPO DE BAJO RIESGO 

 

 

Enfermos que no presentan ninguno de los criterios ni circunstancias mencionadas. 
 

Tabla 3: Características de los pacientes con Alto Riesgo isquémico. 

 (BAV: bloqueo auriculo-ventricular; TV: Taquicardia ventricular; FV: Fibrilación ventricular; 

ICP: Intervención Coronaria  Percutánea). 

Características de Alto Riesgo en las Directrices de ACC/AHA(143) (Estados Unidos) y 

el Informe del Grupo de Trabajo de la European of Cardiology (Unión Europea) (159) 

-Aumento de Troponina………………………………………………………… UE/EEUU 

-Recidiva isquémica (depresión del ST, elevación transitoria sT…………UE/EEUU 

-Inestabilidad  HHemodinámica……………………………………………..UE/EEUU 

-Arritmias graves (TV, BAV, FV)…………………………………………… ……..UE/EEUU 

-Angina post-infarto precoz……………………………………………….…………UE 

-Signos de alto riesgo en la prueba de esfuerzo no invasiva……………….…...EEUU 

-Función ventricular izquierda deprimida (< 0.40)…………………………..…… EEUU 

-ICP dentro de los 6 meses previos……………………………………….………… EEUU 

-By-pass coronario previo………………………………………………..…………. EEUU 
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Recomendaciones de ACC/AHA en el manejo de la angina inestable en SCA sin elevación 

del segmento del ST(92):  

 

 

Clase I 

-La terapia con antiplaquetarios debería ser iniciada de inmediato.  Se debería de 

administrar AAS lo antes posible  y con carácter indefinido. (nivel de evidencia A). 

-Se debería administrar clopidogrel a pacientes hospitalizados que no toleran el AAS a 

causa de hipersensibilidad o intolerancia gastrointestinal (nivel de evidencia A). 

-En pacientes hospitalizados en los que no se ha planeado una intervención, se debería 

añadir clopidogrel a AAS lo antes posible durante un mínimo de 1 mes,  (nivel de evidencia 

A) y durante un máximo de 9 meses (nivel de evidencia B.) 

-Un antagonista de un coagulante (plaqueta) GP  IIb/IIa  debería se administrado, en adición 

al AAS y a la heparina, a pacientes en los cuales se ha planificado la caracterización  y ICP. 

(Intervención coronaria percutánea). Es también posible administrar el antagonista GP 

IIb/IIIa con anterioridad al ICP. (nivel de evidencia A) 

-En pacientes para los que se ha planeado un ICP y que no tienen riesgo de hemorragias, se 

debería comenzar con la administración de clopidogrel durante un periodo mínimo de un 

mes (nivel de evidencia A) y durante un periodo máximo de 9 meses (nivel de evidencia B.) 

-En pacientes que toman clopidogrel y en los que se ha planeado realizar un Bypass 

coronario,  la administración de este fármaco debería mantenerse de 5 a 7 días (nivel de 

evidencia B.) 

 

Clase IIa 

 

1. Eptifibatide o tirofiban administrado, en adicción al AAS y heparina de bajo peso 

molecular (HBPM) o heparina no fraccionada, a pacientes con isquemia crónica, con 

niveles elevados de troponina, o con otros factores de alto riesgo en los que no se ha 

planteado llevar a cabo una estrategia  invasiva (nivel de evidencia A). 

 

2.  Los inhibidores de la glucoproteína GP IIb/IIIa se administran a pacientes que ya están 

recibiendo heparina, AAS y clopidogrel y en los que se ha planteado realizar un 
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cateterismo cardíaco e ICP. El inhibidor de la glucoproteína plaquetaria puede 

administrarse previo a la realización de ICP (nivel de evidencia B). 

 

 

 

 

Clase IIb 

 -Eptifibatide o tirofiban, en adicción a AAS y HBPM o heparina no fraccionada,  a 

pacientes que no padecen de isquemia crónica y que carecen de otros factores de riesgo y  

en los que no se ha planteado realizar una intervención coronaria  percutánea  (nivel de 

evidencia A). 

 

Clase III 

 

-Terapia intravenosa con fibrinolíticos en pacientes que no presentan una elevación aguda 

del segmento ST, infarto de miocardio posterior, o bloqueo de rama izquierda (nivel de 

evidencia A). 

-Administración de abciximab en pacientes en los que no se ha planeado una ICP (nivel de 

evidencia A). 

Manejo de Angina Inestable/SCASEST en la Unidad Cuidados Coronarios 

 

A-Medidas Generales de Manejo Inicial 

 

1)-Monitorización: durante toda la estancia del enfermo en UCC debe estar bajo 

monitorización permanente del ECG para la detección de arritmias y de isquemia miocárdica. 

Así mismo, debe mantenerse canalizada una vía venosa (clase I). 

 

2)-Oxígeno (O2): está indicado durante la crisis anginosa y también se administrará en 

presencia de signos de congestión pulmonar o si la saturación de O2 es inferior al 90% (clase I). 

No está justificada su administración más allá de las 3-6 horas (clase IIb). 

 

3)-Nitroglicerina (NTG): la NTG sublingual (s.l) o intravenosa (i.v) en perfusión, si no hay 

hipotensión y la frecuencia cardíaca es normal, está indicada con el dolor inicial y siempre que 

recurra la angina (clase I). 

 

4)-Analgesia: el dolor deberá ser aliviado lo más rápidamente posible, y si no ha cedido con la 

NTG, deberá administrarse analgésicos opiáceos del tipo cloruro mórfico o meperidina (clase I). 
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B-Normas Generales en la UNIDAD CORONARIA: Clase I 

 

1)-Reposo en cama hasta pasadas 12-24 horas de estar libre de síntomas y posterior 

movilización según tolerancia. 

2)-Introducción de forma progresiva de una dieta cardiosaludable en ausencia de patologías 

asociadas que requieran dietas específicas (clínica de insuficiencia cardíaca, de insuficiencia 

renal, diabetes, dislipemia o hiperuricemia). 

 

3)-Se aconseja el uso de fármacos ansiolíticos y laxantes. 

 

4)-Se obtendrán registros de 12 derivaciones de ECG diariamente, durante las crisis anginosas y 

tras ceder la misma y siempre y cuando se produzca un cambio de la situación clínica del 

paciente. 

 

5)-Deberá realizarse una radiografía simple de tórax en todos los pacientes, que se llevará a 

cabo en las primeras horas en caso de insuficiencia ventricular izquierda. 

 

6)-Deberá también realizarse en todos los casos un Ecocardiograma para analizar la 

presencia de anomalías de contracción segmentarias y determinar la fracción de eyección. El 

momento de hacerlo vendrá determinado por la necesidad clínica.  

 

C-Tratamiento Farmacológico 

 

C-1 Tratamiento Antiagregante plaquetario 

 

-Aspirina (clase I): se han encontrado evidencias relevantes(145) que indican que la 

administración de AAS en pacientes con angina inestable o IAM no-Q reduce en un 50% el 

riesgo de muerte e IAM no mortal durante los 3 primeros meses, pudiéndose prolongar el 

beneficio hasta los dos años, con escasos efectos secundarios cuando se utiliza a dosis por 

debajo de 500 mg/día. 
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-Ticlopidina (clase I): existe evidencia a favor del tratamiento de la AI y el IAM no-Q con este 

antiagregante si está contraindicada la aspirina. Balsano et al demostraron una reducción del 

46% en la incidencia de muerte y el IAM no mortal, para ambos sexos, utilizando una dosis de 

250 mg/12 h. los análisis de coste-beneficio y coste-efectividad están a favor de la AAS. 

-Triflusal (clase IIa): este antiagregante a dosis de 300 mg/8 h diario redujo la incidencia de 

infarto de miocardio no mortal, pero no mejoró la supervivencia. En caso de intolerancia a la 

aspirina es una buena alternativa. 

-Clopidogrel: Es un nuevo derivado de la tienopiridina, que tiene menos efectos secundarios 

que la ticlopidina. Aún no ha sido probado directamente como sustituto de AAS en el 

tratamiento inicial del SCASEST. Su efectividad se infiere de ensayos en otras situaciones 

clínicas. Así, ha demostrado directamente su eficacia como sustituto del AAS en la prevención 

secundaria a largo plazo. También se considera que tiene una eficacia similar a la ticlopidina 

con mejor tolerancia. Las guías americanas extrapolan los resultados del estudio CAPRIE para 

enfermos con SCA e intolerancia a la aspirina como recomendación clase I. Se sabe que el uso 

de clopidogrel durante 2-4 semanas después de la ICP con stent, asociado a la AAS disminuye 

las complicaciones trombóticas postprocedimiento. El estudio CREDO(146) pretende establecer 

el beneficio del tratamiento con clopidrogrel y AAS durante 12 meses después de la ICP, así 

como la eficacia y seguridad de una dosis de carga previa a ICP. Pues bien, el resultado fue una 

reducción significativa de accidentes trombóticos mayores con el tratamiento de un año. El 

pretratamiento con una dosis de carga (300 mg/día de clopidogrel 24 horas antes de ICP, no 

disminuyó significativamente la incidencia de eventos a los 28 días. El estudio CURE(144) 

comparó la evolución clínica 12.562 pacientes con SCASEST asignados aleatoriamente en las 

primeras 24 h a tratamiento con Aspirina (75-325 mg/dia) o con Aspirina asociada a 

Clopidrogrel (300 mg en dosis de carga el primer día y luego 75 mg/día) con un seguimiento 

de 9 meses. En los pacientes asignados a tratamiento con Aspirina y clopidogrel se observó una 

reducción absoluta en la incidencia de muerte, infarto o accidente cerebrovascular. El riesgo 

de infarto de miocardio se redujo en un 23%, la mortalidad cardiovascular en un 7% y el 

riesgo de ictus en un 14%. La tasa de hemorragias mayores fue superior en los pacientes con 

tratamiento combinado (1% en términos  absolutos) aunque no aumentaron las hemorragias de 

riesgo vital. Parece que los grupos que obtuvieron mayor beneficio fueron los pacientes de 

medio y bajo riesgo y aquellos con historia de revascularización coronaria previa. Por tanto, la 

administración de clopidogrel estaría indicada en aquellos enfermos con SCASEST de medio y 

bajo riesgo (clase I). En pacientes con SCASEST de alto riesgo debe valorarse la relación 

riesgo-beneficio cuando reciben tratamiento con inhibidores de la GP IIb/IIIa, ya que los efectos 

de la asociación son desconocidos en la actualidad. 

 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 59

-Inhibidores de glucoproteína IIb/IIIa: son nuevos antiagregantes de administración 

intravenosa que se han incorporado a la clínica. Se han ensayado varios inhibidores de la 

glucoproteína plaquetaria GPIIb/IIIa en el manejo de AI/IAM sin elevación ST(142-151). 

 

 

C-2 Tratamiento Anticoagulante 

 

-Heparina no fraccionada (clase I): el empleo de heparina no fraccionada en el tratamiento de la 

AI y en IAM no-Q está validada. La heparina intravenosa, como el AAS, produce una reducción 

significativa de la  mortalidad (50%), la angina refractaria y el infarto de miocardio no mortal, 

tanto en la fase aguda, como al mes y hasta los 90 días de evolución. Sin embargo, la heparina 

conlleva mayor incidencia de hemorragia que el AAS, y la retirada de la infusión continua de la  

misma produce un efecto rebote(145) con reagudización de la clínica. Este hecho se evita 

añadiendo AAS. La heparina se administra en bolo de 5.000-7.000 U, seguida de infusión 

continua de 10 U/kg/h para mantener un TTPA 2 veces el control y al menos durante 48 h. 

 

-Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): 

 

1.Enoxaparina (clase I en fase aguda): el estudio ESSENCE(145) es un estudio a doble ciego en 

el que un grupo de pacientes de forma aleatorizada se le administró exoxaparina y a otro 

heparina no fraccionada durante la fase hospitalaria de 48 horas a un máximo de 8 días. A los 14 

y 30 días se observó en el grupo de pacientes que recibieron enoxaparina una disminución de 

muerte, infarto agudo de miocardio, angina recurrente o necesidad de revascularización; la 

incidencia de hemorragias mayores disminuyó pero no el de las menores(152). Por el contrario, el 

tratamiento prolongado por este fármaco no está indicado (clase III), existe aumento de 

hemorragias mayores. El ensayo TIMI 11B(144) coincide con los resultados del ESSENCE 

asemejándose sus resultados en cuanto a los beneficios de la heparina de bajo peso molecular 

respecto a la heparina no fraccionada en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 

del segmento ST, avalando por tanto la utilidad de la enoxaparina frente a otras heparinas.   

 

2.Dalteparina (Clase I en fase aguda): El estudio FRISC(92) comparó la asociación de 

dalteparina con AAS frente a AAS solo. Se observó que la dalterparina disminuyó la incidencia 

de muerte e infarto de miocardio a l 6ª día de evolución. Sin embargo, esta diferencia ya no era 

significativa a los 40 días y no estaba presente a los 6 meses. 

 

3.Nadroparina (Clase I en fase aguda): En 1995 Gurfinkel et al(144) demostraron que la 

nadroparina añadida al AAS disminuía significativamente la incidencia de muerte, angina 
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recurrente o necesidad de revascualrización frentre a AAS, solo durante la fase aguda de la 

angina inestable e IAM no-Q. El uso prolongado de la nadroparina durante 14 días coincidió 

con aumento de riesgo de hemorragias mayores, por lo que la indicación en fase crónica  de este 

anticoagulante se considera Clase III. 

 

-Inhibidores directos de la trombina (clase IIb): 

Estos fármacos, que incluyen la hirudina y el hirulog no demostraron beneficio global frente a la 

heparina no fraccionada(145). 

 

-Trombolíticos (clase III): en la angina inestable e infarto agudo de miocardio sin elevación de 

ST, los trombolíticos no han demostrado beneficio(145). 

 

C-3 Tratamiento Antianginoso 

 

-Nitroglicerina (NTG i.v) (Clase I): por su efecto vasodilatador reduce la postcarga, disminuye 

el trabajo cardíaco y los requerimientos de oxígeno miocárdico, aliviando la isquemia 

miocárdica(145). Así mismo, es especialemente útil en presencia de signos de insuficiencia 

cardíaca. Se mantendrá el tratamiento hasta las 24-48 horas de la última crisis anginosa y se 

realizará una reducción progresiva de la velocidad de infusión hasta suspenderla. En pacientes 

que han presentado un difícil control de los síntomas, se aconseja iniciar tratamiento tópico de 

forma solapada con la infusión de NTG para evitar efecto rebote(145). 

 

-Betabloqueantes (clase I): los últimos estudios aconsejan su administración en todos los 

pacientes con SCA incluyendo IAM transmural(145), IAM no-Q y AI que no presenten 

contraindicación para los mismos. La dosis requiere ser ajustada de forma individual para cada 

paciente, siendo el objetivo conseguir una frecuencia cardíaca en reposo entre 50-60 lat/min. La 

asociación continua con NTG evita la taquicardización inducida por este último fármaco. 

 

-Antagonistas de calcio: constituyen un grupo heterogéneo de fármacos que incluyen tres 

clases: dihidroperidinas (prototipo nifedipino), fenilalquilaminas (verapamilo) y las 

benzodiacepinas (diltiazem) . Estos fármacos se han mostrado tan efectivos como los 

betabloqueantes para aliviar los síntomas, pero no reducen la incidencia de muerte, IAM o 

angina refractaria(145). Actualmente se admiten las siguientes indicaciones: 

 

Clase I: los antagonistas de calcio son los fármacos de elección en la angina variante de 

Prinzmetal. El diltiazem y el verapamil son buenas alternativas terapéuticas para el tratamiento 

sintomático en presencia de contraindicaciones a los betabloqueantes. 
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Clase IIa: la asociación de dihidropiridinas con betabloqueantes es segura y útil para controlar 

la angina refractaria. El diltiazem se ha mostrado útil en reducir los acontecimientos isquémicos 

en estudios que incluyen a un número reducido de pacientes con IAM no-Q. 

 

Clase III: se ha observado un aumento de la incidencia de IAM cuando se administró la 

nifedipina como monoterapia en la AI.  

 

Las recomendaciones de la estrategia a seguir pueden ser adaptadas a diferentes tipos 

de hospitales sin condicionar una modificación importante en el beneficio que aporta la 

estrategia inicial invasiva(144) : 

 

1-Hospitales con disponibilidad de coronariografía e ICP in situ: 

 

 En estos centros puede aplicarse una estrategia intervencionista (coronariografía y 

revascularización, si técnicamente es posible) en los pacientes estratificados como de alto riesgo 

(Clase I). Entre ellos, los pacientes con cambios en el ECG inicial o con elevación de los 

marcadores de daño miocárdico se benefician marcadamente de una estrategia inicial 

invasiva(144). Es recomendable la realización de dichos procedimientos dentro de las primeras 

24-48 horas desde el diagnóstico. En los pacientes con varios criterios de riesgo intermedio, una 

estrategia invasiva es preferible, aunque el intervalo de realización puede ser más amplio 

(primeros 4 días). Asimismo, se recomienda coronariografía y posible revascularización en los 

pacientes sin otros factores de riesgo, en los que las pruebas no invasivas sean positivas para la 

isquemia u otros criterios de mal pronóstico.  

2-Hospitales sin disponibilidad de coronariografía e ICP sin situ:  

 

 Los pacientes con SCASEST estratificados como de alto riesgo ingresados en estos 

centros deben intentar ser trasladados a hospitales con disponibilidad de coronariografía e ICP 

lo más precozmente posible (Clase I) (144). Dicho traslado debe efectuarse dentro de las primeras 

48 horas de realizado el diagnóstico. En los pacientes con varios criterios de riesgo intermedio 

el traslado puede demorarse hasta los 4 días.  

 

El estudio CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Instable Angina Patients 

Supress Adverse Outcomes UIT Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines) pone de 

manifiesto que una estrategia invasiva precoz no se utiliza en la mayoría de los pacientes de 

alto riesgo con SCASEST(153). 
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2.5.2 MANEJO DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

 

 A principios del siglo XX, Herrick describe las características clínicas del IAM y se 

establece como una entidad distinta del angor péctoris. En lo comienzos del tratamiento del 

IAM, durante la primera mitad de dicho siglo se empleó la morfina para el dolor, la cafeína para 

la hipotensión y el bloqueo, la restricción de líquidos y digitálicos en situaciones de crepitantes 

pulmonares, la quinidina en la taquicardia ventricular y la adrenalina intramuscular en el 

sincope y bloqueo. A mitad del siglo XX estaba claro que el IAM era la principal causa de 

muerte del mundo industrializado. A mediados de siglo, se emplea para el tratamiento de 

espasmo coronario la atropina subcutánea, la papaverina y la nitroglicerina sublingual. Aunque 

en la primera mitad de siglo se desarrollaron algunas medidas terapéuticas, éstas proporcionaron 

poco beneficio en la mortalidad(155). 

 

 Fue en la segunda mitad del siglo XX cuando se producen los avances más 

espectaculares que disminuyeron la mortalidad del infarto. Las unidades coronarias se 

desarrollaron gracias al reconocimiento de las arritmias como la principal causa de mortalidad 

precoz, a la posibilidad de la monitorización continua del ECG, al desarrollo de la Reanimación 

cardiopulmonar (RCP) mediante masaje cardíaco cerrado. Con el control de la muerte por 

arritmias en las unidades coronarias, el fallo de bomba secundario al daño miocárdico extenso, 

emergió como principal causa de muerte en estos pacientes. Recientes avances han sido: la 

atención prehospitalaria mediante ambulancias con personal entrenado para la monitorización 

ECG, la administración de medicación, el empleo de desfibriladores y la posibilidad de realizar 

una reanimación cardiopulmonar, ya que la mayoría de las muertes por IAM son arritmias y 

ocurren antes de la llegada al hospital. Otro avance de esta época fue la limitación del tamaño 

del infarto mediante betabloqueantes intravenosos que impactaron en su mortalidad. También de 
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esta época es la reperfusión miocárdica mediante la trombolisis, aunque inicialmente 

intracoronaria lo que suponía un gran obstáculo. En las primeras horas tras el daño miocárdico 

extenso, especialmente de la pared anterior y el ápex del ventrículo izquierdo, muchos infartos 

se expanden y se adelgaza el tejido necrótico, por lo que el ventrículo izquierdo cambia de 

forma y se alarga (remodelamiento ventricular), aumentado sustancialmente el riesgo de 

insuficiencia cardíaca y de muerte. Los IECAs reducen el remodelamiento postinfarto, la 

insuficiencia cardíaca y mejoran la superviviencia en estos pacientes(155). Estos tratamientos 

anteriores han permitido reducir desde 1960, la mortalidad precoz, al mes, de los pacientes 

ingresados por infarto en el hospital a su tercera parte, que ya es del 10% (o del 7% en los 

pacientes candidatos que reciben una terapia de reperfusión coronaria precoz). La mayoría de 

las muertes ocurren antes de que el paciente busque atención médica, por este motivo es 

fundamental invertir esfuerzos en la educación pública para que el paciente solicite ayuda de 

forma precoz. La aplicación de la trombolisis extrahospitalaria puede permitir su administración 

en la primera hora del infarto, limitando el daño o incluso abortando algunos infartos. Nuevos 

agentes antiplaquetarios, como los bloqueantes de los receptores plaquetarios de la glicoproteína 

IIb/IIIa, son empleados en pacientes con infarto sin elevación del ST u otros no candidatos para 

trombolisis. La trombolisis no consigue alcanzar la reperfusión coronaria de la arteria 

relacionada con el infarto, en aproximadamente la tercera parte de los casos, pudiendo ser 

candidatos para la revascularización percutánea de rescate. La angioplastia coronaria 

transluminal primaria (ACTP) o mejor dicho, la intervención coronaria percutánea (ICP), se está 

utilizando en centros donde se puede realizar rápidamente por un equipo especializado, 

mejorando el pronóstico en subgrupos de pacientes de alto riesgo. El stent primario puede 

resultar más eficaz incluso que la angioplastia(157). Sin embargo, y a pesar de ser candidatos, 

muchos pacientes con infarto no reciben tratamiento con antiagregantes, trombolisis, 

betabloqueantes e IECAs. 

 

RECOMENDACIONES DE LA ACC/AHA EN EL TRATAMIENTO DEL IAM 

 

La American College Of Cardiology y la American Heart Association (ACC/AHA) establecen 

unas recomendaciones bastantes claras para el manejo de los pacientes con IAM(158). 

 

Guías para el manejo del IAM según ACC/AHA(158): 

 

Clase I (existe clara evidencia/acuerdo del beneficio) 

 

-Realización e interpretación del ECG en los diez minutos de la llegada a urgencias. 
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-Nitroglicerina intravenosa en las primeras 24-48 horas en pacientes con IAM e insuficiencia 

cardíaca, infarto anterior extenso, isquemia persistente, o hipertensión. 

 

-Aspirina, comenzando en el primer día del infarto de 12 horas de evolución y menos de 75 

años. Bloqueo de rama izquierda. 

 

-Betabloqueantes en pacientes sin contraindicación y que pueden tratarse en las 12 horas del 

inicio del infarto. Pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente. Pacientes con 

taquiarritmias. Infarto agudo de miocardio sin elevación del ST. 

 

-IECAs en las primeras 24 horas del infarto con ST elevado o con insuficiencia cardíaca. 

Pacientes con infarto y baja fracción de eyección (<40%) o insuficiencia cardíaca durante y tras 

la convalecencia del infarto. 

 

Clase IIa (predomina evidencia/acuerdo respecto a la utilidad/eficacia) 

 

-Trombolisis en IAM con elevación del ST en pacientes con  ≥75 años. 

 

-Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa en pacientes con infarto sin elevación del ST con alto 

riesgo o isquemia refractaria. 

 

-Heparina en pacientes que reciben trombolisis con alteplasa, pacientes con infarto sin elevación 

del ST. Pacientes tarados con trombolíticos no seleccionados (p.ej. estreptoquinasa) con riesgo 

alto de embolismo (infarto anterior o extenso, fibrilación auricular, embolismo previo, trombo 

en ventrículo izquierdo). 

-IECAs en el resto de pacientes en las 24 horas del infarto. 

 

-Cuando los betabloqueantes no son efectivos o están contraindicados, puede emplearse el 

verapamil o diltiacem para la isquemia persistente o controlar la respuesta ventricular rápida de 

la fibrilación auricular, en ausencia de disfunción ventricular o bloqueo. 

 

Clase IIb (utilidad/eficacia menos establecida por la evidencia/acuerdo) 

 

-Nitroglicerina intravenosa en las primeras 24-48 horas en todos los pacientes con infarto que no 

tengan hipotensión, bradicardia, o taquicardia. 
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-Otros antiplaquetarios distintos a la aspirina como dipiridamol, ticlopidina o clopidogrel, 

recurrir a ellos  en caso de alergia a la aspirina o no respuesta a ésta. 

 

Trombolisis en elevación del ST y evolución entre 12 y 24 horas, o hipertensión arterial. 

 

-Heparina subcutánea en pacientes tratados con trombolíticos no selectivos sin alto riesgo. 

 

-Betabloqueantes en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda moderada u otras 

contraindicaciones. 

 

-Puede emplearse el diltiacem en infartos sin elevación del ST ni disfunción ventricular 

izquierda. 

 

Las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología(159) van dirigidas en el 

mismo sentido que las de la ACC/AHA. La ESC establece que en infartos de menos de 12 horas 

diagnosticados por síntomas clínicos y elevación del ST o bloqueo de rama izquierda, debería 

administrarse aspirina y trombolisis, salvo contraindicaciones, con el mínimo retraso. La 

aspirina debe administrarse en todos los pacientes con SCA tan pronto como sea posible. La 

reducción de la mortalidad con betabloqueantes intravenosos en la fase aguda del infarto, 

mediante su potencial limitación del tamaño del infarto, la reducción de arritmias fatales y el 

alivio del dolor. No está demostrado la utilidad del uso rutinario de nitratos en la fase inicial del 

infarto(69). Los calcioantagonistas no están indicados de forma profiláctica en la fase aguda, pues 

no reducen la mortalidad o incluso presentan una tendencia no significativa hacia su aumento. 

Los IECAs, comenzando en el primer día, reducen de forma pequeña, pero significativa, la 

mortalidad a las 4-6 semanas(156). El magnesio intravenoso se ha mostrado ineficaz en el 

tratamiento del IAM, e incluso puede provocar insuficiencia cardíaca y shock cardiogénico 

durante o tras su infusión(156). 

  

MANEJO DEL IAM CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST EN LA UNIDAD 

CORONARIA(160) 

 

I.MEDIDAS GENERALES 
I.MEDIDAS GENERALES: Recomendaciones(160) 

 

Clase I: 

-Monitorización ECG continua. 

-Monitorización incruenta de la presión arterial. 
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-Calmar el dolor. 

-Evitar el Valsalva. 

-Reposo en cama en las primera 24-48 h en los pacientes hemodinámicamente estables sin episodios de 

isquemia recurrente. 

-Información al paciente. 

-Vía venosa. 

Clase IIa: 

-Aporte de oxígeno durante las primeras 2-3 h o mientras persista el dolor. 

-Dieta absoluta en las primeras 12 h, seguida de dieta cardiosaludable. 

-Laxantes suaves. 

-Uso rutinario de ansiolíticos. 

Clase IIb: 

-Solución glucosa-insulina-potasio. 

-Administración rutinaria de oxígenos más allá de las primeras 2-3 h. 

-Pulsioxímetro. 

Clase III: 

-Reposo prolongado en cama (más de 24-36 h) en pacientes estables. 

-Empleo rutinario de lidocaína i.v. 

Tabla 4. Medidas generales para el manejo del IAM con elevación del ST en UCI/UCC según la guía de 

práctica clínica de la sociedad española de cardiología(160). 

II.REPERFUSIÓN DE LA ARTERIA OCLUIDA 

 

INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA (ICP) 

 

Clase I 

 

-Pacientes con IAM con elevación del segmento ST y ≤ 12 h desde el comienzo de los síntomas 

que ingresen en un hospital con instalaciones y probada experiencia en angioplastia, 

especialmente en infartos extensos, con inestabilidad hemodinámica o contraindicación para 

tratamiento trombolítico. 

-Paciente en shock cardiogénico de menos de 75 años y dentro de las primeras 6 horas de 

instauración del shock. 

 

Clase IIa 

 

-Pacientes con infartos extensos y contraindicación de tratamiento trombolítico que ingresen en 

un hospital sin instalaciones de angioplastia y cuyo traslado permita la realización de la 

angioplastia dentro de las primeras 6  h del inicio de los síntomas. 
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-Pacientes con infartos extensos o con inestabilidad hemodinámica, sin contraindicación para la 

trombolisis, ingresados en un hospital sin instalaciones de angioplastia y cuyo traslado e 

intervención no suponga un retraso superior a 120 minutos. Este retraso no será superior a 60 

minutos dentro de las dos primeras horas del comienzo de los síntomas. 

 

Clase IIb 

 

-Pacientes con infartos no extensos y contraindicación para el tratamiento trombolítico, que 

ingresen en un hospital de angioplastia. 

 

Clase III 

 

-Pacientes con infartos no extensos que ingresen en un hospital sin instalaciones de angioplastia. 

 

Las guías de Práctica Clínica de la Sociedad Española establecen como indicación de 

clase I de angioplastia primaria para pacientes con IAM <12 h desde el comienzo de los 

síntomas hasta que ingresen en un hospital con instalaciones y probada experiencia en 

angioplastia, especialmente en infartos extensos, con inestabilidad hemodinámica o 

contraindicación para tratamiento trombolítico. Pacientes < 75 años, en shock cardiogénico y 

dentro de las primeras 6 h de instauración del cuadro. Son indicación de clase IIa “los que con 

infartos extensos y contraindicación para tratamiento trombolítico, ingresaran en un hospital sin 

instalaciones de angioplastia y cuyo traslado permita la realización de la angioplatia dentro de 

las primeras 6 horas del inicio de los síntomas.   

 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO EN IAM NO COMPLICADO 

 

1.ANTIAGREGANTES 

 

1. ANTIAGREGANTES: Recomendaciones 

Clase I 

-Aspirina: dosis diaria 75-325 mg 

Clase IIa 

-Triflusal: Se pueden utilizar la ticlopidina o el clopidogren en caso de intolerancia a la 

aspirina. 

Tabla 5. Tratamiento con antiagregantes en IAM no complicado(160) 
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Desde el estudio ISIS-2(162) existe suficiente evidencia científica para admitir que la 

administración de aspirina disminuye la mortalidad, el reinfarto y el accidente vascular cerebral 

a los 35 días en los pacientes con IAM, incluso si no reciben trombolíticos, por lo que su 

utilización en los casos de IAM es necesaria salvo que existan contraindicaciones. A diferencia 

de lo que ocurre con los trombolíticos, no se ha demostrado una relación entre sus efectos y la 

precocidad de su administración. A pesar de lo cual se recomienda su administración precoz. Un 

estudio español (estudio TIM) (162) ha demostrado que el triflusal puede constituir una alternativa 

a la aspirina en el tratamiento del IAM, con una menor frecuencia de accidente cerebrovascular 

que con la aspirina. Aunque la ticlopidina ha demostrado ser útil en la angina inestable(162), no 

existen ensayos clínicos de su utilización en el IAM. Por ello, su utilización sólo se justifica en 

caso de alergia o intolerancia digestiva a la aspirina, al igual que el clopidogrel(162). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. BETABLOQUENATES 

2. BETABLOQUEANTES: Recomendaciones 

Clase I 

-Pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente. Pacientes con hiperadrenergia 

(taquiarritmia y/o hipertensión). 

Clase II 

-Pacientes sin contraindicación para los betabloqueantes que pueden ser tratados en las 

primeras 12 h de infarto. 

Clase III 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca moderada o grave o con otras contraindicaciones para los 

betabloqueantes. 

Tabla 6. Tratamiento con Betabloqueantes en IAM no complicado(160) 
 

3.NITRATOS (nitroglicerina intravenosa) 

 

3. NITRATOS: Recomendaciones 
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Clase I 

-En las primeras 24 h en pacientes con IAM e hipertensión, insuficiencia cardíaca o isquemia 

persistente. 

-Más allá de las 24 h de este tiempo en pacientes con angina recurrente o insuficiencia 

ventricular izquierda. 

Clae IIa  

-IAM anterior extenso 

Clae IIb 

-En las primeras 24-48 h en todos los pacientes con IAM que no tengan hipotensión, 

bradicardia o taquicardia. 

-Más allá de este tiempo en pacientes con IAM extensos. 

Clase III 

-Pacientes con presión arterial sistólica (PAS < 90 mmHg o frecuencia cardíaca menor de 50 

lat/min. 

-Pacientes con afectación de ventrículo derecho. 

Tabla 7. Tratamiento con nitratos en IAM no complicado(160) 

 

 

 

 

 

4. HEPARINA 

 

4. HEPARINA: Recomendaciones 

Clase I 

-Heparina i.v en pacientes en fibrilación auricular o con embolia. 

Clase IIa 

-Heparina i.v en otros casos de alto riesgo de embolismo sistémico (IAM anterior extenso o 

trombo intraventricular) 

Clase III 

-Pacientes sin riesgo de embolismo sistémico. 

Tabla 8 . Tratamiento con heparina en IAM no complicado(160) 
. 

5-IECA 

 

5. IECA: Recomendaciones 

Clase I 
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-Pacientes con IAM extenso y/o fracción de eyección menor del 40% en ausencia de 

hipotensión o de contraindicaciones para su uso. 

-Pacientes con insuficiencia cardíaca clínica en ausencia de hipotensión o contraindicaciones 

para su uso. 

Clase IIb 

-Cualquier paciente dentro de las primeras 24 h del IAM que no tenga contraindicaciones para 

el uso de IECA. 

Tabla 9. Tratamiento con IECA en IAM no complicado(160) 

 

 Los estudios ISIS-4 y el GISSI-3 referieron un reducción significativa aunque pequeña 

de la mortalidad cuando se administraron IECA a partir de las primeras 24 h del IAM. El 

subanálisis por grupos permitió constatar que el beneficio era mayor en los casos con mayor 

riesgo (infartos de localización anterior, infartos extensos, infartos con mala función ventricular 

o infartos con insuficiencia cardíaca). El estudio AIRE(75) permitió constatar una reducción de la 

mortalidad cuantitativamente mayor mediante la administración precoz de ramipril en casos de 

IAM con insuficiencia cardíaca. Esta mayor reducción de la mortalidad se observó también en 

el estudio TRACE(75) en el que se administró trandopril solamente en los casos de IAM con 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo mayor del 35%. 

 
 
 
 
3. ECOCARDIOGRAFCÇIA EN EL SCA 

 

3.1 HISTORIA DE LA ECOCARDIOGRAFÍA 

 

 Se han escrito muchas historias sobre el diagnóstico por ultrasonidos Todos parecen 

haber enfocado este campo, desde diferentes  perspectivas(164), y ecocardiografía. Todos parecen 

haber enfocado este campo, desde diferentes  perspectivas. Se sabe que un arquitecto romano, 

llamado Vitruvius(163), fue el primero en acuñar la palabra “echo”. Un fraile franciscano, Marin 

Mersenne (1588-1648), se le considera  como el padre de la “acústica”, porque fue el primero en 

medir la velocidad del sonido. Otro físico llamado Robert Boyle (1627-1691), reconoció que era 

necesario un medio para la propagación del sonido. Abbe Lázaro Spallanzani (1727-1799) ha 

sido frecuentemente referido como el “padre de los ultrasonidos”, el cual demostró que los 

murciélagos  eran ciegos y, de hecho volaban usando la reflexión del “eco” producido por 

sonidos no detectables para el oido humano. En 1842, Christian Johann  Doppler (1803-1853) 

se dio cuenta de que el tono producido por una onda sonora variaba en la medida en que el 

sonido se transmitía , este autor descubrió la relación matemática entre la frecuencia sónica y el 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 71

movimiento relativo de la fuente y el observador. La habilidad para crear ondas ultrasónicas 

surge en 1.880 con el descubrimiento de la piezoelectricidad por los Curie, estos investigadores 

se dieron cuenta de que si  ciertos materiales cristalinos se condensaban, una carga eléctrica se 

producía entre superficies opuestas.  

 

 

Figura 3. Robert Boyle.  (http://nl.wikipedia.org/wiki/Robert_Boyle) 
 

Si un potencial eléctrico se aplica a un cristal, éste condensa o descondensa 

dependiendo de la polaridad de la carga eléctrica, y que se podía producir así un sonido de muy 

alta frecuencia. En 1912, un ingeniero británico, L.F. Richardson, sugerió que la técnica del 

“echo” se podía usar para detectar objetos bajo el agua. Más tarde, durante la primera Guerra 

Mundial,  Paul Langevin se le asignó la tarea de detectar submarinos enemigos usando el 

sonido, lo que culminó en el desarrollo del sonar. Sokolov describió un método para usar 

sonidos reflejados y detectar defectos en el metal en 1929. Es esta técnica de detección de  

defectos en los metales la que posteriormente se usó en medicina. 

 

 
Figura 4. Imagen de la banda del investigador español, Dr. Torrent Guasp. Disponible gratuitamente en 

www.oes.mans.eun.eg/.../ cfsb_torrent1.asp.htm 
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Figura 5. J.C Doppler 

Dispoible gratuitamente en:http://nn.wikipedia.org/wiki/Christian_Andreas_Doppler) 

 

 Un austriaco llamado Kart Dussik,  fue probablemente el primero en aplicar los 

ultrasonidos para diagnósticos médicos en 1941. Inicialmente intentó delimitar los ventrículos 

cerebrales. Para este acercamiento sirvió la transmisión de los ultrasonidos más que el reflejo de 

los mismos. Después de la segunda Guerra Mundial, muchas de las tecnologías que se 

desarrollaron durante esta guerra, incluido el sonar, se aplicaron para usos pacíficos y médicos. 

En 1950, W.D.Keidel,  que es un investigador alemán, usó ultrasonidos para estudiar el corazón. 

La técnica que usaba consistía en la transmisión de las ondas sonoras a través del corazón y el 

registro del efecto del ultrasonido en otras partes del tórax. El propósito era determinar los 

volúmenes cardíacos. El primer esfuerzo en aplicar los conocimientos descritos por Firestone 

sobre el reflejo de los ultrasonidos en pulsos, es decir la transmisión del reflejo sónico a una 

gráfica pulsátil (ondas dinámicas) fue inciado por Helmut Hertz en Suecia, este investigador 

estaba familiarizado con las observaciones de Firestone y en 1953 conseguió un aparato de 

ultrasonidos que se había utilizado con fines no destuctivos. Este investigador colaboró con el 

cardiólogo Inge Edler, ambos empezaron a usar este aparato de ultrasonidos que se comercializó 

para estudiar el corazón. Los trabajos de estos autores se han aceptado como el inicio de la 

ecocardiografía clínica como la conocemos hoy en día(165). Los aparatos que se usaban al 

principio eran bastante insensibles. Las únicas estructuras cardíacas que podían registrar 

inicialmente provenían de la pared posterior del corazón. Se observaba una imagen especular. 

Restroespecularmente, la imagen se creía que  provenía probablemente de la pared posterior del 

ventrículo izquierdo. Con algunas modificaciones en los aparatos que utilizaban fueron capaces 

de registrar el “eco” de la valva anterior de la válvula mitral. De cualquier forma, no 

reconocieron la fuente de este “eco” durante  muchos años y atribuyeron la señal a la pared 

anterior del ventrículo izquierdo. Tan sólo tras investigaciones por autopsia se dieron cuenta del 

verdadero origen del “eco” (que correspondía a la valva anterior de la válvula mitral y no  del 

ventrículo izquierdo). De cualquier forma, la principal aplicación clínica fue desarrollada por 

Edler con la detección de la estenosis mitral; este autor se dio cuenta de que existía una 

diferencia entre los patrones de movimiento de la valva anterior mitral en pacientes que tenían 

estenosis mitral con respecto a los que no la tenían. Así, los estudios publicados a principios de 

los años 1950 y 1960 trataban sobre la detección de esta patología.  El trabajo realizado en  

Suecia por Hertz y Edler fue repetido por un grupo en Alemania encabezado por Sven Effect. 

Sus publicaciones empezaron a aparecer a finales de 1950, y fueron inicialmente la repetición 

del trabajo de Edler describiendo la estenosis mitral. Una observación notable realizada por 

Effert y su grupo   fue la detección de la aurícula izquierda. Smith y Braun en Alemania 
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comenzaron también a trabajar con ultrasonidos aplicados a la cardiología, y publicaron su 

trabajo en 1958.  

 

 Edler y su equipo desarrollaron una película científica que se presentó en el III congreso 

Europeo de Cardiología en Roma en 1960. Edler et al  realizaron una revisión sobre los 

ultrasonidos aplicados a la cardiología como suplemento al Acta Medica Escandinava, que fue 

publicada en 1961 y se mantuvo como referencia en este campo durante más de 10 años. En la 

película y la revisión, Edler y sus colaboradores describieron las técnicas de ultrasonidos para la 

detección de la estenosis mitral, tumores de la aurícula izquierda , estenosis aórtica, derrame 

pericárdico anterior. Helmut Hertz en principio estuvo interesado en la posibilidad de grabar 

señales ultrasónicas. Este investigador desarrolló la técnica ink jet (pasar la señal de sonido a 

una imagen de inyección de tinta, es decir, impresión de la imagen sónica).  

 

   
Figura 6 . Inge Edler. Disponible gratuitamente en:http://www.ob-ultrasound.net/ history1.html) 

China fue uno de los países que más temprano empezaron a usar el ultrasonido cardiaco. 

A principios de 1969 los investigadores tanto en Shanghai como en Wuhan estaban usando 

técnicas de ultrasonidos para estudiar el corazón. Inicialmente comenzaron con una técnica de 

ultrasonido en modo A y posteriormente desarrollaron una grabadora en modo B. Los 

investigadores chinos aportaron unas contribuciones únicas hasta entonces que fueron la 

ecocardiografía fetal  y  ecocardiografía con contraste mediante peróxido de hidrógeno  y 

posteriormente dióxido de carbono. En los EEUU la ecocardiografía la introdujo J. Wild, HD 

Crawford y John Reid. Estos autores fueron capaces de identificar el infarto agudo de miocardio 

y publicaron sus hallazgos en 1957 en el American Heart  Journal. Reid era un ingeniero que  

obtuvo su doctorado en la universidad de Pensilvania; mientras estuvo en dicha Universidad,  

quiso continuar su interés en examinar el corazón con ultraonidos. Reid y el cardiólogo Joyner 

colaboraron juntos. Reid procedía a constuir un aparato de ultrasonidos. Joyner y Reid  

comenzaron a repetir el trabajo sobre estenosis mitral descrito en su momento por Edler y 

Effert. Este trabajo fue publicado en Circulation en 1963, el cual representa el primer esfuerzo 

clínico americano para estudiar el corazón usando pulsos reflejados de ultrasonidos.  Harvey se 

interesó en la ecocardiografía  a finales de 1963. Mientras realizaba una intervención en un 

laboratorio de hemodinámica, estaba frustrado por las limitaciones del cateterismo cardíaco y la 

angiografía, vió un anuncio de una compañía que afirmaba que existía un instrumento que podía 
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medir los volúmenes cardíacos a través de ultrasonidos. Finalmente se demostró que esta 

afirmación carecía de base científica. Sin embargo cuando vió por primera vez el ultrasonidos 

expuesto en un congreso de la Asociación Americana del Corazón (AHA) en los Angeles en 

1963, él mismo se colocó el transductor en su pared torácica y observó un reflejo 

ecocardiográfco, el cual tenía que proceder de la pared posterior de su corazón. Sin duda esta 

señal era el mismo “eco” que Edler habían observado aproximadamente 10 años antes que él. Se 

interesó en averiguar los principios por los cuales se generaba dicho “eco”. Se preguntó si el 

fluido en la pared posterior del corazón daría un tipo diferente de señal, y la respuesta que se le 

dio fue que el fluido sería libre de “eco”. Cuando regresó a Indiana se encontró con que los 

neurólogos disponían de un aparato de ultrasonidos que utilizaban para detectar la línea media 

de la masa cerebral. Por fortuna para él, el instrumento no se usaba con mucha frecuencia  por 

estos neurólogos, por lo que pudo obtenerlo para realizar sus investigaciones. Empezó a estudiar 

a más personas, y una vez más pudo grabar un “eco” de la pared posterior del ventrículo 

izquierdo. Realizó el estudio a  un paciente con derrame pericárdico. Como suponía, observó 

que existían dos “ecos” separados por un espacio libre de “eco”. El “eco” más posterior no se 

movía, mientras que el “eco” más anterior se movía sincronizado con el movimiento cardíaco. 

Harvey recurrió al laboratorio de experimentación animal para confirmar estos hallazgos, de 

esta manera comenzó sus investigaciones en ecocardiografía. Aunque esta fase de la  historia de 

la ecocardiografía es considerada como de  las primeras aplicaciones clínicas de la 

ecocardiografía, deberíamos mencionar  que investigadores japoneses estaban ya usando, 

simultáneamente, el ultrasonido para estudiar el corazón. A mediados de 1950, varios 

investigadores japoneses tales como Satomura, Yoshida y Nimura estaban usando en la 

Universidad de Osaka la técnica Doppler para estudiar el corazón. Ellos comenzaron  a publicar 

sus trabajos a mediados de 1959. Estos esfuerzos establecieron la base de lo que hoy en día 

conocemos como ultrasonidos Doppler. El campo del ultrasonido cardíaco  ha evolucionado con 

el esfuerzo de numerosos investigadores en los últimos 50 años. Este desarrollo es un hecho 

destacado de la colaboración entre físicos, ingenieros y clínicos. Cada una de las técnicas de 

ultrasonidos cardíacos tiene su propia historia individual. Incluso el nombre de ecocardiografía 

tiene su propia historia. Edler y Hertz llamaron por primera vez a esta técnica ultrasonografía 

cardíaca siendo la abreviación usada UCG. La ultrasonografía cardíaca era de alguna manera un 

nombre demasiado extenso. Cabe recordar que  a finales de 1950 y principios de 1960,   la 

técnica más utilizada con fines diagnósticos era el ultrasonidos en modo A  para detectar la línea 

media del cerebro. El “eco” de la línea media se movería si hubiera un derrame intracraneal. La 

técnica era conocida como ecoencefalografía. Si el examen ultrasónico del cerebro se llama 

ecoencefalografía, entonces un examen del corazón debería llamarse ecocardiografía. 

Desafortunadamente, la abreviación para un ecocardiograma sería ECG, dicha abreviación ya se 

usaba para la palabra electrocardiografía. No se podía usar la abreviación ECG  porque no 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 75

diferenciaba un ecoencefalograma  de un ecocardiograma. La razón por la que se adoptó 

finalmente el término ecocardiografía fue que  el término ecoencefalografía desapareció. 

Ninguna otra técnica de ultrasonidos con fines diagnósticos usó el término “eco”, excepto para 

el estudio del corazón. De manera que la abreviación "eco” se usa ahora sólo para 

ecocardiografía, de tal forma que no se confunde con ninguna técnica de ultrasonidos. 

 

DESARROLLO DE VARIAS TECNICAS ECOCARDIOGRÁFICAS 

 

La historia de la  ecocardiografía abarca la evolución y desarrollo de sus muchas 

modalidades, tales como modo A, modo M, contraste, bidimensional, Doppler, transesofágica y 

aplicaciones intravasculares. Los japoneses comenzaron a trabajar con la técnica Doppler a 

mediados de 1959. Investigadores americanos tales como Robert Rushmer, fueron de los 

primeros investigadores en usar las técnicas Doppler. Los investigadores europeos también 

usaban de manera activa la técnica Doppler. Algunos de los primeros investigadores franceses 

como Peronneau  y posteriormente Kalmanson  escribieron ampliamente sobre el uso del 

ultrasonido Doppler para examinar el sistema cardiovascular. Un desarrollo importante en el 

ultrasonido Doppler aconteció cuando Holen y luego Hatle demostraron que se podía obtener 

información hemodinámica a partir del Doppler. Se dieron cuenta de que podían usar una 

versión modificada de la ecuación de Bernoulli para detectar gradientes a través de las válvulas 

estenóticas. El informe de que el gradiente de presión de la estenosis aórtica podría ser 

determinado con el ultrasonido Doppler fue  probablemente el desarrollo que estableció la 

ecocardiografía Doppler como técnica clínicamente importante. 

 

 

Figura 7. Convertidor del detector flujo de Inge Edler y el profesor Helmut Hertz, en una 
máquina d ecocardiografía en modo-M, con su cámara de fabricación casera. Diponible 
gratuitamente en: http://www.aium.org/aboutAIUM/ timeline/1950.asp  
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 El campo de la ecocardiografía con contraste comenzó con una observación inesperada 

por parte de Gramiak et al(166) en la Uiversidad de Rochester. Aparentemente estaban haciendo 

un examen con ultrasonidos a un paciente usando un contraste con indocianina. Para su sorpresa 

observaron una serie de “ecos” introducidos en el sistema caridovascular debido a la inyección 

del contraste. HARVEY aplicó la técnica de Gramiak, consiguiendo identificar 

ecocardiográficamente la cavidad ventricular izquierda. Los investigadores de la clínica Mayo 

encabezados por Jamil Tajik y Jim Seward continuaron usando esta técnica de contraste para 

identificar los shunt derecha-izquierda. Los japoneses introdujeron unas técnicas de ultrasonidos 

para crear grabaciones bidimensionales del corazón, los cuales usaron un recipiente de agua y 

técnicas de escaneo. Gramiak y su equipo en la Universidad de Rochester usaron la técnica de 

ultrasonidos bidimensional en modo M para crear videos de ultrasonidos.  Tuvo lugar un 

descubrimiento mayor cuando un ingeniero, Nicholas Bom, en Rotterdam, desarrolló un escaner 

lineal. Mediante el uso de cristales múltiples, pudo crear una imagen rectangular del corazón en 

tiempo real. Aunque esta técnica finalmente demostró no ser útil para examinar el corazón, en 

parte debido a las sombras de las costillas, sí demostró la virtud de la visualización en tiempo 

real. Finalmente demostró ser una forma principal de visualización bidimensional de otras 

partes del cuerpo pero no del corazón. La ecocardiografía  bidimensional llegó a ser práctica 

habitual a través del uso de un escaneo por sectores en lugar de un escaneo lineal. Inicialmente, 

los dispositivos de escaneo eran mecánicos. Griffit y Henry desarrollaron en los Institutos 

Nacionales de Salud un aparato mecánico que movía al transdcutor de un lado a otro. Este 

aparato era portátil; sin embargo, la capacidad de manipular al transductor era muy limitada. 

Reggie Eggleton, que trabajaba desde un principio en la Universidad Illinois con Robert, Frank 

e Ellizabeth, se trasladó a Indiana y desarrolló un escaner bidimensional mecánico. Es 

interesante destacar que el primer prototipo de escaner bidimensional mecánico era en realidad 

una modificación de un cepillo de dientes eléctrico Sunbean, desarrollado por Reggie Eggleton. 

Este primer escaner mecánico fue el primer instrumento bidimensional(167)  en tiempo real que 

obtuvo éxito comercial. En el futuro, los escáneres mecánicos de sector fueron sustituidos por la 

tecnología de serie escalonado, que fue desarrollada inicialmente por Fritz Thurstone.  

 

 El Doppler de flujo color (eco-Doppler) o Doppler bidimensional de ultrasonido data de 

finales de 1970. Un equipo encabezado por Brandestini, demostró que se podía usar una 

grabación en modo M a partir de la señal de un Doppler con multiválvula, codificaron la señal 

del Doppler a color para así indicar la dirección del flujo. Este principio fue posteriormente 

desarrollado por investigadores japoneses. La clave para el desarrollo de su pantalla 

bidimensional a color fue la detección de las velocidades del Doppler. El origen de la 

ecocardiografía transesofágica (ETE) data del año 1970. Lee Frazin(168)  situó un transductor en 

modo M al extremo de una sonda transesofágica y demostró cómo se podía obtener una 
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grabación en modo M del corazón a través del esófago. Esta técnica nunca llegó a ser 

clínicamente popular, por la limitación de información que dio, el valor real de la ETE fue el 2-

D descubierto por los japoneses. Los investigadores en este campo intentaron obtener imágenes 

bidimensionales con una sonda transesofágica. Inicialmente, los aparatos eran mecánicos y 

posteriormente electrónicos. La mayoría de los primeros clínicos que demostraron la utilidad de 

la ETE fueron europeos. La versatilidad del ultrasonido se ejemplifica por el hecho de que se 

pueden inventar técnicas de visualización ultrasónica usando transductores muy grandes o muy 

pequeños. Un instrumento muy perfeccionado de visualización ultrasónica usado para examinar 

el cuerpo entero fue desarrollado por un ingeniero australiano, George Kossoff. Este autor 

desarrolló un aparato llamado Octosono, que consistía de 8 transductores muy grandes que 

giraran alrededor del cuerpo. Este instrumento producía imágenes de excelente resolución y 

claridad; en el otro extremo se coloca un transductor más pequeño con un catéter que se 

introduciría en el sistema cardiovascular. Reggie inventó un sistema de visualización basado en 

un catéter en el año 1960 como habían hecho Ciezynsky en Europa y Omoto en Japón(163). A 

principios de 1970, Nicholas Bohm y su equipo describieron un escaner intracardiaco en tiempo 

real usando una serie circular de 32 elementos colocados en el extremo de un catéter. Esta 

técnica se desarrolló hasta el punto de que estos transductores se podían colocar en un 

instrumento intracoronario. Dichos aparatos han sido usados clínicamente y con fines de 

investigación durante muchos años. Posiblemente el clínico que usó el ultrasonido coronario de 

forma más extensa es Steven Nissen,  el cual con esta técnica  revolucionó el conocimiento 

existente sobre la aterosclerosis coronaria. Actualmente las líneas de trabajo son la 

ecocardiografía tri/tetradimensional, técnicas derivadas del doppler (strain, doppler tisular, 

imagen de velocidad vectorial, etc), sin olvidar el incremento tan notable que están 

observándose en los ecocardiógrafos portátiles. 

 

 

3.2 INDICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA  

 

 3.2.1 EVALUACIÓN ECOCARDIOGRÁFICA 

 

A. ESTRUCTURAS CARDÍACAS 

 

 Las siguientes estructuras cardíacas y vasculares deben ser generalmente evaluadas 

como parte de un informe ecocardiográfico transtorácico de adulto(169): 
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EVALUACIÓN ECOCARDIOGRÁFICA ESTRUCTURAS CARDÍACAS 

CÁMARAS CARDÍACAS Aurícula izquierda 

Aurícula derecha 

Ventrículo izquierda 

Ventrículo derecho 

VÁLVULAS Aórtica 

Mitral 

Tricúspide  

Pulmonar 

VASOS Arteria aorta 

Arteria pulmonar 

Vena cava inferioir 

Venas pulmonares 

OTRAS Pericardio 

Tabla 10. Estructuras cardíacas y vasculares evaluadas por la ecocardiografía transtorácica (ETT) (170). 

 

Cabe señalar que la identificación y medición de algunas de las estructuras enumeradas, 

no siempre es posible o necesaria para proporcionar un informe completo o clínicamente 

relevante. A pesar de ello, es importante para el informe ecocardiográfico incluir comentarios 

sobre el ventrículo izquierdo, la aurícula izquierda, la válvula mitral y la válvula aórtica. 

Cuando las imágenes de tales estructuras no pueden ser registradas o interpretadas, el informe 

debe expresar que la obtención de la imagen fue subóptima o imposible. Además, la indicación 

para un estudio ecocardiográfico determinado puede exigir en forma crucial el registro de la 

imagen de una estructura anatómica particular o bien el registro de Doppler específico. En tal 

caso, es importante para el informe escrito hacer comentarios sobre los hallazgos fundamentales 

o dejar constancia de la imposibilidad de lograr un registro adecuado. 

 

B. MEDICIONES 

 

Como regla general, son preferibles las mediciones cuantitativas. No obstante, se 

reconoce que a menudo se realizan evaluaciones cualitativas que muchas veces resultan 

adecuadas. Los siguientes tipos de mediciones se incluyen comúnmente en un informe 

ecocardiográfico amplio: 

 

1.Ventrículo Izquierdo: 

 

a. Tamaño: dimensiones o volúmenes, en telesístole y telediástole. 
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b. Grosor y/o masa parietal: Espesor del tabique interventricular y de la pared ventricular 

izquierda (telesistólico) y/o masa (telediastólica). 

c. Función: Evaluación de la función sistólica y de motilidad parietal regional. Evaluación de la 

función diastólica. 

 

2. Aurícula Izquierda: 

.Tamaño: Área o dimensión. 

 

3. Raíz Aórtica: 

.dimensión. 

4. Estenosis Valvular: 

a. Estenosis Valvular: Determinación de la severidad. Las mediciones proporcionan una 

evaluación exacta, incluyen gradiente transvalvular y área valvular. 

b. Estenosis Subvalvular: Determinación de la severidad. La medición del gradiente ofrece la 

evaluación más exacta de la severidad y por ello se recomienda. 

5. Regurgitación Valvular:  

 

Determinación de la severidad con referencias descriptivas semicuantitativas y/o mediciones 

cuantitativas.  

 

6. Válvulas Protésicas: 

 

a. Gradiente transvalvular y área efectiva del orificio. 

b. Descripción de la regurgitación, si ésta ocurre. 

 

7. Corto-circuitos Cardíacos: 

Determinación de  la severidad. A menudo, son útiles las mediciones del Qp:Qs (índice de flujo 

pulmonar sobre flujo sistémico) y/o del área del orificio o del diámetro del defecto. 

RECOMENDACIONES  PARA  LA  REALIZACIÓN  DE  ECOCARDIOGRAFÍA DE 

LA ACC/AHA Y ASE(165) 

 

1. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA CRÓNICA(170). 

  

Ecocardiografía Transtorácica 

Evidencia A: 

-Angina y soplo sistólico sugerente de valvulopatía aórtica o miocardiopatía hipertrófica. 
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Evidencia B: 

-Sospecha clínica de disfunción ventricular sistólica. 

Evidencia C: 

-Evaluación rutinaria de función ventricular y alteraciones segmentarias.  

Tabla 11. Ecocardiografía transtorácica en cardiopatía isquémica(170). 

 

 

Ecocardiografía de estrés     

Evidencia A: 

-Diagnóstico y valoración de isquemia en pacientes con riesgo intermedio o alto de enfermedad 

coronaria (*) 

    En los casos con anomalías ECG que impidan una adecuada interpretación de la   

    ergometría. 

   Ante imposibilidad de realizar ergometría. 

-Valoración funcional de lesiones coronarias (lesión angiográfica moderada, identificación del 

vaso responsable de la isquemia etc), con vista a revascularización. 

-Valoración de viabilidad miocárdica en pacientes con disfunción ventricular sistólica 

susceptibles de revascularización, para valorar la posible eficacia de la misma. 

Evidencia C: 

-Estudio rutinario en sujetos asintomáticos o con baja probabilidad de enfermedad coronaria. 

-Reevaluación rutinaria en pacientes con cardiopatía isquémica crónica estables. 

-Sustitución rutinaria de la ergometría. 

 Tabla 12. Ecocardiografía de estrés en cardiopatía isquémica(170). 

 

 

 

2. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA ENFERMEDAD DE LA 

AORTA TORÁCICA(170). 

Evidencia A: 

-Diagnóstico y valoración del síndrome aórtico agudo: disección aórtica, hematoma intramural 

aórtico, úlcera aórtica penetrante y rotura aórtica (*). 

-Seguimiento del síndrome aórtico agudo si se sospecha complicación o progresión (*). 

-Diagnóstico y seguimiento de aneurisma de la aorta ascendente (asociado o no a Sd de 

Marfan): 

  .Si diámetro < 50 mm: ecocardiorafía anual 

 .Si diámetro > 50 mm: ecocardiografía cada 6 meses 

Evidencia B: 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 81

-Screening de familiares de primer grado de pacientes con Sd de Marfan. 

-Seguimiento de pacientes operados de disección aórtica, mediante ecocardiografía 

transesofágica (ETE). 

 

3. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA  INSUFICIENCIA 

CARDÍACA(170). 

 Evidencia A: 

-Diagnóstico clínico de insuficiencia cardíaca. 

-Pacientes con sospecha de miocardiopatía (examen físico y ECG anormal o historia familiar). 

-Tratamientos con fármacos cardiotóxicos (basal y reevaluación).  

-Reevaluación de pacientes con miocardiopatía conocida, sin cambios clínicos, con el fin de 

iniciar/evaluar tratamientos específicos (Marcapasos-resincronización, Trasplante). 

Evidencia B: 

-Reevaluación de función ventricular en pacientes con insuficiencia crónica y reagudizaciones 

frecuentes. 

-Seguimiento de la función ventricular en pacientes estables. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 82

 

4. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA  HIPERTENSIÓN 

ARTERIAL(170). 

 Indicaciones de la ecocardiografía en HTA:    

Clase I: 

-Cuando la valoración de la hipertrofia, remodelación concéntrica o función ventricular 

izquierda es importante. 

-Detección y valoración funcional de enfermedad coronaria asociada. 

-Seguimiento del tamaño y función ventricular izquierda en pacientes con disfunción 

ventricular izquierda cuando se ha observado algún cambio en la situación clínica o para 

ayudar en la terapia médica. 

Clase IIa: 

-Identificación de anomalías en la función sistólica con o sin disfunción sistólica asociada. 

-Valoración de la hipertrofia ventricular izquierda en un paciente con cifras limítrofes de 

presión arterial sin hipertrofia. 

Clase IIb: 

-Estratificación de riesgo pronóstico mediante el cálculo de la función ventricular izquierda. 

Clase III: 

-Valoración de la terapia médica según la regresión de la masa ventricular izquierda. 

-Reevaluación en pacientes asintomáticos para valorar la función ventricular izquierda.   
Tabla 13. Indicaciones de la ecocardiografía en la HTA. 

 

 

5. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LAS 

ARRTIMIAS/SÍNCOPE(170) 

 

Evidencia A: 

-Taquicardia ventricular. 

-Arritmias ventriculares con sospecha clínica de cardiopatía o con historia familiar de lesión 

cardíaca asociada a arritmias ventriculares graves 

-Síncope (fundamentalmente de esfuerzo) en pacientes con sospecha de cardiopatía estructural. 

Figura 8:   Imagen ecocardiográfica, plano subcostal, 
donde se observa dilatación ventricular y auricular 
izquierda, en el contexto de una miocardiopatía 
dilatada. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel 
Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de 
datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de 
Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario 
Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 

Figura 9:   Imagen ecocardiográfica, plano 
paraesternal eje corto a nivel de músculos 
papilares. Imagen cedida por cortesía del Dr. 
Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina 
Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y 
Urgencias. Hospital Universitario Médico-
Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 



INTRODUCCIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 83

 

Evidencia B: 

-Arritmias supraventriculares con sospecha clínica de cardiopatía estructural. 

-Síncope en pacientes con profesiones de alto riesgo. 

-Fibrilación auricular, especialmente si existe sospecha de cardiopatía estructural. 

 

Evidencia C: 

-Palpitaciones o extrasístoles ventriculares/auriculares aislados sin sospecha clínica de 

cardiopatía. 

-Fibrilación auricular: ecocardiograma para establecer la indicación de anticoagulación. 

 

6. ECOCARDIOGRAFÍA ANTES DE LA CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA (ECO 

TRANSESOFÁGICA) (170) 

 

Evidencia A: 

-Pacientes que requieren cardioversión eléctrica y es deseable acortar el tiempo de la 

anticoagulación precardioversión. 

-Pacientes con episodio cardioembólico o en los que se ha demostrado previamente trombo 

intraauricular. 

 

7. RECOMENDACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFIA EN LAS  ENFERMEDADES 

DEL PERICARDIO(170) 

Evidencia A: 

-Clínica de taponamiento cardíaco 

-Sospecha clínica de constricción pericárdica  

Evidencia B: 

-Pericarditis aguda con sospecha de derrame pericárdico moderado o severo. 

-Reevaluación de derrame pericárdico moderado o severo.  

Evidencia C: 

-Diagnóstico de pericarditis aguda no complicada. 

-Reevaluación de derrame pericárdico leve. 

 

La primera aplicación clínica de la ecocardiografía fue la detección de líquido 

pericárdico. Desde entonces permanece como la técnica de elección. 

 

Derrame pericárdico 
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La presencia, distribución y cuantificación de derrame pericárdico puede ser valorada 

por ecocardiografía. En algunos casos, especialmente tras cirugía cardíaca, puede haber 

derrames loculados difíciles de valorar por ETT, en los que el ETE es extremadamente útil. La 

ecocardiografía hace la pericardiocentesis más segura al dirigir la punción pericárdica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Taponamiento cardíaco 

 

Aunque el diagnóstico de taponamiento se basa en criterios clínicos establecidos, la 

ecocardiografía permite establecer un diagnóstico más precoz y preciso, especialmente en 

grados menos severos en los que la presión arterial todavía está conservada. El colapso de 

aurícula derecha es un dato muy sensible de aumento de presión intracardíaca. El colapso de 

ventrículo derecho es más específico. La distensión de la vena cava inferior sin colapso 

inspiratorio indica una presión venosa elevada. La disminución del flujo mitral y aórtico en 

inspiración es un equivalente del pulso paradójico. El flujo en las venas hepáticas demuestra un 

predominio sistólico anterógrado, con un aumento de los reversos. Los cambios respiratorios en 

las dimensiones ventriculares y el bamboleo cardíaco son otros datos de taponamiento. 

 

 

 

 

8. RECOMENACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LA ENDOCARDITIS(170) 

 

 La ecocardiografía permite valorar las alteraciones estructurales y hemodinámicas que 

genera la endocarditis. La ETE es más sensible que la ETT en la detección de vegetaciones. El 

diagnóstico debe complementar los criterios clínicos y microbiológicos, sin sustituirlos, dado 

que existe la posibilidad de falsos positivos y falsos negativos. 

Figura 10:   Imagen ecocardiográfica, plano 
subcostal, donde se observa derrame pericárdico 
severo, con hematoma intrapericárdico. El 
paciente presentó taponamiento cardiaco tras 
ruptura apical, en relación a IAMSTE apical. 
Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz 
Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. 
Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de 
Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo 
Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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Cuando la calidad de ETT es adecuada y se puede visualizar con nitidez la estructura o 

afección de la válvula, no es necesario realizar un estudio transesofágico. Éste debe indicarse 

cuando queden dudas después de la realización de un estudio transtorácico por mala ventana 

acústica, cuando la sospecha clínica sea elevada y el estudio transtorácico sea negativo, cuando 

se trate de una válvula protésica, cuando haya una elevada sospecha de bacteriemia por 

estafilococos o en pacientes con alteraciones basales de las estructuras valvulares (cardiopatía 

reumática, degeneración valvular) que dificulten el diagnóstico. 

El estudio ecocardiográfico debe ir dirigido a establecer la existencia de afectación 

cardíaca, determinar la presencia y severidad de complicaciones (regurgitación valvular, 

abscesos, rotura de cuerdas, afectación miocárdica), estudiar las  características (localización, 

tamaño, movilidad) de las vegetaciones y estudiar la función ventricular. 

 

VÁLVULA NATIVA 

 Ecocardiografía transtorácica (ETT) 

Evidencia A: 

-Endocarditis establecida. Detección y caracterización de lesiones valvulares, grado de severidad hemodinámica y 

complicaciones. 

-Bacteriemia persistente (*) SIN foco conocido, especialmente estafilococo y funguemia. 

-Bacteriemia aislada estafilocócica de la comunidad. 

-Presencia de 3 criterios menores de endocarditis de Ducke (**). 

Sospecha de endocarditis en cardiopatías congénitas. 

-Reevaluación de endocarditis en: 

     .microorganismos virulentos: estafilococo aureus y hongos  

     .lesiones hemodinámicas severas 

     .afectación aórtica 

     .persistencia de fiebre o bacteriemia 

     .deterioro sintomático o cambio clínico 

Evidencia B: 

-Reevaluación de endocarditis no complicada tras finalizar el tratamiento. 

Evidencia C: 

-Evaluación de fiebre transitoria, bacteriemia aislada (excepto estafilocócica de la comunidad) o presencia de foco 

alternativo.   
Tabla 14. Indicaciones de la ecocardiogafía transtorácica en la endocarditis. 

Ecocardiografía transesofágica ETE)  

Evidencia A: 

-Similares indicaciones expuestas arriba con: 

     .ETT de calidad subóptima 

     .Lesiones valvulares degenerativas que dificultan el diagnóstico 

     .Sospecha de endocarditis sobre marcapasos 
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-Bacteriemia persistente y ETT negativo, especialemte estafilococo y funguemia. 

-Sospecha de afectación perianular (pseudoaneurisma, absceso, fístula). 
Tabla 14. Indicaciones de la ecocardiogafía transesofágica en la endocarditis. 

 

VÁLVULA PROTÉSICA 

 

Evidencia A: 

-Recomendaciones iguales a las válvulas nativas con indicación de ETE como exploración de 

primera elección. 

-Sospecha de endocarditis con cultivos negativos. 

 

(*) Microorganismo típicos en 2 o más hemocultivos separados: 

Strept viridans, estafilococo aureus, enterococo, grupo HACECK. 

(**) Criterios menores de Ducke: 

 -Predisposición: valvulopatía conocida o uso de drogas i.v 

 -Fiebre mantenida ≥ 38º C 

 -Fenómenos inmunológicos 

 -Fenómenos vasculares 

 -Micoorganismos típicos en hemoculticos o serología positiva de micoorganismo típico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.  RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LAS  VALVULOPATÍAS(170) 

  

RECOMENDACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LAS VALVULOPATÍAS.  

Evidencia A: 

-Reevaluación de la enfermedad valvular con incremento de síntomas no atribuibles a otra 

causa. 
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-Valoración de estenosis mitral con área ≤ 1.5cm2 por posible valvulopatía. 

-Valoración del resultado tras valvuloplastia mitral.  

-Reevaluación seriada de enfermedad valvular asintomática (*): 

 .Estenosis aórtica: 

  -Severa (Velocidad máxima aórtica ≥ 4 m/seg.): cada año. 

  -Moderada (Velocidad máxima aórtica ≥ 3-4 m/seg.): cada 2 años. 

  -Leve (Velocidad máxima aórtica ≥ 2.5-3 m/seg.): cada 5 años 

 .Insuficiencia aórtica: 

  -Moderada (III) y Severa (IV): 

   &Diámetro diastólico de VI ≥ 70 mm o Diámetro  

                                  sistólico ≥ 50 mm: cada 6 años. 

   &Resto cada año. 

  -Moderada (II): 3 años 

  -Leve (I): no precisa (*) 

 .Insuficiencia mitral: 

  -Moderada (III) y Severa (IV) 

   .Diámetro diastólico de VI ≥ 60 mm o diámetro sistólico  

                               > 40 mm o FE 60-65%: cada 6 meses 

   .Moderada (II): cada 3 años 

   .Leve: no precisa (*) 

 .Estenosis mitral: 

  -Severa (≤ 1 cm2): cada años 

  -Moderada: no precisas (*) 

  -Leve: no precisa (*) 

 

(*) Salvo signos físicos de clara progresión de la valvulopatía. 

 
Tabla 15. Indicaciones de la ecocardiografía en las valvulopatías. 

 

 

 

 

Prótesis valvulares  

Evidencia A: 

-Reevaluación de prótesis valvular con incremento de síntomas (no atribuibles a otra causa) o 

signos físicos de disfunción protésica. 

-Primera evaluación tras el implante de la prótesis (4ª-6ª semana). 
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-Reevaluación de prótesis biológica: 

 -Mitrales: a partir del 5º años, eco anual 

 -Aórticas: a partir del 8º años, eco anual 

 -En cualquier circunstancia cada 2 años, si existe: insuficiencia renal  

           crónica avanzada, hemodiálisis o hipercalcemia. 

 

Evidencia B: 

-Reevaluación de la función ventricular tras el implante de prótesis valvular (> 6º mes), si existe 

disfunción sistólica previa a la cirugía. 

-Reevaluación rutinaria de prótesis mecánica sin signos de disfunción ni incremento de 

síntomas.   

 

Las valvulopatías constituyen una de las afecciones más frecuentes en cardiología. 

Aunque su etiología ha cambiado en los últimos años con disminución de la etiología reumática 

y el aumento de las causas degenerativas e isquémicas, su importancia clínica y pronóstica sigue 

siendo fundamental. La ecocardiografía Doppler es la técnica de elección en el diagnóstico de 

las valvulopatías, dado que permite realizar una evaluación morfológica y funcional bastante 

precisa de la mayoría de los pacientes. De hecho, el estudio hemodinámica ha quedado relegado 

a casos en los que existan dudas diagnósticas o sea necesario la anatomía coronaria. 

 

Valvulopatía Mitral 

 

Estenosis mitral 

La ecocardiografía doppler permite realizar una valoración precisa de las alteraciones 

anatómicas y de las repercusiones funcionales de la estenosis mitral. Puede determinarse el 

gradiente transvalvular medio y el área valvular mitral, así como la existencia de enfermedad 

valvular asociada. En algunos casos, como antes de  la valvuloplastia mitral percutánea, puede 

ser necesaria la realización de un estudio transesofágico para descartar la existencia de 

trombosis. El estudio mediante ecocardiografía Doppler en la estenosis mitral debe ir dirigido a 

establecer el diagnóstico, cuantificar su severidad y determinar la afectación valvular para 

considerar la valvulotomía. Es importante descartar enfermedades asociadas, como insuficiencia 

mitral, valvulopatía aórtica y tricuspídea, y cuantificar la hipertensión pulmonar. 

 

Insuficiencia Mitral  

El estudio de ecocardiografía Doppler en la insuficiencia mitral deber ir dirigido a 

establecer su existencia, etiología y severidad, evaluar el tamaño y la función del ventrículo 
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izquierdo, valorar la existencia de enfermedades asociadas y determinar su repercusión 

funcional, como tamaño auricular izquierdo, tamaño de cavidades derechas y presión pulmonar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prolapso Mitral 

La aplicación estricta de los criterios ecocardiográficos de prolapso mitral ha permitido 

estimar con mayor precisión la prevalencia de esta enfermedad. En los pacientes que tengan los 

hallazgos auscultatorios típicos (clic y/o soplo sistólico) la ecocardiografía Doppler permite 

confirmar el diagnóstico y estratificar el pronóstico, al identificar el engrosamiento valvular y la 

presencia de insuficiencia mitral. El estudio ecocardiográfico en el prolapso mitral debe ir 

dirigido a establecer su existencia, etiología, severidad y evaluar la repercusión de la 

regurgitación mitral en las cavidades izquierdas y la presión pulmonar. 

 

Valvulopatía Aórtica 

 

Estenosis aórtica 

Figura 11:   Imagen ecocardiográfica, plano 
transtorácico, apical 4 cámaras, donde se 
observa insuficiencia mitral severa, debido a 
IAMSTE inferior complicado con ruptura de 
músculo papilar y prolapso de la valva 
posterior. Imagen cedida por cortesía del Dr. 
Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina 
Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y 
Urgencias. Hospital Universitario Médico-
Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 

Figura 12:   Imagen ecocardiográfica, plano 
transesofáfico, donde se observa insuficiencia 
mitral severa, debido a IAMSTE inferior, 
complicado con ruptura de músculo papilar y 
prolapso de la valva posterior. 
Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz 
Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. 
Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de 
Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo 
Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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La evaluación de la severidad de la estenosis aórtica puede realizarse correctamente 

mediante la utilización de la ecocardiografía doppler estimando el gradiente, el área valvular 

aórtica y la resistencia valvular. En la estenosis aórtica, el ecocardiograma debe ir dirigido a 

valorar la afectación valvular (fibrosis, calcificación), descartando estenosis en otras 

localizaciones (subvalvular, supravalvular). Cuando existe depresión de la función ventricular, 

la administración de dobutamina puede ayudar a establecer la severidad. Debe estudiarse la 

existencia de enfermedades asociadas (valvulopatía mitral), el tamaño y función del ventrículo y 

el tamaño de la aorta ascendente. 

 

Insuficiencia aórtica 

La ecocardiografía doppler es la técnica más sensible en el diagnóstico de la 

regurgitación valvular aórtica. Con frecuencia permite diagnosticar la existencia de 

regurgitación en pacientes con exploración física normal. En la insuficiencia aórtica, el 

ecocardiograma debe ir dirigido a establecer la afectación valvular y su etiología, cuantificar la 

severidad de la lesión, valorar el tamaño y función del ventrículo y la dilatación de la aorta 

ascendente. 

 

Valvulopatía tricuspídea 

En la valvulopatía triscupídea, el ecocardiograma debe ir dirigido a establecer la 

afectación valvular y su etiología, cuantificar la severidad, estudiar el tamaño y función del 

ventrículo derecho y estimar la presión pulmonar sistólica. 

 

Prótesis valvulares 

La ecocardiografía doppler es la técnica diagnóstica de elección en la evaluación de las 

prótesis cardíacas. Aunque la eco transesofágica permite obtener una mejor visualización de las 

prótesis, especialmente de las mitrales, el estudio transtorácico aporta información adicional 

(función ventricular, alteraciones hemodinámicas), por lo que se aconseja realizarlo de forma 

secuencial. Es aconsejable realizar un estudio basal en todos los pacientes portadores de prótesis 

para facilitar la comparación con estudios posteriores. La ETT permite evaluar la presencia de 

estenosis protésica, aunque a veces se observan gradientes elevados en prótesis pequeñas que no 

representan disfunciones de las mismas. Por el contrario, la regurgitación, especialmente de la 

prótesis mitral, no se evalúa de forma adecuada mediante ETT y requiere la realización de un 

estudio transesofágico. El ETE es también superior a la técnica transtorácica en el diagnóstico 

de la endocarditis infecciosa sobre la prótesis, ya que permite visualizar vegetaciones de menor 

tamaño y absceso con mayor facilidad. 

 11. RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA ENFERMEDAD 

PULMONAR(170) 
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Evidencia A: 

-Sospecha clínica de Hipertensión Pulmonar moderada o severa, especialmente si su diagnóstico 

conduce a modificaciones terapéuticas. 

 

Evidencia C: 

-Medición rutinaria de la presión pulmonar en pacientes con patología pulmonar. 

-Reevaluación rutinaria de Cor Pulmonale ya conocido. 

-Diagnóstico de tromboemlismo pulmonar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3 PAPEL DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LA PATOLOGÍA  CRÍTICA. 

 

ECOCARDIOGRAFÍA EN EL PACIENTE CRÍTICO(170,172) 

 

La ETT y la ETE tienen una gran utilidad en pacientes hemodinámicamente inestables 

en los servicios de urgencia, así como en la unidades de cuidados intensivos(172). El dolor 

torácico, hipotensión o shock cardiogénico debidos a causas desconocidas, a veces pueden no 

dar una clínica  habitual  para llegar rápidamente a un diagnóstico claro. Entre las  condiciones 

específicas que se detectan en pacientes críticos se encuentran el IAM y sus complicaciones, 

taponamiento cardiaco, disección aórtica, o complicaciones infecciosas de las válvulas nativa o 

protésica,  origen de embolismos. En los pacientes críticos existen diferencias significativas en 

el valor relativo de la ETE frente a la ETT. El paciente crítico en el servicio de urgencias o en la 

unidad de cuidados intensivos es a menudo tratado mediante intubación y ventilación mecánica 

utilizándose con frecuencia la presión positiva espiratoria final (PEEP). En la mitad de estos 

pacientes no se pueden obtener imágenes adecuadas mediante la ETT, especialmente en 

aquellos que requieren >10 cm H2O de PEEP.  Además, muchos pacientes en las unidades de 

cuidados intensivos no  pueden ser posicionados de manera apropiada, han  sufrido dolor 

Figura 13:   Imagen ecocardiográfica, plano apical 4 
cámaras, donde se observa trombo móvil en la 
aurícula y ventrículo derechos realzados con contraste 
(Levovist®), dilatación de aurícula y ventrículo 
derecho, signo de McConell, diagnóstico de TEP 
masivo, con disfunción ventricular derecha. Imagen 
cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de 
acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de 
Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y 
Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. 
Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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torácico, o padecen un postoperatorio con vendajes y tubos impidiendo así una ETT adecuada. 

Debido a estas consideraciones, se requiere a menudo una ETE para llevar a cabo el 

diagnóstico. 

 

   En los pacientes críticos sin IAM, insuficiencia valvular, enfermedad ventricular, 

enfermedad pulmonar conocida, el hallazgo en la ETT de una dilatación del ventrículo derecho 

o hipocinesia indica una elevada probabilidad de embolia pulmonar. La presencia de hipocinesia 

del ventrículo derecho identifica a pacientes con un 30% o más sin perfusión del pulmón que 

pueden obtener un beneficio importante de la trombolisis(173). La mayoría de los estudios de la 

ecocardiografía en pacientes críticos son análisis retrospectivos. En los estudios realizados se 

evaluaron tanto a pacientes críticos como a pacientes con lesiones graves, y  en otros sólo se 

incluyeron a pacientes postoperatorios. Estos estudios suman un total de 735 pacientes(174, 175). 

En general, existe un aumento en el  rendimiento de los resultados clínicos mediante  ETE en 

pacientes en quienes la ETT con Doppler bidimensional estándar  proporcionó una información 

inadecuada. La ETE a menudo dio lugar a un cambio en el tratamiento o la intervención 

quirúrgica(174, 175) . En un estudio realizado por Foster et al(175)  comparando el valor de la ETT y 

ETE para evaluar la hipotensión de causa desconocida encontró que el 64%  de 45 pruebas de 

ETT eran inadecuadas, comparado con el 3% de 61 pruebas de ETE. Estudios transesofágicos  

contribuyeron a nuevos diagnósticos clínicamente significativos (no vistos por la ETT) en 17 

pacientes (28%), dando lugar a una intervención quirúrgica en 12 de ellos (20%)(174, 175) . 

 

La ETT o ETE pueden ayudar a determinar anomalías fisiopatológicas en pacientes 

incluso cuando existe una monitorización invasiva constante de la presión de la arteria pulmonar 

mediante el catéter de Swan-Ganz. En diversos estudios se encontró que la ecocardiografía 

resulta más fiable que la medición de la presión mediante el catéter de Swan-Ganz para 

determinar la causa de la hipotensión(174, 175)  .  

      

   Tanto la ETE como la ETT resultan de gran utilidad en pacientes con lesiones 

graves que han sufrido daños cardíacos, pericárdicos, mediastínicos, o una importante lesión 

vascular intratorácica. La contusión o rotura de la pared libre del miocardio,  el derrame 

pericárdico, el taponamiento cardíaco, la regurgitación valvular pueden ser el resultado de un 

traumatismo  directo o penetrante. La evaluación del estado hemodinámico del paciente y la 

detección de enfermedad cardíaca subyacente, especialmente en pacientes ancianos,  es posible 

mediante las técnicas de ecocardiografía Doppler estándar(172). Estos pacientes representan un 

desafío diagnóstico, ya que a menudo presentan politraumatismos graves y lesiones cardíacas 

importantes, estando hemodinámicamente inestables.  
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La ETE se está convirtiendo en la prueba de primera elección en muchos centros 

debido a la utilidad y rapidez con la cual puede llevarse a cabo, y debido a su superioridad 

para evaluar enfermedades de la aorta tales como una disección aórtica. Obviamente, el valor 

de la ETE depende de su disponibilidad y de la experiencia del ecocardiografista para llevar a 

cabo una evaluación completa de la aorta sin complicaciones serias al paciente con traumatismo. 

El uso de la ETE como método diagnóstico de primera elección en la rotura aórtica traumática 

resulta ser rápido, seguro, y preciso. Aunque el uso extendido de la ETE no ha sido 

documentado con  series extensas, la aortografía se puede evitar excepto en aquellos pacientes 

en los que los resultados de la  ETE son erróneos, cuando la ETE no es tolerada o 

contraindicada, o cuando se sospecha  otras lesiones vasculares o de las partes inferiores de la 

aorta descendente.  

 

En resumen, las técnicas de ecocardiografía y Doppler  son extremadamente valiosas a 

la hora de realizar un estudio del estado hemodinámico en pacientes críticos o con lesiones 

graves y en ciertas situaciones preoperatorias.  

UTILIDAD DIAGNÓSTICA DE LA ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFÁGICA EN 

PACIENTES CRÍTICOS(172): 

 

 Paciente hemodinamicamente inestable con imágenes ETT subóptimas. 

 Paciente hemodinamicamente inestable con ventilación mecánica. 

 Pacientes postoperatorios o con traumatismo grave (imposible de posicionarlos 

para obtener un ETT adecuado) 

 Sospecha de disección aórtica. 

 Sospecha de lesión aórtica. 

 
Tabla 16. Utilidad diagnóstica de a ecocardiografía trasnesofágica en pacientes crtíticos 

 

 

A causa de la naturaleza altamente variable de estos pacientes, las distintas  

circunstancias clínicas bajo las cuales pueden presentarse, y la utilización cada vez más 

desarrollada de las técnicas de la ETT o  la ETE y Doppler, puede haber variabilidad  en las 

recomendaciones ofrecidas por las distintas sociedades científicas. 
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INDICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN PACIENTES CRÍTICOS CON 

TRAUMATISMOS GRAVES. 

1. Traumatismo torácico penetrante grave directo (sospecha de derrame 

pericárdico o taponamiento cardíaco). 

 

2. Pacientes con politramatismos sometidos a ventilación mecánica o pacientes 

con traumatismo torácico. 

 

3. Sospecha de enfermedad miocárdica o valvular ya existente en el paciente 

con traumatismo. 

 

4. Pacientes politraumatizados  y hemodinamicamente inestables sin 

traumatismo torácico evidente pero con un mecanismo de lesión que sugiere 

lesión cardíaca o aórtica grave (deceleración u opresión). 

 

5. Ensanchamiento mediastínico, sospecha de lesión aórtica postraumática 

(ETE). 

 

6. Lesión con catéter, agujas guías, electrodos, o periocardiocentesis con aguja, 

con o sin signos de taponamiento cardíaco. 

 

7. Evaluación de las mediciones hemodinámicas en pacientes con 

politraumatimo o pacientes con traumatismo torácico con monitorización 

mediante catéter de arteria pulmonar y datos discordantes  con la situación 

clínica. 

 

8. Estudio de seguimiento en pacientes que han sufrido traumatismo directo o 

penetrante grave. 

Sospecha de contusión miocárdica en el paciente hemodinámicamente estable con un ECG normal. 

Tabla 17. Indicaciones de a ecocaardiografía en pacientes crtíticos con traumatismos graves(172). 

El uso de la ETT o la ETE incluye técnicas Doppler cuando se indique y exista 

disponibilidad y con un ecocardiogafista cualificado y con experiencia. La ETE  está indicada 

cuando las imágenes de la ETT obtenidas son subóptimas, dado que la esta última proporciona 

mayor información. El enfermo crítico a menudo está intubado y conectado a respirador, tiene 

traumatismo torácico, no se puede movilizar adecuadamente , es un postoperado con tubos de 
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drenaje y apósitos que dificultan enormemente el uso de la ecocardiografía transtorácica (ETT). 

Hasta el 50% de estos pacientes tienen un estudio subóptimo, por lo que a menudo requieren 

una ecocardiografía transtorácica (ETE). Por otra parte, la fácil disponibilidad de la técnica a la 

cabecera del paciente, el mínimo riesgo y la facilidad de su uso la convierten en una técnica de 

primera elección en estos pacientes.  

 

La ecocardiografía es especialmente útil en la hipotensión de causa desconocida, 

síndromes isquémicos agudos, taponamiento pericárdico, disección aórtica, endocarditis 

infecciosa, complicaciones mecánicas e infecciosas de las prótesis cardíacas, traumatismo, 

tromboembolismo pulmonar, evaluación de fuentes embólicas y postoperatorio de cirugía 

cardíaca. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ecocardiografía en paciente crítico  

Clase I: 

-Paciente hemodinámicamente inestable. 

-Sospecha de disección aórtica 

-Evaluación cardíaca en el donante de corazón 

-Sospecha de endocarditis infecciosa 

Clase IIa: 

-Sospecha de tromboembolismo pulmonar 

Clase IIb: 

-Paciente estable con síndrome isquémico agudo 

Clase III: 

-Paciente estable sin sospecha clínica de cardiopatía 

-Reevaluación y seguimiento del paciente estable  

Tabla 18. Indicaciones de la ecocardiografía en paciente crítico según las recomendaciones de la 

ACC/AHA(172). 

Figura 14:   Imagen ecocardiográfica, plano apical 4 
cámaras, donde se observa dilatación ventricular izquierda, 
tras IAMSET septal. Imagen cedida por cortesía del Dr. 
Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de 
datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de 
Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario 
Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 
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RECOMEDACIONES DE ECOCARDIOGRAFIA EN EL DOLOR TORACICO. 

 

Recomendaciones con Evidencia A:  

    

-Valoración del dolor torácico en pacientes con sospecha de Síndrome   

 Coronario Aórtico Agudo.  

-Valoración de dolor torácico en pacientes con sospecha de miopericarditis aguda. 

-Valoración de dolor torácico en pacientes con sospecha de infarto agudo de miocardio, cuando 

el diagnóstico no puede establecerse por métodos habituales (ECG, enzimas, etc.). 

-Sospecha clínica de enfermedad coronaria con riesgo intermedio o alto. 

 

Recomendaciones con Evidencia C:     

-Valoración rutinaria de dolor torácico, cuando la etiología cardiología no es probable. 

-Valoración de dolor torácico en pacientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo o 

angina crónica estable.  

 

RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN SÍNDROME CORONARIO 

AGUDO(143-145,157,159,161, 170, 172). 

 

Recomendaciones con Evidencia A:     

-Valoración del paciente con sospecha de complicaciones mecánicas del infarto. 

-Valoración del paciente con sospecha clínica de infarto de Ventrículo Derecho. 

-Valoración de la extensión del IAM en pacientes con bloqueo de rama izquierda del haz de 

Hiss (BRIHH) o marcapasos.   

   

Recomendaciones con Evidencia B:   

-Valoración de función ventricular y alteraciones segmentarias en el infarto extenso.   

 

Recomendaciones con Evidencia C:   

-Diagnóstico de infarto agudo de miocardio, no complicado, cuando ya está establecido por las 

medidas habituales. 

-Reevaluaciones rutinarias en ausencia de cambios clínicos. 

   

En la cardiopatía isquémica hay dos tipos de indicaciones para realizar un 

ecocardiograma: la primera sería la que cubriría los aspectos diagnósticos y la segunda el 

seguimiento del paciente. 
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Figura 15:   Imagen ecocardiográfica, plano transesofáfico, donde se observa ruptura de músculo papilar 
y prolapso de la valva posterior, junto a ruptura ventricular izquierda apical. Imagen cedida por cortesía 
del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  
Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo 
Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 

 

Diagnóstico 

 

La realización de  ecocardiograma es útil cuando la clínica y el ECG no son 

diagnósticos. En pacientes con diagnóstico de IAM podemos observar anomalías de la 

contractilidad segmentaria en zonas diferentes de la zona del infarto conocido, que pueden 

corresponder a zonas más amplias del infarto, a tejido isquémico aturdido o hibernado. En estos 

casos, el ecocardiograma nos ayuda a valorar la severidad de la enfermedad, el riesgo y el 

posible pronóstico. Las complicaciones del infarto de miocardio pueden ser diagnosticadas por 

ETT, aunque en ocasiones es necesario, la ETE; ver Tabla 19. 
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Función sistólica global 

Función sistólica segmentaria 

Alteraciones de contractilidad segmentaria 

Función diastólica 

Insuficiencia mitral aguda 

Otras patologías valvulares 

Gradiente aórtico 

Presión arterial pulmonar 

Presión capilar pulmonar 

Aorta 

Función ventricular derecha 

Estado hemodinámico 

Trombos cavitarios 

Estratificación riesgo coronario 

Viabilidad miocárdica 

Evaluación de complicaciones mecánicas 

     Ruptura cardiaca 

     Pseudoaneurisma 

     Expansión IAM 

     Comunicación interventricular 

     Derrame/taponamiento cardiaco 

     Ruptura músculo papilar 
 

Tabla 19. Información que nos puede detallar la ecocardiografía en la fase aguda del SCA. 

 

La ecocardiografía se ha mostrado útil en el SCA, al dar una información veraz de la 

morfología y fisiopatología cardiaca. 
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Indicación de Ecocardiografía en SCA 

Clase I: 

-Sospecha clínica de isquemia aguda o infarto sin poderse confirmar por otro medio. 

-Sospecha de infarto de ventrículo derecho 

-Sospecha de aparición de complicaciones mecánicas o trombos. 

-Valoración de función ventricular basal y extensión del infarto, para seguimiento terapéutico 

y valorar pronóstico. 

Clase IIa: 

-En pacientes con enfermedad isquémica conocida, para saber la localización o extensión de la 

enfermedad. 

-Valorar la presencia de viabilidad cuando se considera la posiblidad de revascularización. 

-Valorar función ventricular postrevascularización. 

Clase III: 

-Diagnóstico de infarto agudo de miocardio, cuando ya existe evidencia por otros parámetros. 

-Reevaluación rutinaria en ausencia de cambios clínicos.   
Tabla 20. Indicaciones de la ecocardiografía en el SCA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16: Imagen ecocardiográfica, plano 
subxifoideo, donde se observa trombo móvil en la 
aurícula derecha, dilatación de vena cava inferior, 
dilatación de arteria pulmonar derecha. Sugerente de 
TEP. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz 
Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. 
Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados 
Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-
Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 
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RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN LA ESTRATIFICACIÓN DE 

RIESGO, Y VALORACIÓN TERAPÉUTICA EN EL SCA (previo al alta)(170,171,172) 

Ecocardiografía de estrés (a partir del 5º día del episodio agudo de SCA): 

Evidencia A: 

-Valoracion de isquemia inducible durante el ingreso hospitalario: 

  *En los casos con anomalías ECG que impidan una adecuada interpretación de la ergometría. 

  *En los casos con imposibilidad de realizar ergometría. 

-Valoración de viabilidad miocárdica en pacientes con disfunción ventricular sistólica 

susceptibles de revascularización, para evaluar la posible eficacia de la misma. 

 

Evidencia C: 

-Valoración de isquemia o viabilidad en pacientes con revascularización completa en la fase 

aguda del SCA. 
Tabla 21. Ecocardiografía de estrés (a partir del 5º día del episodio agudo de SCA). 

 

 Ecocardiografía Transtorácica (ETT):    

Evidencia A: 

-Valoración durante el ingreso hospitalario de la función ventricular, especialmente si los 

resultados son necesarias para guiar el tratamiento. 

 

Evidencia C: 

-Reevaluación rutinaria en ausencia de cambios en la situación clínica.   

 
Tabla 22. Indicaciones de la ecocardiografía transtorácica en el SCA según las recomedanciones de la 

ACC/AHA(172).   
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RECOMENDACIONES DE ECOCARDIOGRAFÍA EN PACIENTES POST-

REVASCULARIZACIÓN CORONARIA(170,171,172). 

 

Recomendaciones de ecocardiografía en pacienttes post-revascularización coronaria 

Ecocardiografía Transtorácica 

Evidencia A: 

-Valoración de la función ventricular en pacientes con disfunción ventricular sistólica previa a 

la revascularización (no antes de 1 mes tras revascularización)     

Ecocardiografía de estrés 

Evidencia A: 

-Valoración de isquemia en pacientes con síntomas ATÍPICOS recurrentes (prueba de elección, 

incluidos aquellos con ergometría valorable). 

-Valoración de reestenosis asintomática tras la implantación de stent (3º-6º mes), cuando la 

prueba de esfuerzo no sea valorable. 

Evidencia B: 

-Valoración de isquemia en pacientes con síntomas TÍPICOS. 

-Evaluación rutinaria en pacientes estables.  
Tabla 23. Indicaciones de la ecocardiografía transtorácica en pacientes sometidos a una revasularización 

coronaria por un SCA. 

 

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA en la 

fase aguda del infarto(176).  

 

La ETE es una herramienta diagnóstica muy útil en pacientes de cuidados intensivos, en 

lo cuales muchas veces la imagen ofrecida por la ecocardiografía transtorácica (ETT) 

convencional es inadecuada. Un estudio realizado por Pérez et al(176). donde analiza de forma 

retrospectiva, la experiencia recogida con los estudios de ETE en pacientes en la primera 

semana de IAM; en dicho trabajo se  realizaron 56 estudios con ETE. El motivo de realizar el 

estudio fue la valoración de la severidad de la insuficiencia mitral post-IAM, mala ventana en el 

estudio con ETT en los que era necesario una adecuada valoración de la función cardíaca, 

sospecha de disección aórtica, etc. La ecocardiografía transesofágica es superior a la ETT en las  

siguientes situaciones: 1-Pacientes hemodinámicamente inestables con imágenes subóptimas en 

la ETT, 2-Pacientes hemodinámicamente inestables y con ventilación mecánica, 3-Posotoperado 

o politraumatizado, 4-Sospecha de disección aórtica o traumatismo aórtico, 5-Sospecha de 

endocarditis, 6-Valoración de prótesis mecánica, 7-Valoración de fuente embolígena. En este 

estudio las indicaciones de la ETE fueron: a) Ausencia de ventana transtorácica en pacientes en 
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los que era necesaria una valoración normoforfuncional cardíaca, b) Diagnóstico de 

complicaciones mecánicas postinfarto y valoración de severidad de insuficiencia mitral, c) 

Descartar disección aórtica, d) Graduar la severidad de estenosis aórtica, e) Valoración de los 

gradientes en el tracto de salida del ventrículo izquierda, f) determinar la presencia de trombos 

en el ventrículo izquierdo y g) descartar la presencia de trombos en las cavidades izquierdas 

antes de la realización de un cardioversión eléctrica. En este estudio la ETE se mostró 

sumamente eficiente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sabemos que el estudio de la viabilidad miocárdica mediante la ecocardiografía, en 

especial mediante contraste, tiene rentabilidad(177-194). Además la regurgitación mitral (RM) que 

aparece tras un IAM es un dato de mal pronóstico a corto y largo plazo. En un estudio en el que 

se incluyeron 68 pacientes con un primer infarto y que tenían un estudio ecocardiográfico previo 

a este evento (3 meses), con edad media de 75 años. Del total de pacientes diagnosticados 

mediante ecocardiografía  previamente al infarto, resultó que aquellos que padecían RM y 

posteriormente han sufrido un IAM, durante su evolución a largo plazo se vio que han tenido 

una peor evolución(178). La ecocardiografía bidimensional juega un papel importante en aquellas 

situaciones en las que un paciente con cliníca típica de IAM y en el que el ECG no es 

diagnóstico. Un estudio que incluyó a 132 pacientes, de los cuales 89 eran varones y 43 

mujeres, recogiendo datos de la historia clínica, ECG, marcadores enzimáticos y los 

ecocardiográficos después del infarto. Se les hizo un seguimiento telefónico durante 30 días. La 

ecocardiografía aportó información del riesgo en cuanto a complicaciones posteriores de estos 

pacientes (reinfarto, muerte, etc) (179). Un estudio realizado en Florencia que incluyó a 6.723 

pacientes, ingresados en la Unidad de Dolor Torácico, pretendía evitar errores en los 

diagnósticos de los IAM, mejorar las altas prematuras de los servicios de urgencias y reducir el 

Figura 17:   Imagen ecocardiográfica, plano 
paraesternal eje corto a nivel de músculos papilares. 
Se observa aplanamiento septal y movimiento 
paradójico septoventricular, sugerente de 
hipertensión pulmonar. Imagen cedida por cortesía 
del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  
Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo 
Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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ingreso inapropiado en la UCC. La prueba de esfuerzo o eco-estrés se llevaron a cabo en 

pacientes más jóvenes con menos de 2 factores de riesgo coronario o bien eran incapaces de 

realizar la prueba física. Se dio de alta a la mayoría de los pacientes directamente desde la 

Unidad de dolor Torácico; sólo un 0,2% tras la ecocardiografía fue diagnosticado de 

enfermedad coronaria. El 34% de los pacientes, con un ECG normal o no diagnóstico, fueron 

tratados en la Unidad de Dolor Torácico; es decir, 1487 pacientes (22%) de los incluidos en el 

estudio, la ecocardiografía  de estrés pudo diagnosticar una enfermedad coronaria. Este estudio 

concluyó que el tratamiento de los pacientes en la Unidad de Dolor Torácico y que fueron 

sometidos a la ecocardiografía permitió detectar a tiempo isquemia cardíaca (22% casos) y un 

78% pacientes fue dado de alta directamente desde la Unidad de Dolor Torácico sin necesidad 

de ingresar de forma inapropiada en la unidad de cuidados coronarios. La viabilidad miocárdica 

tiene implicaciones pronósticas después de un IAM(180).  

 

El estudio Gissi-3 analiza la importancia de desaceleración mitral con  eco-Doppler 

como marcador pronóstico de la remodelación ventricular izquierdo y de la supervivencia 

después de un infarto de miocardio. Se concluye  que la dilatación ventricular izquierda puede 

ocurrir incluso después de un infarto agudo de miocardio sin complicaciones y puede haber una 

mejoría en el relleno ventricular izquierdo. Sin embargo, un relleno restrictivo que persiste antes 

del alta identifica se considera un criterio de alto riesgo durante la remodelación en 6 meses y la 

mortalidad en 4 años(195). 

Además la guía de práctica clínica de la ACC/AHA(196), para el manejo de pacientes 

con IAM IAMEST, marca unas directrices para una adecuada actuación ante estos pacientes. 

Previo a la realización de determinadas actitudes terapéuticas en la fase inicial del infarto 

puede ser muy valioso realizar una ECOCARDIOGRAFÍA, ya que nos aporta una 

información de forma rápida y de gran utilidad clínica. Muchas veces, según los resultados que 

nos revele la ecocardiografía va a cambiar radicalmente nuestro manejo. 
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A continuación se exponen, por parte de dicha guía, actitudes terapéuticas que quedan 

condicionados a los resultados de la exploración ecocardiográfica. 

 

UTILIDAD DE LA  ECOCARDIOGRAFIA EN EL IAM ante diferentes actitudes terapéuticas 

según las Guías de Práctica Clínica de la ACC/AHA(196): 

1. Intervención Coronaria Percutánea Postfibrinolis: 

  

-Es aconsejable aplicar la ICP rutinaria en pacientes con FEVI ≤ 0,40; insuficiencia cardíaca congestiva o arritmias 

ventriculares severas, “para lo cual previamente se debería realizar una ecocardiografía”; (Clase IIa) 

- Es aconsejable aplicar ICP cuando está demostrada una insuficiencia cardiaca clínica  durante el episodio agudo, 

aunque la evaluación subsiguiente demuestre una función ventricular conservada con FEVI mayor 0,40; (Clase IIa) 

2. Inhibición del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA): 

-Puede administrarse un antagonista del receptor de angiotensina (ARA) a pacientes con IAMEST que tengan 

intolerancia a IECA y con signos clínicos o radiológicos de insuficiencia cardiaca o FEVI menor de 0,40; (Clase I) 

- Los bloqueantes de la aldosterona pueden prescribirse a largo plazo en pacientes postIAMEST sin renal 

significativa (creatinina inferior a 2,5 mg/dl en varones y ≤ 2,0 mg/dl en mujeres) o hiperkaliemia (el potasio debe ser 

≤5  mEq/l) que ya hayan recibido dosis terapéuticas de un IECA, que tengan FEVI ≤ 0,40 y con sintomatología de IC 

o diabetes; (Clase I) 

3. IECA: 

-Un IECA puede administrarse oralmente durante las primeras 24 h del IAMEST a pacientes con infarto anterior, 

congestión pulmonar, o FEVI menor de 0,40; en ausencia de hipotensión (presión arterial sistémica –PAS- sistólica 

<100 mmHg o PAS < 30mmHg por debajo de la línea basal) o contraindicaciones conocidas a esta clase de 

medicamentos; (Clase I) 

-Un IECA administrado por vía oral en las primeras 24 h del IAMEST puede ser útil en pacientes sin infarto anterior, 

congestión pulmonar o FEVI menor de 0,40 en ausencia de hipotensión (PAS <100 mmHg o < 30 mmHg por debajo 

de la línea basal) o contraindicaciones conocidas frente a esta clase de medicamentos. El beneficio esperado del 

tratamiento en estos pacientes es menor (5 viven sanos de cada 100 pacientes tratados) que en pacientes con 

disfunción; (Clase IIa) 

4. BETA BLOQUEANTES 

-Todos los pacientes después de un IAMEST, excepto aquellos con bajo riesgo  (función ventricular normal o casi 

normal, reperfusión exitosa, ausencia de arritmias ventriculares significativas) y los que tengan contraindicaciones 

pueden recibir terapia con betabloqueantes. El tratamiento debe comenzar a los pocos días del episodio, si no se 

inició en la fase aguda, y continuar indefinidamente; (Clase I)  

-Pacientes con fallo ventricular moderado o severo pueden recibir terapia con beta bloqueantes con un esquema de 

tratamiento gradual Clase I) 

-Es razonable prescribir betabloqueantes a pacientes de bajo riesgo después del IAMEST que no presenten 

contraindicaciones frente a esta clase de medicamentos;  (Clase IIa) 
 

Tabla 24. Utilidad de la ecocardiografía en el IAM ante diferentes actitudes terapéuticas según las Guías de Práctica 

Clínica de la ACC/AHA(196): 
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En resumen, se acepta que debería realizarse ecocardiografía  ante la isquemia 

cardíaca aguda ante dudas diagnósticas, para evaluar la función ventricular izquierda basal,  

ante pacientes con IAM inferior en los que se sospecha afectación del ventrículo derecho, 

ante inestabilidad hemodinámica o signos de insuficiencia cardíaca, ante sospecha de 

complicación mecánica o sospecha de existencia de trombo mural o para la estratificación del 

síndrome coronario agudo con riesgo intermedio o alto, y como ayuda en el manejo 

terapéutico. En definitiva, estas indicaciones agruparían a una buena parte de los pacientes 

ingresados en UCI/UCC. A pesar de la claridad con la que se acepta la realización de esta 

exploración diagnóstica en estas situaciones clínicas, y aunque existen muchos estudios que 

nos transmiten la eficiencia de esta técnica; en la actualidad no existe ningún trabajo, en el 

que se evalúe a qué pacientes realizamos realmente esta técnica en procesos agudos, como 

representan los pacientes admitidos en las UCI/UCC por SCA. 
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OBJETIVOS  GLOBALES: 

 
Como objetivos globales evaluamos los factores que determinan la realización de 

ecocardiografía entre los pacientes afectos de SCA, durante su estancia en las UCI/UCC del 

Estado español. 

 

 

 

OBJETIVOS  PRINCIPALES: 

 
1  -Evaluar los factores implicados en la realización de ecocardiografía, durante su 

estancia en UCI/UCC, de los pacientes diagnosticados de AI.  

 

2  -Evaluar los factores implicados en la realización de ecocardiografía, durante su 

estancia en UCI/UCC, de los pacientes diagnosticados de IAM. 

 

3  -Evaluar si la realización de ecocardiografía durante la estancia en UCI/UCC 

ha variado a lo largo del tiempo. 
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3.1 POBLACIÓN Y TIPO DE ESTUDIO 

 

Estudio de cohortes, observacional, con inclusión de los casos de forma prospectiva y 

analizados de forma retrospectiva. Es realizado con los pacientes incluidos en el registro 

ARIAM (Análisis del Retraso en el Infarto Agudo de Miocardio). Proyecto multicéntrico 

español donde participan 129 hospitales españoles y que incluye a todos los pacientes que 

ingresaron en la Unidad de cuidados intensivos (UCI), unidades de cuidados coronarios (UCC) 

o en la Unidad funcional (urgencias y observación) con diagnóstico al ingreso de síndrome 

coronario agudo (SCA), ya sea IAM o Angina Inestable (aunque el diagnóstico al alta no 

coincida con el de ingreso), siempre que el retraso entre inicio de síntomas e ingreso en la 

Unidad fuera  menor de 24 horas. Este registro ha superado satisfactoriamente una auditoria (de 

la Agencia de Calidad de la Consejeria de Salud de la Junta de Andalucía, como registro para el 

IAM con ST elevado(6, 197-201)  

 

ARIAM aplica una metodología de trabajo, muy similar a la 

que se utiliza en los procesos productivos de la industria, que 

utiliza las bases que rigen la garantía de calidad y plantea el 

clásico ciclo de mejora con sus diferentes fases y horizonte 

temporal. Este planteamiento hace posible que el Proyecto 

ARIAM obtuviera el Primer Premio Nacional Golden Helix “A 

la Mejora Continua de la Calidad Asistencial en la Sanidad 

Europea” en el año 1996 (Figura 18). 
Figura 18: Premio Goleen Helix de Calidad al Registro           

                       ARIAM. 

 

Criterios de inclusión:  

 

Todos los pacientes incluidos en el registro ARIAM que son ingresados en UCI o UCC, 

con los diagnósticos de Infarto agudo de miocardio o de angina inestable, siendo estudiados 

durante su estancia en UCI/UCC. Dichos pacientes son aquellos que acuden a las Unidades 

Asistenciales que engloban el Proyecto ARIAM. 

 

El IAM viene definido como la presencia de al menos dos de los siguientes hallazgos: 

1) dolor coronario de más de 30 minutos de duración, 2) cambios eléctricos y 3) un incremento 

de los niveles de creatin kinasa (CK) al doble de su valor de referencia. 
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La AI fue definida como dolor de características coronarias, de duración superior a 20 minutos 

en reposo, o de características progresivas en intensidad, duración o menor nivel de esfuerzo; y 

confirmado con criterios encimáticos con normalidad en los valores de los distintos 

biomarcadores utilizados [Creatin fosfoquinasa (CK), fracción MB de la CK (CK-MB), o de las 

distintas troponinas]. Fue tomada la definición y la clasificación de angina inestable del Grupo 

de Trabajo de la Angina de Pecho de la Sección de Cardiopatía Isquémica y Unidades 

Coronarias de la Sociedad Española de Cardiología de 1995(102), clasificándose en 1) Angina de 

esfuerzo de reciente comienzo: aquella de menos de 30 días de evolución. Para incluirla como 

inestable, se exige además que los síntomas correspondan a un grado funcional avanzado (III o 

IV) de la clasificación de la clasificación canadiense. 2) Angina progresiva o creciente: se 

refiere a un empeoramiento de los síntomas con un incremento en la frecuencia, intensidad o 

duración de los episodios anginosos. 3) Angina en reposo: aparece de forma espontánea, sin 

desencadenante aparente. 4) Angina prolongada: podría ser la culminación de cualquiera de las 

formas precedentes, duración de más de 20 minutos y no se desarrollan ondas Q de necrosis y 5) 

Angina postinfarto: es la que aparece después de las primeras 24 horas del infarto agudo de 

miocardio y durante su primer mes de evolución.  

 

Criterios de exclusión:  

 

Serán excluidos aquellos pacientes con IAM o angina inestable, en los que se 

desconozcan si durante el período de estudio han sido sometidos a ecocardiografía.  

Fue considerada la realización de ecocardiografía, cuando ésta fuese realizada 

durante su estancia en la UCI/UCC, al margen de la modalidad que se utilizara (ETT, ETE, 

contraste, estrés, etc). 

El periodo de estudio  

 

Abarcará desde junio de 1996 hasta enero de  2006.  

 

El seguimiento 

 

 Se limita a la estancia en UCI o UCC, o sea finaliza cuando el paciente es dado de alta 

de dicha unidad (UCI/UCC). 

Fuentes de Información:  

 

Registros intrahospitalarios de Admisión e Historia Clínica.  
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Datos Registrados:  

 

Se generó, inicialmente, un formulario elaborado en común y consensuado por todos los 

Centros participantes en el Proyecto ARIAM que ha sufrido modificaciones evolutivas a lo 

largo del tiempo y al que finalmente se añade, en fechas recientes, el formulario para el Registro 

de la Cardiopatía Isquémica Aguda (o registro del proyecto ARIAM que incorpora más 

variables a estudio). Los datos se agrupan en cinco parcelas: 

1. Datos de identificación. 

2. Datos al ingreso. 

3. Datos al alta. 

4. Datos específicos del registro ARIAM, referidos fundamentalmente a tiempos 

asistenciales. 

5. Registro de cardiopatía isquemica, o variables del registro ARIAM. 

 

3.2 DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES UTILIZADAS EN EL ESTUDIO 

 

3.2.a Identificación  

 

Recoge datos personales y administrativos. Filiación, domicilio, teléfonos y número de 

Historia Clínica. 

 

1.Edad: Variable continua, expresada en años completos. 

Para nuestro estudio se convirtió dicha variable como variable cualitativa al crear 

diferentes grupos de edad. 

 Se Categoriza la variable continua edad en 5 categorías o grupos de edad: 

Menor de 55 años. 

De 55 a 64 años. 

De 65 a 74 años. 

De 75 a 84 años. 

Igual o mayor a 85 años. 
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El inconveniente de perder cierta potencia estadística respecto a si se emplea la edad 

como variable continua es contrarrestado por algunas ventajas:  

- Permite de forma más sencilla su comparación con otros estudios en los que existen 

límites de edad, bien en los criterios de inclusión o bien estableciendo valores definidos como 

puntos de corte entre los diferentes grupos de análisis. Las categorías seleccionadas en nuestro 

estudio se corresponden de forma muy similar a las que previamente han sido utilizadas en otros 

estudios relevantes(194). Este modelo se corresponde más a la biomedicina y la clínica que un 

modelo matemático. 

- Evita los errores de interpretación que pudieran ocurrir si no se mantiene una 

linealidad continua de la variable edad a lo largo de todo su intervalo con respecto al resto de las 

variables con las que es comparada. Esto es, si para cada incremento de, por ejemplo, 10 años 

de la edad no se produce la misma variación para los valores de edades inferiores que para los 

valores de edades superiores, respecto al cambio o modificación que se produce en otras 

variables con las que se compara, como la mortalidad, el tabaco o los días de estancia. Los cinco 

grupos de la variable fueron creados atendiendo a las siguientes características: Que el intervalo 

en años para la edad en cada grupo fuese similar, con la formación de cuatro intervalos con 

frecuencias homogéneas, conteniendo aproximadamente el 25% de los casos, y que el punto de 

corte fuese igual o próximo al valor de su respectivo cuartil. Formar un quinto grupo, de menor 

tamaño, que incluyese la cola de pacientes con una edad avanzada extrema (valores extremos) 

que se encuentran menos representados en las UCIs/UCCs y en los que pudieran existir algunas 

diferencias con el resto (restricción de ingreso en UCI/UCC o restricción en tratamiento). 

Mantener una correspondencia con los grupos de edad empleados en otros estudios relevantes. 

2. Sexo: 

 Variable dicotómica con dos categorías: mujer/hombre. 

  3. Datos del  ingreso:  

 

Fecha de ingreso: queda recogida la fecha de ingreso desde urgencias o si el paciente 

estaba ya ingresado en el hospital, la fecha de ingreso en UCI/UCC. 

 

 Asignación hospitalaria. 

 Procedencia: urgencias, quirófano, otros servicios, otro hospital y otros. 
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4. Datos al alta:  

 

Fecha de alta: Fecha de salida del paciente de la UCI/UC. 

Estancia: variable cuantitativa contínua. Se expresa como el número de días, desde el 

ingreso hasta el alta de UCI/UC. 

Causas del exitus: variable cualitativa con 7 categorías:  

1. shock,  

2. disociación electromecánica (DEM),  

3. asistolia,  

4. fibrilación ventricular,  

5. sepsis / fracaso multiorgánico, 

6. encefalopatía anóxica,  

7. no definida. 

 

Nivel de gravedad inicial cuantificada mediante la escala de gravedad: APACHE II 

(Acute Physiology and Chronich Health Evaluation). Recoge el peor valor de las primeras 24 

horas en forma numérica y es, por tanto, una variable cuantitativa discreta(195). 

 

Diagnóstico al alta: variable cualitativa con 2 categorías (angina inestable e IAM).  

a) Angina Inestable:  

• tipo de angina: variable cualitativa con 7 categorías: 

1) inicial,  

2) reposo,  

3) progresiva,  

4) prolongada, 

5) variante,  

6) postIAM,   

7) secundaria. 
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b) IAM: Es evaluada además la localización, la extensión, si éste fue complicado, el 

valor de los biomarcadores y los tiempos. 

 Localización: variable cualitativa con 4 categorías  

1. Anterior,  

2. Infero-posterior,  

3. Combinado. 

4. Indeterminado.  

Extensión: variable cualitativa con tres categorías 

1. onda Q,  

2. no Q con elevación ST al ingreso,  

3. no Q con descenso de ST y no precisable 

 

Valor máximo de Creatínfosfokinasa (CPK), variable cuantitativa continua que 

recoge el valor más elevado de la CPK,  

 

3.2.b. Variables del registro  ARIAM 

 

Recoge variables, del Proyecto ARIAM, relacionadas con: el motivo de ingreso, 

prioridad al ingreso, tiempos específicos de los diferentes retrasos a nivel intrahospitalario y 

trombolisis. 

Sistema prehospitalario utilizado.: variable cualitativa que recoge el  modo de acceso 

del paciente al hospital: 3 categorías. 

Medios propios: el paciente no utiliza medios ni personal cualificados. 

Sistema sanitario: el paciente acude a recibir atención especializada al     centro de 

salud, su médico habitual, Servicio de urgencias, 061 o similar y posteriormente es derivado al 

hospital. 

Procede de planta: el paciente procede de planta de hospitalización o consultas externas. 

Asistencia prehospitalaria prestada: Variable cualitativa con 8 categorías: 

1) nitroglicerina sublingual,  

2) AAS  

3) ECG  
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4) vía venosa  

5) medicación intravenosa 

6) monitorización  

8) inyección intramuscular y gasometría. 

 

Trombolisis.  

Tratamiento trombolítico: Variable dicotómica (SI/NO), en respuesta a la 

administración de algún trombolítico. 

a) Lugar donde se realice el tratamiento trombolítico: 

 

Variable cualitativa con 5 categorías: 

1. no realizada 

2. urgencias 

3. UCI/UCC 

4. otro centro 

5. prehospitalario 

 b) Motivo de no realización de trombolisis: variable cualitativa con 5 categorías: 

1. Biológica: discordancia entre edad biológica y cronológica. 

2. ECG: se valora el riesgo-beneficio según los hallazgos en el ECG (mínima 

extensión, elevación del segmento ST menor de 2 mm o descenso del 

segmento ST)  

3. Retraso: cuando han transcurrido más 12 horas de evolución y el paciente 

está ya asintomático. 

4. Fallo del sistema: cuando  sin existir contraindicación para la trombolisis 

esta no se realiza por problemas como la incorrecta valoración del paciente. 

 

c) Trombolítico utilizado: variable cualitativa que consta de 8 categorías: 

1. Ninguno. 

2. Estreptoquinasa. 

3. Alteplasa (rt-PA) en pauta acelerada: administración en 90 minutos 

mediante: un primer bolo de 15 mg; segundo bolo de 0,75 mg/Kg, 
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(máximo de 50 mg), durante 30 minutos y tercero 0,5 mg/Kg, (máximo de 

35 mg), durante 60 minutos(204) 

4. rt-PA en pauta de doble bolo: primero un bolo de 50 mg en 1-3 minutos;  

seguido a los 30 minutos de un segundo bolo de 50 mg, o de 40 mg si pesa 

menos de 60 Kg. 

5. Anistreplasa (APSAC) (143).  

6. Urokinasa. 

7. TNK-tPA (tenecteplasa) (197). 

8. Otro trombolítico. 

d) Complicaciones de la trombolisis: variable cualitativa que consta de 4 categorías: 

1. Ninguna. 

2. Accidente cerebrovascular (ACV): hemorrágico, diagnosticado 

mediante tomografía axial computadorizada (TAC). 

3. Hematomas o hemorragias: Cuando pongan en riesgo la vida o 

función de un órgano o requieran transfusión. 

4. Suspensión y/o tratamiento adicional. Incluye reacciones adversas 

atribuibles al trombolítico que requieran terapéutica vasoactiva 

(inotrópicos o  atropina). 

e) Criterios de eficacia de la trombolisis:  variable dicotómica (sí/no).  

Comprenden las siguientes 5 variables dicotómicas (Sí/No) donde el valor Sí, se 

corresponde con los siguientes criterios de reperfusión: 

1. Ningún criterio. 

2. Electrocardiográficos. Descenso del ST mayor del 50% de la mayor    

elevación pretrombolisis. 

3. Enzimáticos. Si el pico de CPK se encuentra por debajo de las 12 

horas desde el inicio de los síntomas. 

4. Clínicos. Desaparición del dolor en menos de 30 minutos. 

5. Arritmias de reperfusión. Cuando se constaten arritmias de 

reperfusión(206). 

 

Automáticamente se crea un escore de reperfusión que va de 0 a 4 puntos en función del 

número de criterios que presenta. 
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 3.2.c. Variables del registro ARIAM contempladas como REGISTRO DE CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA AGUDA  

 

 Dentro del registro ARIAM, el apartado o registro de cardiopatía isquémica aguda 

(RCIA) recoge de forma muy simple los factores de riesgo, los antecedentes clínicos 

coronarios y las posibles técnicas diagnosticas e intervencionistas-quirúrgicas previas, así 

como los posibles ingresos por causa isquémica.  

 

ANTECEDENTES 

Factores de riesgo: recogidas como variables cualitativas dicotómicas (Sí/No.) 

1. Ninguno: no se conocen factores de riesgo coronario. 

2. Tabaco: variable cualitativa dicotómica. El valor Sí, cualquiera que sea el 

número de cigarrillos, puros o pipas, siempre que esté en activo. 

3. Exfumador: variable cualitativa dicotómica (Sí/No). El valor Sí con cualquiera 

de las modalidades antes expresadas, siempre que lleve 3 meses sin fumar.   

4. Hipertensión arterial sistémica (HTA): variable cualitativa dicotómica (Sí/No), 

confirmada en más de una ocasión esté en tratamiento o no. 

5. Colesterol: variable cualitativa dicotómica (Sí/No), confirmado con cifras de 

más de 250 mg en condiciones basales. 

6. Diabetes: Variable cualitativa dicotómica (Sí/No), si sigue tratamiento con 

antidiabéticos orales (ADO) o insulina. 

7. Accidente Cerebrovascular (ACV), incluido accidente isquémico transitorio 

(AIT): mediante diagnóstico médico. Variable cualitativa dicotómica (Sí/No),  

8. Historia familiar: variable cualitativa dicotómica (Sí/No), si algún familiar 

directo ha tenido cardiopatía isquémica diagnosticada con menos de 50 años. 

Eventos Coronarios previos: Son variables cualitativas dicotómicas (Sí/No). 

1. Angina: sea estable o inestable. 

2. IAM previo: documentación previa escrita de IAM o bien el ECG sea 

demostrativo de necrosis antigua. 

 

EVOLUCION Y COMPLICACIONES 

 

1. Killip: variable cuantitativa que toma los valores de 1 a 4 según la clasificación Killip y 

Kimball (clasificación de insuficiencia cardiaca en el IAM). Se toma el máximo valor 

que presenta durante la estancia en UCI/UCC(207). 
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Clasificación de Killip y Kimball: 

1.  Sin insuficiencia cardiaca: Sin descompensación cardiaca. 

2.  Insuficiencia cardiaca: Criterios clínicos de insuficiencia cardiaca incluyendo 

crepitantes, galope S3 e hipertensión venosa. 

3.  Insuficiencia cardiaca severa: Edema agudo de pulmón 

     4. Shock cardiogénico: Definido como hipotensión con PAS < 90 mmHg durante más 

de 30 minutos que no responde inicialmente, oliguria, vasoconstricción periférica o cianosis(208).  

 

COMPLICACIONES: 

Se consideran las complicaciones ocurridas tanto durante su estancia en la UCI o UCC 

como las ocurridas en el área de Urgencias o extrahospitalariamente, siempre que se disponga 

de documentación sobre ellas. 

 Complicaciones hemodinámicas: incluye 5 variables dicotómicas (Sí/No). 

1. Ninguna. 

2. Fracaso cardiaco derecho. Siempre que no sea debido a taponamiento, embolismo 

pulmonar u otro proceso no miocárdico. 

3. Taponamiento cardiaco. Siempre que existan criterios clínicos o ecocardiográficos. 

4. Hipertensión arterial sistémica severa. Considerando como tal diastólicas por 

encima de 100 mm Hg, durante más de 3 horas consecutivas, siempre que no 

coexista dolor torácico. 

5. Shock. Siempre que el cuadro sea debido a fallo miocárdico. 

Complicaciones eléctricas: con 8 categorías. Variables cualitativas    

dicotómicas (Sí/No). 

1. Fibrilacion ventricular primaria: variable cualitativa dicotómica (ausencia = 

0/presencia = 1). Definida como aquella que aparece durante o previa a la estancia 

en UCI/UCC, incluida la Torsade de Pointes, a lo largo de las primeras 48 horas 

desde el inicio de los síntomas, en pacientes estables con Killip y Kimball 1. 

2. Fibrilacion ventricular secundaria: variable cualitativa dicotómica (ausencia = 0/ 

presencia = 1). Definida como aquella que aparece tras un primer episodio de FV, 

en pacientes con Killip y Kimball mayor de 1 o bien más allá de las 48 horas. 

3. Fibrilacion ventricular (cualquier tipo): variable cualitativa dicotómica (ausencia = 

0/presencia = 1). Se genera de la agrupación de los pacientes que presentan algún 

episodio de cualquier tipo de FV, incluyendo por tanto a pacientes con FV primaria, 

FV secundaria o la suma de las dos(209).  

4. TV sostenida: incluyendo las multifocales. 

5. TV en salvas: incluyendo la TV autolimitada. 
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6. Taquicardia sinusal persistente: cuando se mantiene más de 12 horas incluso debido 

a drogas vasoactivas. 

7. TSV. Definida como cualquier taquicardia QRS estrecho.  

8. Bradiarrítmia severa: aquella que es sintomática, o que necesita tratamiento. 

 

El bloqueo auriculoventricular de alto grado (BAVAG) fue definido como el bloqueo 

auriculoventricular de tercer grado o bloqueo auriculoventricular de segundo grado que 

requieren implante de marcapasos temporal o definitivo. 

 

Complicaciones clínicas: 11 categorías. Variables cualitativas dicotómicas (Sí/No). 

1. Ninguna 

2. Angina de difícil control: es necesario más de tres medidas antiisquémicas. 

3. Extensión-reinfarto: siempre que ocurra durante el ingreso actual. 

4. Pericarditis: siempre que exista algún dato clínico positivo (roce o alteraciones 

eléctricas). 

5. Angina postinfarto: entendiéndola sólo como complicación de un ingreso por IAM. 

6. Disociación electromecánica: que puede asociarse a la complicación de 

taponamiento o no. 

7. Proceso infeccioso: entendiendo por tal a cualquier proceso febril, con evidencia de 

infección, independientemente del origen (sepsis, neumonía, infección urinaria) 

8. Tromboembolismo pulmonar: si no se pudiera confirmar angiográficamente, debe 

cumplir al menos criterios clínicos, analíticos, hemodinámicos y 

electrocardiográficos de sospecha. 

9. Embolismo sistémico: incluyendo el ACV isquémico. 

10. Encefalopatía anóxica, aunque exista recuperación neurológica completa. 

11. Intolerancia psíquica a la Unidad, siempre que nos obligue a utilizar medidas físicas 

de inmovilización, utilización de drogas (haloperidol, sedación intensa, 

distraneurine, u otro fármaco con acción sedante) o necesidad de alta prematura. 

 

Complicaciones mecánicas: Tan sólo 4 posibilidades que en general van a necesitar de 

confirmación angiográfica.  Variables dicotómicas (Sí/No): 

1. Ninguna. 

2. Insuficiencia papilar por disfunción – rotura papilar. Incluye la disfunción mitral 

isquémica que suponga un deterioro clínico severo. 

3. Rotura septal. 

4. Rotura de pared libre. 
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Complicaciones secundarias a técnicas: estas son siempre debidas a alguna técnica 

realizada durante su estancia en la Unidad. Comprenden 7 variables dicotómicas (Sí/No).  

1. Tromboflebitis. 

2. Hematoma significativo. 

3. Neumotórax – hemotórax. 

4. Bacteriemia. 

5. Sepsis. 

6. Perforación cardiaca – taponamiento. 

7. Isquemia – embolismo. 

8. Hemorragia intracraneal (210) 

TÉCNICAS: incluye técnicas realizadas en la UCI o UCC en los pacientes cardiacos  

aunque no se realicen por el personal de la UCI. Variables cualitativas dicotómicas (Sí/No). 

Diagnósticas:  

1. Ninguna.  

2. Ecocardiografía, siempre que ésta sea realizada durante el período de seguimiento en 

UCI/UCC. No se evaluará su resultado (fracción de eyección, trastornos de 

contractilidad segmentaria, valvulopatías, etc.,), sólo su realización: Variable 

dicotómica (Si/NO). 

3. Catéter de flotación de arteria pulmonar, tipo Swan-Ganz. 

4. Coronariografía.  

5. Estudio electrofisiológico (EEF)  

6. Estimulación auricular. 

7. Tomografía Axial Computadorizada (TAC). 

Terapéuticas: con 12 categorías. 

1. Ninguna. 

2. Reanimación cardiopulmonar (RCP).  

3. Ventilación mecánica.  

4. Cardioversión.  

5. Pericardiocentesis.  

6. Implante de marcapasos provisional.  

7. Balón de cotrapulsación.  

8. Angioplastia-Stent.  
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9. Angioplastia primaria.  

10. Angioplastia de rescate. 

11. Injerto aortocoronario.  

12. Indicación - implante de marcapasos definitivo.  

 

TRATAMIENTOS UTILIZADOS: variables cualitativas dicotómicas (SÍ/No):   

1. Antiagregantes.  

2. Fibrinolíticos.  

3. Heparina profiláctica.  

4. Heparina terapéutica.  

5. Betabloqueantes intravenosos.  

6. Betabloqueantes orales.  

7. Calcioinhibidores.  

8. Solinitrina IV.  

9. Nitratos.  

10. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS) 

11. Inotropos parenterales.  

12. Digoxina.  

13. Diuréticos.  

14. Antiarrítmicos.  

15. Magnesio.  

16. Antivitamina K.  

17. Hipolipemiantes  

18. Rehabilitación cardiaca.  

19. Otros. 
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3.3 ANALISIS ESTADISTICO 

 

El análisis estadístico sólo pretende realizar un estudio exploratorio mediante la 

búsqueda de asociaciones y en ningún caso la de formular un modelo “absoluta o 

universalmente predictivo”, o explicativo de la realidad, de ahí que se minimicen las 

consideraciones que tienen que ver con el ajuste de las curvas de función de la distribución de 

probabilidad de las distintas variables, ni se haga ningún análisis del diagnóstico de los 

modelos, entendiendo que para nuestros propósitos la regresión logística binaria consigue 

estimadores suficientemente robustos(211).  

 

El estudio estadístico se realizó mediante el paquete estadístico SPSS 12 versión 

española, cuyo número de serie es propiedad de la FIBAO (Fundación de investigación 

biosanitaria de Andalucía Oriental), y de la Unidad de Apoyo a la Investigación del Complejo 

Hospitalario de Jaén, cuyo responsable es el Dr. Manuel Ruiz Bailén. Como el análisis 

estadístico sólo pretende realizar un estudio exploratorio mediante la búsqueda de asociaciones 

y en ningún caso la de formular un modelo “absoluta o universalmente predictivo”, o 

explicativo de la realidad, se obviará el estudio para evaluar las distribuciones de probabilidad 

de las distintas variables. 

 

Se realizarán los siguientes análisis:  

1) Análisis univariante. El análisis univariante se utilizó para detectar asociaciones o diferencias 

entre los siguientes grupos: 1) Pacientes con IAM según se realice o no se realice 

ecocardiografía, y 2) Pacientes con AI según se realice o no se realice ecocardiografía. Dichos 

análisis univariantes se realizaron mediante: a) El test de la T de Student, para el estudio de 

variables cuantitativas, tras evaluar la homogeneidad de las varianzas mediante el test de 

Levene. b) La χ2 de Pearson y el test exacto de Fisher fueron utilizados para comparar las 

variables cualitativas.  

2) Análisis multivariante: Se realizaron  además dos análisis multivariantes; uno para evaluar 

los factores relacionados, o variables independientes que permanecían asociadas a la realización 

de ecocardiografía en los pacientes con IAM y otro en los pacientes con AI.  
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 Se incluyeron en el análisis multivariante todas las variables que presentaron diferencias 

estadísticamente significativas, o que fueron clínicamente relevantes. Fueron determinadas en el 

análisis multivariante las odds ratios ajustadas o razones de ventajas (ORs), de cada variable 

independiente y sus intervalos de confianza al 95%.  

 

  El análisis multivariante se realiza mediante regresión logística binaria, incluyéndose 

en él las distintas variables independientes mediante métodos por pasos: el método de selección 

por pasos seleccionado será probablemente “hacia delante”, el cual contrasta la entrada 

basándose en la significación del estadístico de puntuación y contrasta la eliminación basándose 

en la probabilidad del estadístico de la razón de verosimilitud, que se basa en estimaciones de la 

máxima verosimilitud  parcial. La regresión logística binaria se realizó mediante el estadístico 

Wad y la puntuación eficiente de Rao. En algunas variables se establecerán un conjunto de 

variables indicadoras o “variables dummy”. Se establece la Bondad de ajuste mediante el test de 

Hosmer-Lemeshow. Se evaluará la existencia de variables confundentes o confusoras, y la 

posible interacción entre las distintas variables independientes. Se considerará como variable 

confusora la modificación de la “β” en un 20% en el análisis multivariante, o por el valor del 

estadístico de Mantel-Haenszel en el modelo bivariado. Será explorada la posible existencia de 

la paradoja de Simpson. Se evaluarán el grado de influencia mediante el índice de De Cook y los 

residuos mediante el Método de Student. Los datos numéricos se expresan con su media ± 

desviación típica. Las variables cualitativas se expresan como números absolutos y porcentajes. 

El valor de P < 0,05 fue considerado estadísticamente significativo. 

 

3.4 ESTRATEGIAS DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICAS 

 

La obtención bibliográfica se ha realizado en las siguientes bases de datos: 

 

Medline a través de Pubmed (1966-2006): Medline es una base de datos bibliográfica 

que recopila 10 millones de referencias bibliográficas de los artículos publicados en unas 5.000 

revistas médicas (mayoritariamente anglosajonas). 

 

Embase (1980-2006): es la versión automatizada del Excerpta Médica y tiene una 

mayor cobertura de revistas médicas europeas y asiáticas que Medline.  

 

Índice Médico Español (1971-2006): base de datos del Consejo Superior de 

Investigaciones Científicas, que recoge referencias bibliográficas de revistas médicas españolas. 
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The Cochrane Library: la Colaboración Cochrane es una organización internacional, 

que tiene como objetivo preparar, mantener y divulgar revisiones sistemáticas sobre los efectos 

de la atención sanitaria. Se inició formalmente en 1992. Elabora un conjunto de bases de datos 

denominada  “The Cocrhane Library” que agrupa a las siguientes.  

• The Cochrane Database of Systematic Reviews (CDSR). 

• Database of abstracts of Reviews of Effectiveness (DARE). 

• The Cochrane Controlled Trials Register (CCTR).  

• The Cochrane Review Methodology Database (CRMD).  

 

BEST EVIDENCE: Medicina basada en la evidencia del  ACP Journal Club. Incluye 

150 revistas médicas. 

 

MOTOR DE BUSQUEDA: 

Las palabras clave utilizadas han sido: (en inglés y en español): ecocardiografía, 

doppler, síndrome coronario agudo, SCASEST, SCACEST, infarto agudo de miocardio, 

angina inestable fibrilación ventricular, mortalidad, pronóstico, factores de riesgo, parada 

cardiaca. 

 

3.5 PRESENTACIÓN DE CITAS BIBLIOGRAFICAS  E IMÁGENES 

 

Las citas han sido referenciadas según las actuales normas de publicación del estilo de  

“Vancouver” (212, 213).  
 

Las figuras ecocardiográficas expuestas proceden de las exploraciones ecocardiográficas 

realizadas y cedidas por el Dr. Manuel Ruiz Bailén, tras haber solicitado el consentimiento 

informado a los pacientes y de acuerdo a principios éticos y a la Ley Orgánica 15/1999, de 13 

de diciembre. Así mismo se incorporan otras figuras extraídas de Internet, donde consta que son 

accesibles y gratuitas.  

 

 

3.6 APOYO INFORMATICO UTILIZADO 

 

La edición del texto ha sido realizada con el programa  Word versión 2003. De igual 

forma se utilizaran los programas Power Point, Microsoft Excel y el SPSS 12.  
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A) FRECUENCIA  DE  REALIZACIÓN  DE  
ECOCARDIOGRAFÍA   
 
 
 
 
 
 
  

Durante el período de estudio fueron incluidos 46.484 pacientes con IAM y 17.616 pacientes 

con AI, realizándose ecocardiografía al 26,4% de los pacientes con  IAM y al 16,4% de los pacientes 

con AI. En total se hicieron en el SCA de nuestra población 15172 ecocardiografías, lo que supone 

un 23,6%. 

 

 

Existieron además los siguientes pacientes perdidos, al no saber si fue o no fue realizada 

ecocardiografía: 1) En el IAM hubo 769 pacientes y 2) en la AI 339 pacientes.   

 

 

La ecocardiografía fue realizada más frecuente en los pacientes con IAM que en los 

pacientes con AI. La mayor frecuencia de realización de ecocardiografía se realiza en los pacientes 

complicados con shock cardiogénico, fibrilación y taquicardia ventricular, BAVAG, fallo 

multiorgánico, insuficiencia cardiaca derecha o izquierda, complicaciones mecánicas, sepsis, o en 

los pacientes que requieren más complicaciones diagnósticos-terapéuticas.  

 

 

En las tablas 25 y 26, se reflejan las frecuencias relativas y absolutas de la realización de 

ecocardiografía, según las variables estudiadas. 
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Variables Ecocardiografía en IAM 
n=12277  (26,4%) 

Ecocardiografía en AI n=2895  
(16,4%) 

Sexo   
   Varón 9089 (26,5%) 1990 (16,5%) 
   Mujer 3188 (27,8%) 905 (17,4%) 
Exitus 1604 (40,6%) 81 (42,6%) 
Causa de éxitus   
    Shok 873 (43,8%) 33 (36,7%) 
    Disociación electromecánica 318 (37,1%) 6 (7,4%) 
    Asistolia 212 (33,6%) 17 (43,6%) 
    Fibrilación ventricular 48 (41,0%) 5 (62,5%) 
    Fallo multiorgánico 78 (61,4%) 11 (68,8%) 
    Encefalopatía anóxica 43 (39,1%) 3 (75,0%) 
    No definida 32 (29,1%) 6 (37,5%) 
Localización del IAM   
    Anterior 5385 (29,9%)  
    Infero-posterior 4684 (24,9%)  
    Combinado 790 (33,4%)  
    Indeterminado 1418 (21,6%)  
Extensión ECG del IAM   
    Infarto Q 8452 (28,6%)  
    Infarto No-Q  (ST elevado) 1547 (27,1%)  
    Infarto No-Q  (ST descendido) 1462 (21,3%)  
    No precisable 816 (22,4%)  
Killip   
    I 7264 (22,2%) 2142 (14,6%) 
    II 2035 (34,6%) 413 (26,5%) 
    III 1483 (42,3%) 249 (33,6%) 
    IV 1466 (47,6%) 87 (42,9%) 
Procedencia de otro hospital 1126 (32,0%) 293 (28,1%) 
Tratamiento Prehospitalario   
NTG sublingual 3951 (26,3%) 724 (14,2%) 
AAS 3002 (27,4%) 453 (17,1%) 
ECG 3812 (27,4%) 638 (16,5%) 
Vía venosa 3058 (29,2%) 497 (19,7%) 
Tratamiento IV 2483 (29,1%) 373 (19,1%) 
Monitorización 2447 (31,3%) 397 (21,5%) 
Desfibrilación 246 (37,8%) 13 (22,0%) 
Factores riesgo cardiovacular   
Tabaco 4393 (27,7%) 755 (17,8%) 
Exfumador 2428 (25,7%) 718 (15,7%) 
Hipertensión arterial 6013 (27,3%) 1631 (17,1%) 
Colesterol 4204 (27,2%) 1166 (16,1%) 
Diabetes 3706 (30,2%) 865 (17,0%) 
Acv isquémico 749 (27,8%) 162 (17,5%) 
Historia familiar eventos cardiovaculares 1028 (29,1%) 262 (18,7%) 
Isquemia previa   
Angina previa 2583 (26,4%) 1333 (16,9%) 
IAM previo 1834 (24,3%) 874 (15,6%) 
Revascularización previa   
Angioplastia 144 (29,8%) 83 (11,8%) 
Angioplastia-Stent 93 (28,8%) 64 (12,5%) 
By-pass aorto-coronario 226 (24,1%) 159 (15,5%) 
 
Tabla 25: Frecuencias relativas y absolutas de realización de ecocardiografía en los pacientes con AI e IAM. 
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Variables  IAM n=12277  (26,4%) AI n=2895  (16,4%) 

Fracaso cardíaco derecho 545 (54,5%) 30 (39,5%) 
Taponamiento cardíaco 135 (74,2%) 5 (41,7%) 
HTA sistemática severa 385 (32,4%) 137 (26,9%) 

Complicaciones 
Hemodinámicas 

Shock cardiogénico 2096 (48,5%) 144 (45,7%) 
FV primaria 307 (41,5%) 20 (34,5%) 
FV secundaria 121 (52,8%) 6 (46,2%) 
TV sostenida 640 (40,9%) 31 (37,8%) 
TV en salvas 278 (32,2%) 26 (35,1%) 
T sinusal persistente 456 (46,1%) 56 (1,9%) 
TPSV 1507 (39,5%) 243 (28,3%) 
Bradiarritmia severa 788 (33,1%) 108 (29,3%) 
BAVAG 991 (39,2%) 56 (30,6%) 

Complicaciones eléctricas 

Tras. conducción intrav  (TCIV) 328 (2,7%) 24 (29,3%) 
Angina de difícil control 839 (33,6%) 523 (22,6%) 
Reinfarto 554 (40,1%) 7 (28,0%) 
Pericarditis 520 (49,1%) 24 (52,2%) 
Angina PostIAM 913 (37,2%) 35 (31,0%) 
Disociación electromecánica 317 (35,8%) 10 (34,5%) 
Infección 673 (52,4%) 96 (42,5%) 
TEP 6 (50,0%) 1 (100,0%) 
Embolismo sistémico 37 (67,3%) 5 (41,7%) 
Encefalopatía anóxica 259 (47,5%) 14 (50,0%) 

Complicaciones clínicas 

Intolerancia psiquíca 330 (31,9%) 55 (26,4%) 
Insuficiencia mitral 175 (84,5%) 16 (61,5%) 
Rotura septal 71 (74,0%) 0 (0,0%) Compliaciones Mecánicas 
Rotura pared libre 184 (59,9%) 0 (0,0%) 
Tromboflebitis 42 (36,2%) 6 (30,0%) 
Hematoma  68 (41,5%) 10 (50,0%) 
Neumotórax/Hemotorax  8 (66,7%) 3 (50,0%) 
Bacteriemia 28 (59,6%) 8 (57,1%) 
Sepsis 43 (69,4%) 4 (66,7%) 
Perforación cardíaca/Taponamiento 
cardíaco 

8 (88,9%) 1 (0,1%) 

Complicaciones de Técnicas 
UCI/UCC 

Isquemia y embolismo 7 (46,7%) 3 (33,3%) 
Catéter de Swan-Ganz 554 (74,6%) 50 (68,5%) Técnicas diagnósticas 

Invasivas Coronariografía 2377 (36,7%) 873 (26,4%) 
RCP 1224 (42,5%) 64 (42,1%) 
Ventilación Mecánica 1732 (52,2%) 169 (53,1%) 
Cardioversión 599 (47,4%) 52 (34,7%) 
Pericardiocentesis 83 (69,7%) 2 (40,0%) 
Marcapasos Temporal 708 (43,9%) 37 (36,3%) 
BCIA  209 (70,6%) 34 (45,3%) 
Angioplastia-Stent 1811 (37,1%) 460 (27,5%) 

Técnicas Terapéuticas 

Angioplastia Primaria 80 (1,8%)  
Antiagregantes 11858 (27,1%) 2798 (16,9%) 
Fibrinolítico 6040 (29,1%)  
Heparina profilática 1471 (25,9%) 345 (15,0%) 
Heparina terapéutica 3393 (28,6%) 867 (16,6%) 
B-bloqueantes orales 5452 (25,9%) 1521 (16,4%) 
Nitratos orales 4169 (22,2%) 1346 (13,7%) 
Calcioantagonistas 855 (24,3%) 656 (12,8%) 
IECA 7042 (31,0%) 1319 (19,9%) 
Inotropos i,v 2955 (50,5%) 295 (44,9%) 
Digoxina 450 (47,0%) 69 (26,7%) 
Vasodilatadores 340 (46,1%) 104 (35,9%) 
Diuréticos 3988 (40,3%) 678 (25,7%) 
Antiarrítmicos 2124 (37,7%) 264 (25,4%) 
Magnesio 138 (46,6%) 20 (31,3%) 

Tratamientos Utilizados 

Hipolipemiantes 3442 (27,0%) 764 (15,5%) 
Tabla 26. Frecuencias relativas y absolutas de realización de ecocardiografía en los pacientes con AI e IAM. 
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B) ECOCARDIOGRAFÍA  EN  LA  ANGINA  INESTABLE 
 
1) ANALISIS UNIVARIANTE ENTRE LOS PACIENTES CON ANGINA INESTABLE.  

 

Durante la estancia en UCI/UCC  de los pacientes con A, sólo se le realiza ecocardiografía al 

16,4% (2895 pacientes), como queda reflejado en la Figura 19. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 19. Diagrama de flujo de pacientes estudiados con AI ingresados en  UCI/UCC según se realice 

Ecocardiografía. 

 
 Distribución por grupos de edad: 

 

Los pacientes a los que se realiza ecocardiografía presentaban una mediana de edad de 65 años y 

un rango de 98 (no habiendo diferencias estadísticamente significativas en la edad como variable 

continua). Igual sucede al estudiar la edad como variable cualitativa (Tabla 27 y Gráfico 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 Angina Inestable 
 

ingresados en UCI/UCC 
(17277 pacientes) 

No Realización de 
Ecocardiografía 

 
14382 pacientes (81,6%) 

Realización de 
Ecocardiografía 

 
2895 pacientes (16,4%) 
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Edad Ausencia  Ecocardiografía  Realización Ecocardiografía 

Grupo 1 (<55 años) 3040 (21,1%) 617 (21,3%) 

Grupo 2 (55-64 años) 3044 (21,2%) 602 (20,8%) 

Grupo 3 (65-74 años) 5123 (35,6%) 1008 (34,8%) 

Grupo 4 (75-84 años) 2908 (20,2%) 605 (20,9%) 

Grupo 5 (>84 años) 267 (1,9%) 63 (2,2%) 

p=<0,651 
Tabla 27.  Realización de ecocardiografía en UCI/UCC en pacientes con AI según  grupos de edad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Realización de Ecocardiografía en pacientes  con AI según los grupos de la edad. 

 

 Distribución por sexos:  

 

De igual modo, tampoco existen diferencias en la realización de la ecocardiografía, en cuanto al 

sexo. Tabla 28  y gráfico 2. 
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Sexo Ausencia de Ecocardiografía  Realización de Ecocardiografía  

Varón 
10094 (70,2%) 1990 (68,7%) 

Mujer 4288 (29,8%) 905 (31,3%) 

p=0,122 

Tabla 28. Distribución por sexo según la realización de ecocardiografía  en pacientes  con AI. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2. Frecuencia de cada sexo según la realización de la  

                               ecocardiografía en pacientes con AI. 

 

 Retrasos: 

  

Los pacientes que fueron manejados con ecocardiografía presentaron un mayor retraso en la 

llegada al hospital desde el inicio de los síntomas. Tabla 29. 

 

 Realización de 
ecocardiografía 

n Media Desviación 
típica 

Error 
típico 

p

No 10955 264,91 455,059 4,348 0,002Retraso Inicio 
síntomas-Llegada 
Hospital 

Si 2125 299,14 574,795 12,469

n= número de pacientes 

Tabla 29. Realización de la ecocardiografía según el retraso desde inicio de los  Síntomas hasta la 

llegada al hospital (minutos). 
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 Procedencia de otro hospital: 

 

En el Gráfico 3 observamos que se obtuvieron diferencias en los pacientes, en cuanto a la 

realización de la ecocardiografía, según fuese su procedencia. La procedencia de otro hospital se 

asocia a la realización de esta técnica diagnóstica. Sin embargo, aunque la mayor parte de los 

pacientes procedían del servicio de urgencias, éstos han sido sometidos menos frecuentemente a la 

ecocardiografía en UCI/UCC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3. Porcentaje de ecocardiografías realizadas en pacientes con AI   según el Servicio de 

procedencia. 

 

 Estancia media: 

 

La estancia media en UCI/UCC fue superior en los pacientes a los que se les realizó 

ecocardiografía. Tabla 30. 

 
 Realización de ecocardiografía Media Desviación típica Error típico p 

No 2,81 3,981 0,033 0,0001Dias estancia 
Si 3,66 4,380 0,081

 

Tabla 30. Estancia media en UCI/UCC (días) de los pacientes con AI, según se les realizase o no la 

ecocardiografía.                    
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 Factores de riesgo cardiovasculares: 

 

La tabla 31 y el gráfico 4, reflejan la frecuencia de cada factor de riesgo cardiovascular y su 

relación con la práctica de la ecocardiografía a pacientes con AI ingresados en UCI/UCC. 

Observamos como variables significativas para la realización de ecocardiografía; 1) el tabaco, 2) ser 

exfumador, 3) tener hipercolesterolemia y 4) presentar una historia familiar de eventos 

cardiovasculares. 

 
  Ausencia de ecocardiografía  Realización de ecocardiografía Valor p 

Tabaco 3487 (24,2%) 755 (26,1%) 0,036 

Exfumador 3847 (26,7%) 718 (24,8%) 0,030 

HTA 7889 (54,9%) 1631 (56,3%)) 0,143 

Colesterol 6078 (42,3%) 1166 (40,3%) 0,048 

Diabetes 4236 (29,5%) 865 (29,9%) 0,647 

ACV isquémico 765 (5,3%) 162 (5,6%) 0,547 

Hª Familiar ECV 1139 (7,9%) 262 (9,1%) 0,042 

 

Tabla 31. Frecuencia de cada Factor Riesgo Cardiovascular y su relación  con la realización de la 

ecocardiografía en pacientes con AI. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 4. Frecuencia de cada Factor Riesgo Cardiovascular y su relación   

                          con la realización de la Ecocardiografía en pacientes con   AI. 
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 Antecedentes isquémicos: 

 

El hecho de tener un diagnóstico de IAM previo se asocia a una menor realización de 

ecocardiografia en la UCI/UCC (Gráfico 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             

Gráfico 5. Porcentaje de pacientes con AI sometidos a Ecocardiografía y su relación                       

con los antecedentes isquémicos previos. 

 

 

 

 Técnicas de revascularización previas: 

 

Respecto a las técnicas de revascularización previas, al ingreso actual, tanto en la  angioplastia 

como en  la angioplastia-stent han mostrados asociación significativa (aunque en relación inversa), 

con la realización de la ecocardiografía. En cuanto al by-pass aortocoronario el resultado no ha sido 

estadísticamente significativo. Tabla 32, gráfico 6.  
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 Ausencia de 

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía 

Valor p 

Angioplastia 621 (10,2%) 83 (7,3%) 0,003 

Angioplastia-Stent 447 (7,3%) 64 (5,6%) 0,043 

By-pass 

aortocoranario 

868 (6,0%) 159 (5,5%) 0,260 

 

Tabla 32. Técnicas de Revascularización previa y su relación con la realización de la ecocardiografía en 

pacientes con AI. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Gráfico 6. Técnicas de Revascularización previa y su relación con la  

                                    realización de la Ecocardiografía en pacientes con AI. 

 

 

 Tipo de angina: 

 

En cuanto al tipo de angina el resultado ha sido significativo con un valor “p” igual a 0,007. Se 

ha realizado más ecocardiografía a pacientes que tenían una angina inicial, progresiva, variante o 

bien desarrollaron una angina postinfarto (Tabla 33 y Gráfico 7). 
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TIPO DE ANGINA Ausencia de ecocardiografía Realización de ecocardiografía  

Inicial 639 (16,2%) 124 (19,3%) 

Progresiva 442 (11,2%) 79 (12,3%) 

Reposo 1228 (31,2%) 159 (24,7%) 

Prolongada 1180 (29,9%) 188 (29,2%) 

Variante 74 (1,9%) 18 (2,8%) 

Post-IAM 223 (5,7%) 50 (7,8%) 

Secundaria 154 (3,9%) 25 (3,9%) 

P=0,007 

Tabla 33. Relación entre la Frecuencia de los distintos tipos de angina y  la  realización de la 

ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Gráfico 7. Frecuencias de realización de Ecocardiografía según el tipo de angina. 

 

 Killip y Kimball: 

 

Aunque la mayoría de los pacientes permanecen en Killip I, es este grupo el que más 

ecocardiografía recibe. No obstante al analizar la gravedad de los pacientes con angina inestable y la 

realización de la ecocardiografía en UCI/UCC, resulta que la ecocardiografía se va asociando más 

frecuentemente en el grupo con un Killip de mayor gravedad, es decir, clase Killip 2, 3 y 4 (Tabla 34 

y Gráfico 8). 
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Clase Killip y Kimball Ausencia de ecocardiografía Realización de 

ecocardiografía 

I 12482 (87,7%) 2142 (74,1%) 

II 1148 (8,1%) 413 (14,3%) 

III 491 (3,4%) 249 (8,6%) 

IV 116 (0,8%) 87 (3,0%) 

p<0,0001 
Tabla 34.  Porcentaje de pacientes con AI sometidos a ecocardiografía según la clase de Killip y 

Kimball. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 8. Porcentaje de pacientes con AI sometidos a la Ecocardiografía según la      

                   clase  de Killip y Kimball. 

 

 Apache:  

 

En cuanto a la gravedad evaluada mediante Apache II detectamos que la mayor gravedad se 

asocia a mayor realización de esta técnica diagnóstica (Apache II 9,23±7,97 versus 8,65±7,33 

puntos; p=0,027). No obstante la puntuación TIMI Score fue similar en ambos grupos (mediana =2 

puntos).  
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 Cáusas de fallecimiento: 

 

Se realizó mayor ecocardiografía en aquellos pacientes con angina inestable que fallecieron 

(Gráficos 9-10 y Tabla 35). 

 

No hemos encontrado en nuestro trabajo significación estadística con respecto a las causas de 

mortalidad entre los dos grupos de estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 9. Asociación de la realización de Ecocardiografía con la  mortalidad. “Esta técnica   

                      diagnóstica se asoció a mayor  mortalidad” 
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CAUSAS 

FALLECIMIENTO 

Ausencia de ecocardiografía Realización de 

ecocardiografía 

Shock 57 (48,7%) 33 (40,7%) 

Disociación electromecánica 19 (16,2%) 6 (7,4%) 

Asistolia 22 (18,8%) 17 (21,0%) 

Fibrilación ventricular 3 (2,6%) 5 (6,2%) 

Fallo multiorgánico 5 (4,3%) 11 (13,6%) 

Encefalopatía anóxica 1 (0,9)%) 3 (3,7%) 

p=0,053 

Tabla 35. Cáusas de Fallecimiento en pacientes con AI en relación a la realización de  la 

ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 10. Frecuencia de las causas de Fallecimiento en pacientes  con AI en relación a la realización de 

la Ecocardiografía.  
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 Complicaciones:  

 

Estudiando las diferentes complicaciones (Tabla 36 y Gráfico 11) obtenemos los siguientes 

resultados: de las complicaciones hemodinámicas, hubo diferencias estadísticamente significativas 

entre los dos grupos en aquellos que presentaron fracaso cardíaco derecho, HTA sistémica severa y 

shock cardiogénico; así mismo  se realizó más ecocardiografía en los pacientes que tuvieron dichas  

complicaciones.    

 

 

COMPLICACIONES 

HEMODINAMICAS 

Ausencia de 

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

Fracasocardíaco derecho 46 (0,3) 30 (1,0%) <0,0001 

HTA sistémica severa 373 (2,6%) 137 (4,7%) <0,0001 

Shock cardiogénico 171 (1,2%) 144 (5,0%) <0,0001 

 

Tabla 36. Complicaciones Hemodinámicas en pacientes con AI y su relación con la realización de la 

ecocardiografía.  
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Gráfico 11. Frecuencia de las Complicaciones Hemodinámicas en  pacientes con AI.      
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Respecto a las complicaciones eléctricas (Tabla  37 y Gráfico 12), se hallaron diferencias 

significativas en los que se complicaron con FV primaria, FV secundaria, TV sostenida, TV en 

salvas, Taquicardia sinusal persistente, TPSV, bradiarritmia severa, BAVAG y Trastornos de 

conducción intraventriculares agudos; asociándose dichos pacientes a mayor frecuencia de 

realización de ecocardiografía. 

 

 

COMPLICACIONES 

ELÉCTRICAS 

Ausencia de 

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

FV primaria 38 (0,6%) 20 (1,8%) p<0,0001 

FV secundaria 7 (0,1%) 6 (0,5%) p=0,009 

TV sostenida 51 (0,4%) 3 (1,1%) p<0,0001 

TV en salvas 48 (0,8%) 26 (2,3%) p<0,0001 

Taquicardia sinusal 

persistente 

88 (0,6%) 56 (1,9%) p<0,0001 

TPSV 616 (4,3%) 243 (8,4%) p<0,0001 

Bradiarritmia 

severa 

261 (1,8%) 108 (3,7%) p<0,0001 

BAVAG 127 (0,9%) 56 (1,9%) p<0,0001 

TCIV agudo 58 (0,4%) 24 (0,8%) p=0,002 

 

FV: Fibrilación Ventricular. TV: Taquicardia ventricular. TPSV: Taquicardia paroxística 

supraventricular. BAVAG: Bloqueo auriculoventricular de alto grado. TCIV: Trastorno de conducción 

intraventricular izquierdo.  

Tabla 37. Complicaciones Eléctricas en pacientes con AI y su relación  con la realización  de la 

ecocardiografía. 
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p=<0,0001 para todas las variables, excepto en FV secundaria (p=0,009); y en el TCIV agudo 

(p=0,002). Gráfico 12. Frecuencia Complicaciones Eléctricas en pacientes con AI y  su relación con 

realización de la Ecocardiografía. 

 

En cuanto a las complicaciones clínicas (Gráfico 13), se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en ambos grupos en cuanto a la angina de difícil control, realizándose 

más ecocardiografía en estos pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 13. Frecuencia Complicaciones Clínicas en pacientes con AI y su relación con realización de la 

Ecocardiografía. 
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Y analizando las complicaciones mecánicas (Tabla 38 y Gráfico 14), se evidenció diferencias 

estadísticamente significativas en aquellos pacientes que se complicaron con insuficiencia mitral, 

aunque dada la baja muestra, probablemente carezca de significación clínica. 

 

        Tabla 38. Complicaciones Mecánicas en pacientes con AI y su relación con la realización de la    

          ecocardiografía. 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 14. Frecuencia de Complicaciones Mecánicas en pacientes con AI y su relación con la 

realización de la Ecocardiografía. 

 

Entre las complicaciones derivadas de las actuaciones en UCI/UCC, se realizaron más 

ecocardiografía en pacientes que presentaron como complicaciones el hematoma, la bacteriemia y la 

sepsis, (Tabla 39 y Gráfico 15), siendo además el resultado significativo en estas tres situaciones 

(Gráfico 16). 
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Complicaciones 

asociadas a TECNICAS 

en UCI 

Ausencia de 

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

Tromboflebitis  14 (0,2%)  6 (0,5%9 0,113 

Hematoma  10 (0,2%)  10 (0,9%) <0,0001 

Neumo/Hemotórax  3 (0,2%)  3 (0,3%) 0,053 

Bacteriemia  6 (0,1%)  8 (0,7%) <0,0001 

Sepsis  2 (0,0%) 4 (0,4%) 0,007 

Perforacion/Taponimi

ento Cardiaco 

 0 (0,0%)  1 (0,1%) 0,157 

Isquemia/embolismo  6 (0,1%)  3 (0,3%) 0,155 

 

Tabla 39. Complicaciones asociadas a Técnicas usadas en UCI en pacientes con AI y  su relación con 

realización de la ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 15. Frecuencia Complicaciones asociadas a Técnicas usadas en UCI/UCC en pacientes con AI y 

su relación con la Ecocardiografía. 
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 Gráfico 16. Complicaciones asociadas a Técnicas usadas en UCI con significación Estadística  en     

  pacientes con AI y su relación con la Ecocardiografía. 

 

 Técnicas terapéuticas utilizadas: 

 

Analizando todas las técnicas utilizadas (Tabla 40 y Gráfico 17) se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en todas ellas, excepto en la pericardiocentesis, realizándose más 

ecocardiografía en aquellos pacientes con Angina Inestable que han sido sometidos a RCP, 

ventilación mecánica, cardioversión, implantación de marcapasos temporal, balón de 

contrapulsación intraórtico e intervención coronaria percutánea. 

 

Tabla 40. Técnicas Terapéuticas empleadas y  su relación con la realización de la                     

ecocardiografia en pacientes con AI. 

 

TECNICAS 

TERAPEUTICAS 

 Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

RCP 88 (0,6%) 64 (2,2%) p<0,0001 

Ventilacion Mecanica 149 (1,0%) 169 (5,8%) p<0,0001 

Cardioversion 98  (0,0%) 52 (1,8%) p<0,0001 

Pericardiocentesis 3   (0,0%) 2 (0,1%) p=0,198 

Implant. MP Temporal 65 (0,5%) 37 (1,3%) p<0,0001 

BCIA 41 (0,3%) 34 (1,2%) p<0,0001 

Intervencionismo 

coronario percutáneo  

12 (8,4%) 460 (15,9%) p<0,0001 
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p<0,0001. Excepto en Pericardiocentesis p=0,198 

Gráfico 17. Técnicas Terapéuticas empleadas y realización  de ecocardiografía en pacientes con AI.                                

 

 Tratamientos utilizados: 

 

En la Tabla  41-42 y en los Gráficos  18, 19 y 20 presentamos los tratamientos utilizados en los 

pacientes con AI ingresados en UCI/UCC, se hallaron diferencias estadísticamente significativas en 

el uso de antiagregantes, la heparina terapéutica, nitratos orales, los calcioantagonistas, IECA, 

inotrópicos intravenosos, la digoxina, los vasodilatadores intravenosos, los diuréticos, antiarrítmicos, 

magnesio y hipolipemiantes.  

 

Tabla 41. Tratamientos utilizados en pacientes con AI y su relación con la realización de la 

ecocardiografía. 

TRATAMIENTOS UTILIZADOS Ausencia de ecocardiografía Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

Antiagregantes 13786 (95,9%) 2798 (96,6%) 0,047 

Heparina profilactica 1956 (32,0%) 345 (30,4%) 0,283 

Heparina terapéutica 4343 (71,1%) 867 (76,5%) <0,0001 

B-bloqueantes i.v 838 (5,8%) 180 (6,2%) 0,415 

B-bloqueantes orales 7756 (53,9%) 1521 (52,5%) 0,171 

NTG i.v 11289 (78,5%) 2298 (79,4%) 0,289 

Nitratos orales 8481 (59,0%) 1346 (46,5%) <0,0001 

Calcioantagonistas 4478 (31,1%) 656 (22,7%) <0,0001 
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TRATAMIENTOS EMPLEADOS Ausencia de ecocardiografia Realización de ecocardiografía  Valor p 

IECA 5321 (37,0%) 1319 (45,6%) <0,0001 

Inotropos i.v 362 (82,5%) 295 (10,2%) <0,0001 

Digoxina 189 (3,1%) 69 (6,1%) <0,0001 

Vasodilatadores i.v 186 (1,3%) 104 (3,6%) <0,0001 

Diuréticos 1957 (13,6%) 678 (23,4%) <0,0001 

Antiarrítmicos 775 (5,4%) 264 (9,1%) <0,0001 

Magnesio 44 (0,7%) 20 (1,8%) 0,001 

Hipolipemiantes 4155 (28,9%) 764 (26,4%) 0,007 

Tabla 42. Tratamientos utilizados en pacientes con AI y su relación con la realización de la 

ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores de la p en Tablas 41 y 42. Gráfico 18. Frecuencia de los Tratamientos utilizados en pacientes con   

AI y su relación con la realización de la ecocardiografía. 
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p=0,0001. Excepción: Magnesio p=0,001 y Hipolipemiantes  p=0,007 

Gráfico 19. Frecuencia de los Tratamientos uilizados en pacientes con  AI y su relación con la 

realización de la Ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

p=0,0001. Excepcion: Antiagregantes (p=0,047; Magnesio (p=0,001) y Hipolipemiantes (p=0,007)    

Gráfico 20. Frecuencia de los Tratamientos utilizados con significación  estadistica y ecocardiografia en 

AI. 

A lo largo de los años del estudio, la realización de la ecocardiografía ha sufrido un discreto, 

pero significativo incremento durante su estancia en UCI/UCC. Gráfico 21. 
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Gráfico 21. Evolución temporal de la frecuencia de exploraciones ecocardiográficas a lo largo de los 10 
años del estudio, en los pacientes con AI, durante su estancia en UCI/UCC. 
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2) ANALISIS MULTIVARIANTE  ENTRE LOS PACIENTES CON AI.  
 

Al realizar el estudio multivariante mediante regresión logística binaria para explorar las 

variables que permanecen asociadas a la realización de ecocardiografía, en los 17277 pacientes con 

AI; observamos que las variables que permanecen asociadas a la realización de esta técnica son  el 

Killip y Kimball, el fumar tabaco, una historia previa familiar de eventos cardiovasculares, el shock 

cardiogénico, la angina de difícil control, la ventilación mecánica, el tratamiento con IECAs, 

mientras que la presencia de IAM previo se asoció a una disminución de realización de 

ecocardiografía. Tabla 43. 

 

El análisis ha sido realizado con 339 pérdidas (1,9%), no se han observado interacciones, ni 

variables confusoras. La tasa global de correcta clasificación ha sido del 89,98%. 

 

 
 

  OR ajustada I.C. 95,0% para la OR 
Límites 

 
  Inferior Superior

Killip y Kimball  ≥2 1,614 1,463 1,781
Fumador de tabaco 1,127 1,027 1,238

Historia familiar de eventos 
cardiovasculares 

1,201 1,041 1,385

IAM previo 0,815 0,745 0,891
Shock cardiogénico 2,382 1,836 3,092

Angina de difícil control 1,430 1,282 1,597
Ventilación mecánica 3,858 2,999 4,962

IECAs 1,432 1,318 1,555
Constante 0,157    

 
Tabla 43. Análisis multivariante, realizado mediante regresión logística. En esta tabla se observan 
las variables que permanecen asociadas de forma independiente a la realización de ecocardiografía 
(siendo la variable dependiente o resultado la realización de ecocardiografía). Se expresan las 
razones de ventajas o de oportunidades ajustadas y su intervalo de confianza al 95%. 
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C) ECOCARDIOGRAFÍA  EN EL IAM. 
 

1) ANALISIS  UNIVARIANTE  ENTRE  LOS  PACIENTES  CON  IAM. 

 

 Edad: 

 

Durante la estancia en UCI/UCC fueron incluidos 46484 pacientes con diagnóstico de IAM, 

en 769 pacientes no se conoce si se realiza ecocardiografía (pérdidas), considerando nuestra muestra 

de estudio a los 45715 pacientes con IAM, en los que conocemos si se realiza o no se realiza 

ecocardiografía. De los pacientes con IAM, sólo se le realiza ecocardiografía al 26,4% (12277 

pacientes), Figura 20. Los pacientes manejados mediante ecocardiografía presentaban una edad 

media de 64,87±12,75 años versus 66,64±12,41 años (p<0,0001). Al analizar la edad como variable 

cualitativa, se detecta un incremento en la realización de ecocardiografías en el grupo 1-pacientes 

con una edad menor de 55 años- y en el grupo 3 -con edades comprendidas entre 65 y 74 años-, y sin 

embargo tiende a una menor realización en los subgrupos mayores (Tabla 44 y  Gráfico 23).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 20. Diagrama de flujo de pacientes estudiados con IAM ingresados en UCI/UCC según se realice 

la Ecocardiografía. 

 

 

Edad Ausencia de  Ecocardiografía    Realización de ecocardiografía  

 Infarto Agudo de 
Miocardio 

 
ingresados en UCI/UCC 

(45715 pacientes) 

No realización de 
 Ecocardiografía 

 
33438 pacientes (71,9%) 

Realización 
Ecocardiografía 

 
12277(26,4%) 
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Grupo 1 (<55 años) 7426 (22,2%) 2952 (24,0%) 

Grupo 2 (55-64 años) 6473 (19,4%) 2338 (19,0%) 

Grupo 3 (65-74 años) 10529 (31,5%) 3889 (31,7%) 

Grupo 4 (75-84 años) 7785 (23,3%) 2756 (22,4%) 

Grupo 5 (>84 años) 1225 (3,7%) 342 (2,8%) 

p=<0,0001 
Tabla 44. Ecocardiografía en pacientes con IAM según Grupos de edad. 
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Gráfico 23. Ecocardiografía en pacientes con IAM según grupos de edad.

 
 Distribución por sexos:  

 

Con respecto al sexo, se detecta un discreto incremento de la realización de ecocardiografía en el 

sexo femenino, que resulta estadísticamente significativo (27,8% en el sexo femenino frente al 

26,5% en el sexo masculino, p=0,009). Tabla 45 y gráfico  
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Sexo Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía  

Varón 25155 (75,2%) 9089 (74,0%) 

Mujer 8283 (24,8%) 3188 (26,0%) 

p=0,009 
Tabla 45. Distribución por sexo según la realización de la ecocardiografía en pacientes con IAM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gráfico 24. Frecuencia de cada sexo según la realización de la ecocardiografía   

                                          en pacientes con IAM. 

 

 Procedencia de otro hospital: 

 

Cuando se plantea realizar la ecocardiografia a pacientes procedentes de otro hospital, 

observamos que han sido sometidos a esta prueba diagnóstica un 9,2% con respecto a la no 

realización de  la misma en un 7,1%, encontrándose diferencias estadísticas (p=0,0001). 

 

 Estancia media: 

 

La estancia media en UCI/UCC fue mayor en los pacientes que requirieron ecocardiografía 

(3,30±4,01 versus 4,51±5,19 días, p<0,0001).  
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 Retrasos sufridos: 

 

En cuanto a los retrasos sufridos, los pacientes que fueron manejados mediante ecocardiografía 

presentaron mayores retrasos en la llegada al hospital, en la administración de trombolisis sistémica, 

en la realización de electrocardiogramas, etc., tabla 46. 

 
Variable Realización de 

ecocardiografía 
N Media 

(minutos)
Desviación 
típica 

Error típica 
de la media 

p 

No 30321 298,24 509,662 2,927 0,00001 Retraso Inicio 
síntomas-Llegada 
Hospital 

Si 10986 335,58 621,742 5,932 0,00001 

No 14343 70,42 121,739 1,017 0,00001 Retraso Llegada 
Hospital-Fibrinolisis Si 5761 74,87 142,102 1,872 0,00001 

No 14640 220,38 228,012 1,884 0,00001 Retraso Inicio 
síntomas-Fibrinolisis Si 5891 232,42 280,192 3,651 0,00001 

No 27299 36,82 129,391 ,783 0,00001 Tiempo Llegada 
Hospital-ECG Si 9813 41,63 147,686 1,491 0,00001 

No 12876 74,79 130,746 1,152 0,00001 Tiempo ECG-
Fibrinolisis Si 5180 82,81 161,148 2,239 0,00001 

 

Tabla  46:  Tiempos (minutos), en la actuación según se realizara o no ecocardiografía. 

 

 

 

 Factores de riesgo cardiovasculares: 

 

La Tabla 47 refleja la frecuenta de cada factor de riesgo cardiovascular y su relación con la 

práctica de la Ecocardiografía a pacientes con IAM durante su ingreso en UCI/UCC, donde se 

recoge que se asoció la utilización de la ecocardiografía a pacientes, fumadores de cigarrillos 

activos, exfumadores, diabéticos, y con historia familiar de eventos cardiovasculares, (Tabla 47   y 

Gráfico 25). 
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Tabla 47. Frecuencia de cada Factor Riesgo Cardiovascular y  realización de la               

              ecocardiografía en pacientes con IAM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gráfico 25. Frecuencia de cada Factor Riesgo Cardiovascular y realización de la   

ecocardiografía en pacientes con IAM. 

 

 

 

 

 

 Factores de riesgo 

cardiovasculares 

Ausencia de 

ecocardiogafía 

Realización de 

ecocardiogafia  

Valor p 

Tabaco 11451 (34,2%) 4393 (35,8%) 0,002 

Exfumador 7019 (21,0%) 2428 (19,8%) 0,004 

HTA 16040 (48,0%) 6013 (49,0%) 0,056 

Colesterol 11256 (33,7%) 4204 (34,2) 0,245 

Diabetes 9666 (28,9%) 3706 (30,2%) 0,008 

ACV isquémico 1945 (5,8%) 749 (6,1%) 0,253 

Historia Familiar 

ECV 

2506 (7,5%) 1028 (8,4%) 0,002 
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 Antecedentes isquémicos: 

 

El hecho de tener un diagnóstico de IAM previo se asocia a una menor asociación de esta 

técnica diagnóstica. (Gráfico 26).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gráfico 26. Porcentaje de pacientes con IAM sometidos a ecocardiografía  

                                    y su relación con  Antecedentes isquémicos. 

 

 Técnicas de revascularización previa: 

 

Respecto a las técnicas de revascularización previa, al ingreso actual, no se ha encontrado 

significación estadística entre ambos grupos (pacientes con IAM sin ecocardiografía y paciente con 

IAM que recibieron ecocardiografía durante su ingreso en UCI/UCC) (Tabla 48). 

 

Técnicas 

Revascularización previa 

Ausencia de  

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía 

Valor p 

Angioplastia 339 (2,8%) 144 (3,2%) 0,128 

Angioplastia-Stent 230 (1,9%) 93 (2,1%) 0,412 

By-pass aortocoranario 712 (2,1%) 226 (1,8%) 0,054 

 
Tabla 48. Técnicas de Revascularización previa y realización de la                       

ecocardiografía en pacientes con IAM. 
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 Killip y Kimball: 

 

Al analizar la gravedad de los pacientes con IAM y la realización de la ecocardiografía en 

UCI/UCC, resulta que la ecocardiografía se asocia más frecuentemente en el grupo con un Killip de 

mayor grado, es decir killip clase 2, 3 y 4, Tabla 49 y Gráfico 278-. 

 

Clase Killip y Kimball Ausencia de  

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 

I 25515 (77,3%) 7264 (59,3%) 

II 3854 (11,7%) 2035 (16,6%) 

III 2025 (6,1%) 1483 (12,1%) 

IV 1614 (4,9%) 1466 (12,0%) 

p<0,0001 
Tabla 49. Porcentaje de pacientes con IAM sometidos a ecocardiografía según la   

                            clase de Killip y Kimball. 

 

Gráfica 27: Frecuencia de exploraciones 

ecocardiográficas en relación a la 

clasificiación Killip y Kimball, p<0,0001 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 28. Porcentaje de pacientes con IAM sometidos a la ecocardiografía                       

según la clase de Killip y Kimball. 

 

34,60%
42,30% 47,60%

22,20%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

Killip I Killip 2 Killip 3 Killip 4

 

77,3

59,3

11,7 16,6
6,1

12,1
4,9

12,0
0

10
20
30
40
50
60
70
80
90%

Killip I Killip II Killip III Killip IV

Ausencia de ecocardiografía Realización de ecocardiografía

p=0,0001



 157

 Apache:  

 

En cuanto a la gravedad evaluada mediante Apache II detectamos que esta técnica diagnóstica 

se realiza a pacientes con mayor puntuación APACHE II (9,83±8,68 versus 10,80±9,32 puntos), 

p<0,00001. 

 

 Mortalidad: 

 

De los pacientes con IAM ingresados en UCI/UCC, los pacientes sometidos a ecocardiografía 

presentaron una mortalidad del 13,1% frente al 7,0% entre los que no recibieron esta prueba 

diagnóstica. (Gráfico 30). Además fueron detectadas diferencias significativas en cuanto a las causas 

de mortalidad según la realización de ecocardiografía. (Tabla 50 y Gráfico 29-30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                       Gráfico 29. Mortalidad según la realización de ecocardiografía. 
 
 

          p<0,0001 Tabla 50. Causas en Fallecimiento en pacientes con IAM  y  realización de la  

                                        ecocardiografía. 

 

 

CAUSAS FALLECIMIENTO Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de ecocardiografía 

Shock 1121 (47,8%) 873 (54,4%) 

Disociación 

electromecánica 

540 (23,0%) 318 (19,8%) 

Asistolia 419 (17,9%) 212 (13,2%) 

Fibrilación ventricular 69 (2,9%) 48 (3,0%) 

Fallo multiorgánico 49 (2,1%) 78 (4,9%) 

Encefalopatía anóxica 67 (2,9%) 43 (2,7%) 
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Gráfico 30. Frecuencia de las cáusas de fallecimiento en pacientes con IAM                    

y  realización de la ecocardiografía.  

 

 Complicaciones: 

 

Estudiando las diferentes complicaciones, obtenemos los siguientes resultados: de las 

complicaciones hemodinámicas (Tabla 51 y Gráfico 31), hubo diferencias estadísticamente en los 

dos grupos; se realizó más ecocardiografía en pacientes con IAM que  se complicaron con fracaso 

cardíaco derecho, taponamiento cardíaco, HTA sistémica severa y shock cardiogénico (realizándose 

ecocardiografía en el 48,46% de los shock cardiogénicos).  

 

 

p<0,0001 Tabla 51. Complicaciones Hemodinámicas en pacientes con IAM y realización de la 

ecocardiografía. 

 

 

 

 

COMPLICACIONES HEMODINAMICAS Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 

Fracaso cardíaco derecho 559 (1,7%) 545 (4,4%) 

Taponamiento cardiaco 47 (0,1%) 135 (1,1%) 

HTA sistémica severa 802 (2,4%) 385 (3,1 %) 

Shock cardiogénico 2229 (6,7%) 2096 (17,1%) 
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Gráfico 31. Frecuencia de las Complicaciones Hemodinámicas en pacientes con IAM y  de la 

ecocardiografía. 

  

Respecto a las complicaciones eléctricas (Tabla 52 y Gráfico 32), se hallaron diferencias 

significativas en los pacientes que se complicaron con FV primaria, FV secundaria, TV sostenida, 

TV en salvas, Taquicardia sinusal persistente, TPSV, bradiarritmia severa, BAV completo y 

Trastornos de conducción intraventriculares agudos. De todas las complicaciones descritas se realizó 

más ecocardiografía a aquellos que se complicaron con taquicardia paroxística supraventricular, 

BAVAG, FV primaria y TV en salvas. 

 

COMPLICACIONES 

ELÉCTRICAS 

Ausencia de ecocardiografía Realización de ecocardiografía 

FV primaria 432 (3,6%) 307 (6,9%) 

FV secundaria 108 (0,9%) 121 (2,7%) 

TV sostenida 925 (2,8%) 640 (5,2%) 

TV en salvas 585 (4,8%) 278 (6,3%) 

Tsinusal persistente 533 (1,6%) 456 (3,7%) 

TPSV 2131 (6,9%) 1507 (12,3%) 

Bradiarritmia severa 1594 (4,8%) 788 (6,4%) 

BAVAG 1534 (4,6%) 991 (8,1%) 

TCIV agudo 452 (1,4%) 328 (2,7%) 

p<0,0001 Tabla 52. Complicaciones Eléctricas en pacientes con IAM y realización de la                       

ecocardiografía. 
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Gráfico 32. Frecuencia Complicaciones Eléctricas en pacientes con IAM y                       

realización de la ecocardiografía. 

 

 

En cuanto a las complicaciones clínicas, se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en todas las que se describen en la Tabla 53, excepto en el tromboembolismo 

pulmonar donde el resultado no ha sido significativo. Se realizó más ecocardiografía a pacientes con 

IAM que, durante su estancia en UCI/UCC, se complicaron con una angina post-IAM, tuvieron una 

angina de difícil control, se reinfartaron, han presentado un proceso infeccioso, pericarditis. Así 

mismo también recibieron más ecocardiografía pacientes que presentaron como complicaciones una 

disociación electromecánica, embolismo sistémico, encefalopatía anóxica e intolerancia psíquica a 

esta prueba diagnóstica (Gráfico 33). 
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COMPLICACIONES CLINICAS Ausencia de ecocardiografía Realización de ecocardiografía  

Angina de difícil control 1657 (5,0%) 839 (6,8%) 

Reinfarto 828 (2,5%) 554 (4,5%) 

Pericarditis 538 (1,6%) 520 (4,2%) 

Angina PostIAM 1543 (4,6%) 913 (7,4%) 

DEM 569 (1,7%) 317 (2,6%) 

Infección 612 (1,8%) 673 (5,5%) 

TEP 6 (0,0%) 6 (0,0%) 

Embolismo sistémico 18 (0,1%) 37 (0,3%) 

Encefalopatía anóxica 286 (0,9%) 259 (2,1%) 

Intolerancia psíquica 705 (2,1%) 330 (2,7%) 

p<0,0001, excepto en TEP (p=0,098). Tabla 53. Frecuencia Complicaciones Clínicas en 

pacientes con IAM ingresados en UCI y realización de la ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 33. Frecuencia de las Complicaciones clínicas en pacientes con IAM y realización de la 

ecocardiografía. 
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Y analizando las complicaciones mecánicas (Tabla 54 y Gráfico 35), se evidenció 

diferencias estadísticamente significativas en aquellos pacientes con IAM que se complicaron con 

insuficiencia mitral, rotura septal o bien presentaron una rotura de la pared libre ventricular, 

realizándose además más ecocardiografía en estas tres situaciones de complicaciones mecánicas tras 

el IAM. 

 

COMPLICACIONES 

MECANICAS 

Ausencia de ecocardiografía Realización de 

ecocardiografía 

Ins. Mitral 32 (0,1%) 175 (1,4%) 

Rotura septal 25 (0,1%) 71 (0,6%) 

Rotura pared libre 123 (0,4%) 184 (1,5%) 
p<0,0001 Tabla 54. Complicaciones Mecanicas en pacientes con IAM y realización de la                       

ecocardiografía. 

 

 Complicaciones asociadas a Técnicas en UCI/UCC: 

 

De todas las complicaciones asociadas a técnicas que habitualmente se utilizan en UCI/UCC, 

hemos hallado diferencias estadísticamente significativas excepto en el caso de isquemia y 

embolismo, donde el resultado no ha sido significativo. Tabla 25 y Gráfico 34. 

 

 

Tabla 55. Complicaciones asociadas a Técnicas usadas en UCI/UCC en pacientes                       

con IAM y realización de la ecocardiografía. 

 

 

 

COMPLICACIONES 

asociadas a TECNICAS UCI 

Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 

Valor p 

Tromboflebitis 74 (0,6%) 42 (0,9%) 0,022 

Hematoma 96 (0,8%) 68 (1,5%) <0,0001 

Neumo/Hemotorax 4 (0,0%) 8 (0,2%) 0,004 

Bacteriemia 19 (0,2%) 28 (0,6%) <0,0001 

Sepsis 19 (0,2%) 43 (1,0%) <0,0001 

Perforacion/Taponamiento 

Cardiaco 

1(0,0%) 8 (0,2%) <0,0001 

Isquemia/embolismo 8 (0,1%) 7 (0,2%) 0,139 
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p<0,0001. Excepto en: Tromboflbitis (p=0,022); Neumo/Hemotorax (p=0,004); Isquemia/Embolismo 

(p=0,139). Gráfico 34. Frecuencia Complicaciones asociadas a Técnicas usadas en UCI/UCC en 

pacientes con IAM y realización de ecocardiografía. 

 

 Técnicas diagnósticas empleadas: 

 

Con respecto a las técnicas diagnósticas invasivas utilizadas (Gráfico 35), hemos hallado 

diferencias estadísticamente significativas en ambos grupos. Durante la estancia de los pacientes con 

IAM en UCI/UCC se realizó más frecuentemente  ecocardiografía a aquellos pacientes que 

precisaron ser sometidos a coronariografía, y catéter de Swan-Ganz.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 35. Técnicas diagnósticas empleadas en pacientes con IAM y realización                       

de la ecocardiografía. 
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 Técnicas terapéuticas utilizadas: 

 

Analizando todas las técnicas terapéuticas utilizadas (Tabla 56 y Gráfico 36) se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en todas ellas, realizándose más ecocardiografía en  todas 

las técnicas reflejadas en la Tabla 56. 

 

TÉNICAS 

TERAPÉUTICAS 

Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía  

RCP 1658 (5,0%) 1224 (10,0%) 

Ventilacion Mecanica 1583 (4,7%) 1732 (14,1%) 

Cardioversion 666 (2,0%) 599 (4,9%) 

Pericardiocentesis 36 (0,1%) 83 (0,7%) 

Implantación MP Temporal 903 (2,7%) 708 (5,8%) 

BCIA 87 (0,3%) 209 (1,7%) 

Angioplastia-Stent 30 (9,2%) 1811 (14,8%) 

Angioplastia primaria 163 (1,3%) 80 (1,8%) 

Angioplastia rescate 98 (0,8%) 63 (1,4%) 
p<0,0001, excepto en Angioplastia primaria (p=0,030). 

Tabla 56. Técnicas Terapéuticas empleadas y realización de la                             ecocardiografia   

en pacientes con IAM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

p<0,0001, excepto en Angioplastia primaria (p=0,030). Gráfico 36. Técnicas Terapéuticas      

empleadas y realización de la  ecocardiografia  en pacientes con IAM.  
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 Tratamientos utilizados: 

 

 

En las Tablas 57 y 58  analizamos los tratamientos utilizados en los pacientes con IAM 

ingresados en UCI/UCC, se hallaron diferencias estadísticamente significativas en todos los 

tratamientos empleados que se recogen en dicha tabla, excepto en el uso de NTG i.v e 

hipolipemiantes, donde los resultados no fueron significativos. Resultó que se hizo más 

ecocardiografía en pacientes que recibieron los siguientes tratamientos: antiagregantes (96,6%), 

fibrinolítico (49,2%), heparina terapéutica (76,4%), IECAs (57,4%), diuréticos (32,5%), 

hipolipemiantes (28,0%). También se hicieron más ecocardiografía aquellos pacientes que han sido 

tratados con B-bloqqueantes intravenosos, inotropos i.v, digoxina, vasodilatadores i.v, antiarrítmicos 

y magnesio. 

 

 

 

Tabla 57. Tratamientos utilizados en pacientes con IAM y realización de la                       

ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

TRATAMIENTOS 

UTILIZADOS 

Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía  

Valor p 

Antiagregantes 31863 (95,3%) 11858 (96,6%) <0,0001 

Fibrinolitico 14747 (44,1%) 6040 (49,2%) <0,0001 

Heparina profilactica 4218 (34,8%) 1471 (33,1%) 0,05 

Heparina terapéutica 8463 (69,7%) 3393 (76,4%) <0,0001 

B-bloqueantes i.v 2709 (8,1%) 1109 (9,0%) 0,001 

B-bloqueantes orales 15608 (59,3%) 5452 (44,4%) <0,0001 

NTG i.v 24063 (72,0%) 8794 (71,6%) 0,483 

Nitratos orales 14646 (43,8%) 4169 (34,0%) <0,0001 

Calcioantagonistas 2668 (8,0%) 855 (7,0%) <0,0001 
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        Tabla 

58. 

Tratamientos utilizados en pacientes con IAM ingresados en UCI/UCC                                          

         y realización de la ecocardiografía. 

 

 Localización del IAM: 

 

La realización de ecocardiografía se asocia igualmente a la localización del IAM, en especial al 

IAM anterior. Tabla 59 y Gráfico 37.  

 

LOCALIZACION del IAM Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 

Anterior 12606 (37,7%) 5385 (43,9%) 

Infero-posterior 14100 (42,2%) 4684 (38,2%) 

Combinado 1577 (4,7%) 790 (6,4%) 

indeterminado 5152 (15,4%) 1418 (11,6%) 

p<0,0001. Tabla 59. Pacientes con distinta localización del IAM  y su relación con la ecocardiografía. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Extensión ECG del IAM: 

 

TRATAMIENTOS 

UTILIZADOS 

Ausencia de 

ecocardiografía 

Realización de 

ecocardiografía 

Valor p 

IECA 15648 (46,8%) 7042 (57,4%) <0,0001 

Inotropos i.v 2902 (8,7%) 2955 (24,1%) <0,0001 

Digoxina 508 (4,2%) 450 (10,1%) <0,0001 

Vasodilatadores i.v 398 (1,2%) 340 (2,8%) <0,0001 

Diuréticos 5911 (17,7%) 3988 (32,5%) <0,0001 

Antiarrétmicos 3505 (10,5%) 2124 (17,3%) <0,0001 

Magnesio 158 (1,3%) 138 (3,1%) <0,0001 

Hipolipemiantes 9286 (27,8%) 3442 (28,0%) 0,575 
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p<0,0001 Gráfico 37. Relación 

entre la localización 

del IAM y la 

realización de 

ecocardiografía. 
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De igual modo la realización de esta técnica diagnóstica se asocia a la extensión del IAM, en 

especial al IAM con onda Q. Tabla 60 y Gráfico 38.  

 

 

            

p<0,0001.   Tabla 60. Extensión electrocardiográfica del IAM y ecocardiografia  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 38. Extensión ECG del IAM y ecocardiografia 

 

 IAM complicado: 

 

La realización de ecocardiografía se asocio al IAM complicado. Figura 39. 

  

 

 

EXTENSION ECG del IAM Ausencia de 

ecocardiografía  

Realización de 

ecocardiografía  

Infarto Q 21051 (37,7%) 8452 (68,8%) 

Infarto No-Q (ST elevado 4158 (12,4%) 1547 (12,6%) 

Infarto No-Q (ST 

descendido) 

5395 (16,1%) 1462 (11,9%) 

No precisable 2829 (8,5%) 816 (6,6%) 
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Gráfico 39. IAM complicado y su relación con la realización de la ecocardiografia 

 

 Evolución temporal de la realización de ecocardiografía a lo largo del tiempo. 

 

A lo largo de los años del estudio, la realización de la ecocardiografía ha sufrido un discreto, 

pero significativo incremento durante su estancia en UCI/UCC. Gráfico 40. 
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Gráfico 40. Evolución temporal de la frecuencia de exploraciones ecocardiográficas a lo largo de los 

10 años del estudio, en los pacientes con IAM. 
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2) ANALISIS MULTIVARIANTE  ENTRE LOS PACIENTES CON 

IAM. 
 

Al realizar el estudio multivariante mediante regresión logística binaria para explorar las 

variables que permanecen asociadas a la realización de ecocardiografía en los 45715 pacientes con 

IAM; observamos que las variables que permanecen asociadas de forma independiente a la 

realización de esta técnica (variable dependiente o resultado) son  el Killip y Kimball, el IAM Q, el 

fracaso cardiaco derecho, la necesidad de implantar catéter de Swan-Ganz , el shock cardiogénico,  

el BAVAG y la administración de IECAs, mientra que la edad se asoció a una menor realización 

(Tabla 61). 

 

El análisis ha sido realizado con 1233 pérdidas (2,7%), no se han observado interacciones, ni 

variables confusoras. La tasa global de correcta clasificación ha sido del 89,99%. 

 

Variable OR ajustada Intervalo de confianza al 95% 

Edad 0,985 (0,983-0,987) 

Killip 1 1  

Killip 2 1,859 (1,728-2,001) 

Killip 3 2,569 (2,33-2,80) 

Killip 4 2,051 (1,797-2,341) 

IAM Q (referencia) 1  

IAMEST  elevado 0,70 (0,63-0,76) 

IAMEST descendido 0,761 (0,67-0,86) 

IAM inferior 0,808 (0,76-0,85) 

Fracaso cardíaco derecho 1,897 (1,63-2,20) 

Shock cardiogénico 1,69 (1,51-1,90) 

BAVAG 1,41 (1,28-4,80) 

Swan-Ganz 3,99 (3,31-4,80) 

IECAs 1,57 (1,49-1,66) 

 
Tabla 61. Análisis multivariante, realizado mediante regresión logística. En esta tabla se observan las variables 
que permanecen asociadas de forma independiente a la realización de ecocardiografía en los pacientes con 
IAM, durante su estancia en UCI/UCC (siendo la variable dependiente o resultado la realización de 
ecocardiografía). Se expresan las razones de ventajas o de oportunidades ajustadas y su intervalo de confianza 
al 95%. 
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REGISTRO  ARIAM  

 

 

El registro ARIAM ha supuesto una herramienta fundamental a la hora de poder 

establecer cuál ha sido nuestra actitud terapéutica y el manejo de los pacientes coronarios 

ingresados en nuestras UCI/UCC. Recoge un número importante de pacientes de hospitales de 

la red pública y privada de la mayoría de las Comunidades Autónomas españolas y su objetivo 

principal es mejorar la calidad de la asistencia, en especial, administrar el tratamiento 

fibrinolítico lo más rápidamente posible, con la mayor seguridad, al mayor número de pacientes 

subsidiarios de dicho tratamiento. Es un proyecto viable en cuanto a la continuidad de los 

hospitales participantes, sencillo de rellenar, útil porque ha creado un lenguaje común en este 

tipo de pacientes (prioridades) y ha creado un modelo referencial del nivel de calidad asistencial 

que se brinda a nuestros pacientes. Al intentar ser un registro contínuo ha permitido generar una 

de las mayores bases de datos del mundo. 

 

 
Tabla 62. Características de los distintos tipos de registros de la cardiopatía isquémica y 
ecocardiografía. Hp(hospital); h (horas ); (d) días; (m) meses 

 

 

Registro Año N Hospitales 
(UCI/UCC) 

Ámbito AI/IA
M 

Mortalidad Realización de 
ecocardiografía 

INTERNACIONALES        
NRMI-2(10,14) 1994-8 771.653 1.505 EEUU IAM 10,1% 38,2%  
NRMI-4(15, 222) Julio 2004   EEUU IAM  40,2% 
CCP(17,214) 1994-5 234.769 ------- EEUU IAM 12,8% Hp 17,1%  
GRACE (23,215) 1999-2000 6.312 95 14 países IAM 8% Hp 40% 
Euro Heart Survey of 
Stable Angina (23,216) 

Marzo-
diciembre 
2002 

3.779 197 Europa Angina 
Estable 

------- 64% 

POBLACIONALES  
ESPAÑOLES 

       

PRIMVAC(44,217) 
 
 

1995-2000 12.071 17 España ( IAM 13,9 % UCI 41,9% 

HOSPITALARIOS 
ESPAÑOLES 

       

PRIAMHO II(52,53,218) 2000 6.221 58 España IAM 11,4% 28d; 
16,5% año 

34,1% 

RICVAL(54,) 1993-4 1.124 8 España  IAM 16,9% UCI 27,2% 
RIGA(55) 1995 778 19 España  IAM -------  
DESCARTES(60) Abril-mayo 

2002 
1.877  52 España  SCASE

ST 
3,7% 28d; 
7,8% 6 m 

56% 

TRIANA(61) Abril-julio 
2002 

410 26 España IAM 24,9% 1m 75,1% 

ARIAM Junio1996-
Enero 2005 

64100 
pacientes 

129 
hospitales 

España SCA 24,9% 1 m 23,6% 
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Durante el período de tiempo que  estudiamos se han recogido 62992 pacientes de los 

cuales 45715 presentaron IAM, y 17277 presentaron AI, registro y estudio que es tan sólo 

equiparable a otros grandes registros europeos como 1) el registro Alemán (60 minutos en el 

IAM) que recogió a 14980 pacientes con IAM desde Julio de 1992  hasta septiembre de 

1994(219); 2) el registro israelí (“SPRINT”)  que comparó dos periodos de estudio uno desde 

1981-1983 y el segundo desde 1992-1994 con más de 6000 pacientes(220)  y 3)  el más ambicioso 

de todos, el registro “NRMI”, en los Estados Unidos de América, que en el tercer periodo, (el 

NRMI 3), ya sumaba más de 1 millón de pacientes(221), y que actualmente se encuentra en su 

cuarta fase, el NRMI 4, incluyendo más de 1,5 millones de pacientes(222) En España ninguno de 

los otros registros de cardiopatía isquémica existentes hasta la fecha  recogen un número tan 

amplio de pacientes. El registro internacional “MONICA”, de tipo poblacional, recogió a 79.669 

pacientes desde 1985-1990(223)  

 

 

 
 
Figura 42:   Imagen ecocardiográfica, ecocardiografía transesofágica, donde se observa disección de 
aorta ascendente, masa en aurícula izquierda. La necropsia mostró sarcoma que infiltraba la aurícula 
izquierda, ventrículo izquierdo y aorta. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de 
acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y 
Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 

 

Los ensayos clínicos están diseñados para medir un determinado efecto terapéutico, 

engloban a un número amplio de pacientes y realizan una selección de los pacientes en cuanto a 

edad, horas de evolución del IAM o estado clínico previo. Los más importantes se describen a 

continuación, empezando por los más antiguos: El GISSI 1(224) (“Grupo Italiano per lo Studio 
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della streptochinase nell`Infarto miocardio”) recogió 11.806 pacientes con IAM de menos de 12 

horas de evolución para estudiar la eficacia de streptokinasa (SK) vs. placebo, encontrando una 

mortalidad a las 3 semanas del 10,7% versus 13% en el grupo placebo. El ISIS 2 (Second 

International Study of Infarct Survival collaborative group) estudió 17.187 pacientes de 417 

hospitales con sospecha de IAM en las primeras 24 horas de evolución encontrando a los 35 

días una disminución de la mortalidad con SK del 9,2% versus 12% con placebo, 9,34% con 

Aspirina versus 13,2% placebo y 8% con SK más Aspirina versus 13,2% placebo(225). El GISSI 

2 realizado para comparar los riesgos y beneficios de dos agentes trombolíticos: SK  y rt-PA, 

agrupó a 12.490 pacientes con IAM de menos de 6 horas de evolución, encontrando que los dos 

tipos de trombolisis parecen iguales de eficaces y seguros, donde tan sólo la incidencia de 

sangrados mayores en el grupo de SK más heparina  fue mayor, siendo la incidencia de ACV 

simila(226 El  ensayo GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and Tissue plasminogen 

activator for Occluded coronary arteries)  incluyó más de 41.021 pacientes de 1081 hospitales, 

de 15 países, diagnosticado de IAM de menos de 6 horas de evolución a los que se asignaron 

cuatro pautas diferentes de trombolíticos; encontrando que la mortalidad a los 30 días fue del 

7,2% para SK más heparina subcutánea, 7,4% para SK más heparina intravenosa, 6,3% para rt-

PA en pauta acelerada más heparina intravenosa y un 7% para la combinación de SK y rtPA(227)  

 

 
Figura 43:   Imagen ecocardiográfica, ecocardiografía transesofágica, donde se observa disección de 
aorta ascendente. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
 

Los ensayos clínicos más recientes son el GUSTOV (228) que recoge a 16.588 pacientes 

durante las primeras 6 horas de los síntomas y que compara la eficacia de dos terapias: reteplase 
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a la dosis estándar y reteplase a mitad de dosis asociando abciximab. El objetivo principal del 

citado estudio fue la mortalidad a los 30 días y los secundarios complicaciones como reinfarto, 

ACV, isquemia recurrente, hemorragia intracerebral y no intracerebrales y mortalidad al año. 

Los resultados fueron los siguientes: un 5,9% de mortalidad en el grupo de reteplase y un 5,6% 

en el grupo de reteplase más abcximab sin encontrar diferencias significativas. El ASSENT-1 

(the Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic Régimen) analizó un total 

de 3.235 pacientes a los que se les administró TNK en diferentes dosis, 30 mg, 40 mg y 50 mg y 

observaron que la seguridad era igual a la administración del rt-PA(229). El ASSENT-3  estudió 

6.095 pacientes con IAM de menos de 6 horas de evolución y los englobó en 3 grupos 

diferentes: dosis completa de tenecteplase más  enoxaparina para un máximo de 7 días, mitad de 

dosis de tenecteplase con  heparina no fraccionada según peso y  abcximab durante 12 horas y 

un tercer grupo con dosis completa de tenecteplase y heparina no fraccionada ajustada por peso 

durantes 48 horas. Encontraron que el tenecteplase más enoxaparina o abcximab tuvieron una 

menor incidencia de complicaciones isquémicas, aunque con posterioridad se observó 

incremento de complicaciones hemorrágicas con respecto a la heparina sódica(230, 231) 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 44:   Imagen ecocardiográfica, ecocardiografía transesofágica, donde se observa disección de 
aorta descendente. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 

 

En el presente estudio no hemos realizado estudio descriptivo de la población estudiada, 

pues no era un objetivo inicial, y además ésto ya ha sido previamente estudiado en múltiples 

estudios(140,200, 201, 209, 210, 232-240),observándose que nuestra población es muy similar a la 
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observada en otros registros hospitalarios e incluso a la de otros ensayos clínicos, tanto en sus 

factores de riesgo cardiovasculares, (tabla 63) , o en su manejo (tabla 64). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 45:   Imagen ecocardiográfica, plano apical, donde se observa comunicación interventricular 
apical. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. 
Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario 
Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 46:   Imagen ecocardiográfica, plano apical, donde se observa comunicación interventricular 
apical. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. 
Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario 
Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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ARIAM

(201) SPRINT(24) ALEMAN(219) PRIMVAC(45) IBERICA(34) NRMI (8,9)I 

       

Periodo de 

estudio 

 1996-2001 81-83      92-94 92-94 94-95 97 90-93 

Nº pacientes 17761 5839       1940 14980 2377 4041 240989 

HTA 45,7% 44,5%    44%   46,1%  

DM 28,6% 23,5%    29%  40,6% 17,6%  

Tabaco 35,4% 26%       28,5%  16,9% 43,4%  

 

Tabla 63: Objetivos y factores de riesgo cardiovasculares de los registros clínicos más 

importantes 

 

 ARIAM IBERICA PRIMVAC ALEMAN NRMI SPRINT 

AAS 97,5% 91,5% 87% 80,5%  76% 

Heparina 71,5%   52,8%    

Betabloqueantes 42,45% 

vo  

11,2% iv 

52% 17% 16% 40% 35,2% 

IECAS 46,2% 45% 26,8%  42% 27,5% 

       

Tabla 64. Manejo terapéutico de los diferentes registros. 

 

Mortalidad / morbilidad 

 

La última mortalidad recogida para los pacientes con IAM en el registro ARIAM es del 

8,7%%(210), y para la AI del 1,1%(241), lo que supone cifras similares al NRMI(10,14)  (10,6%) y al 

PRIMVAC(44)  13,9%, GRACE(21-23), PEPA(48,49), el Descartes(60) pero difiere de otros registros, 

donde los criterios de selección de los pacientes son diferentes como es el caso del alemán que 

incluye sólo pacientes con IAM con onda Q y que por tanto, presentan una mortalidad más 

elevada, de un 17,2%. Si comparamos con ensayos clínicos vemos que aportan datos más 

favorables como el GUSTO I con un 7,3% de mortalidad y menor aún en los más recientes 

como el GUSTO V (5,9%) y el ASSENT (6%). Podemos explicar estas diferencias por la 

exclusión de pacientes de mayor riesgo (mayor edad o presencia de shock cardiogénico). El 

registro MONICA(39, 40) presenta una mortalidad del 32% al englobar a las muertes 

extrahospitalarias precoces atribuidas a la muerte súbita, tasa de mortalidad que va en relación 

al detectado en nuestro medio extrahospitalario, al incorporar registros extrahospitalarios(242). 
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Los registros aportan información valiosa de cómo  es el manejo de los pacientes con 

IAM en  la práctica clínica diaria. Si comparamos los análisis descriptivos del registro 

ARIAM, publicados recientemente, con otros registros nacionales e internacionales podemos 

decir que la distribución demográfica y epidemiológica es equiparable. La lectura en el 

manejo diario nos deja ver que la proporción de pacientes tratados con trombolíticos, AAS, 

betabloqueantes e IECA es superior que en determinados registros incluso los 

internacionales y los primeros ensayos clínicos, si bien, analizando los ensayos más 

modernos las cifras son espectaculares a favor de estos últimos: ASSENT-3  con un 84% de 

pacientes tratados con betabloqueantes y un 62% con IECAS. Esto es fácil de entender, ya 

que nos referimos a ensayos clínicos cuyos pacientes siguen unas pautas de tratamiento  

estandarizadas. Por lo tanto, a priori, podemos establecer que el registro ARIAM incorpora 

datos superponibles y válidos, siendo al menos extrapolables a la población española. 

 

 

 

 
Figura 47:   Imagen ecocardiográfica tranesofágica, plano apical, donde se observa masa sobre pared 
lateral ventricular derecha y derrame pericárdico ligero. La biopsia fue diagnóstica de metástasis de 
adenocarcinoma (con posterioridad se objetivó masa primaria pulmonar). Imagen cedida por cortesía del 
Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  
Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo 
Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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Figura 48:   Imagen ecocardiográfica, plano transesofáfico, donde se observa ruptura de músculo papilar 
y prolapso de la valva posterior. El paciente presentaba un SCASEST. Imagen cedida por cortesía del Dr. 
Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio 
de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de 
Jaén. www.sccujaen.com 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 49:   Imagen ecocardiográfica, plano transesofáfico, donde se observa ruptura de músculo papilar 
y prolapso de la valva posterior. El paciente presentaba un SCASEST. Imagen cedida por cortesía del Dr. 
Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio 
de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de 
Jaén. www.sccujaen.com 
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ECOCARDIOGRAFÍA  ANTE  EL  SCA  DURANTE  SU  ESTANCIA  EN  UCI/UCC 

 

 

En la introducción del presente trabajo queda expuesto el alto valor diagnóstico y la 

eficacia de la ecocardiografía en la patología cardiaca. Su uso ha supuesto una revolución, en 

cuanto a la mejora de los conocimientos fisiológicos, patológicos y por supuesto diagnósticos. 

Además nos sirve como guía terapéutica y pronóstica. Si bien, e inicialmente estaba reservada 

esta técnica, para una minoría de médicos expertos en cardiología; debido a la dificultad inicial 

de los equipos, al inicio del nuevo conocimiento; en la actualidad su uso se ha extendido, más 

allá de la cardiología, a todas las áreas de la medicina (medicina intensiva, medicina de 

urgencias, cirugía cardiaca, anestesia, etc.,); comenzando a ser utilizada de forma rutinaria por 

los residentes estadounidenses (mediante equipos portátiles que llegan a sustituir parcialmente 

al fonendoscopio). Tal es el espectacular uso de esta técnica diagnóstica que ha llegado a 

publicarse un desuso y un desaprendizaje en la exploración con el fonendoscopio a favor de la 

ecocardiografía(243).. Además del aprendizaje masivo por médicos especialistas, no especialistas, 

y técnicos (no médicos), la ecocardiografía ha debido su avance a la mejora tecnológica y al 

abaratamiento de los equipos ecocardiográficos (tabla 65), hecho que ha permitido el 

incremento de su uso. Además es una técnica prácticamente inócua, y muy barata (requiriendo 

un tiempo no superior a 40 minutos) (243).  

 

GAMA Precio (€) Precios medios estimados, dependiente del 

software y haftware incluido. 

Alta 100.000 – 200.000 

Media 40.000 – 100.000 

Baja 30.000 – 40.000 

Equipos portátiles 4.000 – 30.000 

 

      Tabla 65: Precios estimados según equipos de ecocardiografías (Siemems®,   

       Philips®, Toshiba®,  General Electrics®, Aloka®, Esaote®, Sonosite®. 

 

Queda pues claro el beneficio de la ecocardiografía, aceptándose por las distintas guías 

diagnósticos-terapéuticas que debería realizarse ecocardiografía en el SCA ante dudas 

diagnósticas, para evaluar la función ventricular izquierda basal,  ante pacientes con IAM 

inferior en los que se sospecha afectación del ventrículo derecho, ante inestabilidad 

hemodinámica o signos de insuficiencia cardíaca, ante sospecha de complicación mecánica o 

sospecha de existencia de trombo mural o para la estratificación del síndrome coronario agudo 

con riesgo intermedio o alto, y como ayuda en el manejo terapéutico. En definitiva, estas 
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indicaciones agruparían a una buena parte de los pacientes ingresados en UCI/UCC. A pesar de 

la claridad con la que se acepta la realización de esta exploración diagnóstica en estas 

situaciones clínicas, y aunque existen muchos estudios que nos transmiten la eficiencia de esta 

técnica; en la actualidad no existe ningún trabajo diseñado, en el que se evalúe a qué pacientes 

realizamos realmente esta técnica en procesos agudos, como representan los pacientes admitidos 

en las UCI/UCC por SCA. Por ello creemos interesante y oportuno estudiar a qué pacientes les 

realizamos los estudios ecocardiográficos en el SCA, durante su fase más aguda, o sea durante 

su estancia en UCI/UCC. 

 

ECOCARDIOGRAFÍA  ANTE  LA  ANGINA  INESTABLE DURANTE  DURANTE  SU  

ESTANCIA   EN   UCI/UCC. 

 

 

La ecocardiografía se ha mostrado sumamente eficaz en el SCASEST y en la AI(244).,  

pudiendo ofrecernos una información decisiva, como ha sido expuesto en la introducción del 

presente manuscrito. No obstante actualmente no existen estudios que evalúen la realización de 

esta prueba diagnóstica sobre estos pacientes. Sí existen, sin embargo múltiples trabajos que 

evalúan aspectos parciales de la ecocardiografía en la AI, como el pronóstico(244), apoyo 

diagnóstico y otros múltiples utilidades(245)  

 

Sin embargo, y a pesar de la estandarización existente sobre su uso en las guías 

terapéuticas, no existe ningún estudio que evalúe la realización de ecocardiografía en estos 

pacientes, ni conocemos por lo tanto el perfil de los pacientes a los que les realizamos 

ecocardiografía, en especial mediante datos procedentes de registros hospitalarios (en el que, a 

priori, se excluyen la  selección de pacientes).  En el presente estudio detectamos que 

realizamos ecocardiografía al 16,4% de los pacientes con angina inestable, lo que representa una 

frecuencia menor que la encontrada en otros registros (ver Tabla 62 y Tablas 25-26), y ensayos 

clínicos. Esta disminución en su realización podría ser explicable a priori por varias hipótesis: 1) 

porque dichos registros incluyen pacientes con mayor gravedad, siendo pacientes cuyo 

diagnóstico es SCASEST ¨(incluyéndose también por tanto IAM), mientras que nosotros sólo 

valoramos pacientes con AI (teóricamente menos graves) (241), con un TIMI score de 2 puntos, 

2) porque dichos estudios cuantifican la realización de la ecocardiografía durante toda la 

estancia hospitalaria, no mostrando datos de su realización durante la estancia en UCI/UCC, y 

3) porque otros podrían seleccionar a grupos probacionales. 

 

 Se puede desprender de los resultados obtenidos en nuestro estudio que los pacientes 

con AI manejados mediante ecocardiografía representan una población de alto riesgo,  
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pues: 1) son los que reciben un tratamiento inicial más tardío, 2)  o son trasladados desde otros 

hospitales, 3) mantienen una mayor estancia media en UCI/UCC, 4) presentan más historia 

familiar de eventos cardiovasculares, 5) presentan un teórico peor tipo de angina inestable 

(variante, inicial, progresiva, post-IAM) o angina de difícil control, 6) tienen un mayor killip y 

kimball, o más insuficiencia cardiaca, 7) mantienen una mayor gravedad evaluada mediante el 

APACHE II, 8) una mayor tasa de mortalidad y de complicaciones, tales como insuficiencia 

cardiaca derecha, HTA sistémica, shock cardiogénico, así como cualquier tipo de arritmia, o de 

insuficiencia mitral probablemente isquémica(245.1). Así mismo la ecocardiografía se asocia a 

más técnicas diagnósticas como la RCP, la VM, la cardioversión, la necesidad de marcapasos 

transitorio, el BCIA o la utilización de ICP. De igual modo también se asocia al uso de IECAs, 

digoxina, vasodilatadores, diuréticos y antiarrítmicos. Todo ello refleja que la ecocardiografía 

se realiza fundamentalmente en el subgrupo de pacientes que cursan con peor pronóstico o 

con más complicaciones. No refleja, sin embargo, que esta técnica se realice de forma 

habitual a todo paciente con AI para estratificación, sino que se reserva para los pacientes 

con peor pronóstico o mala evolución.  

 

Otro hecho interesante es que se realiza menos ecocardiografía a los pacientes con IAM 

previo, probablemente porque recibieran más coronariografías o fueran estudiados previamente 

más, como se confirma el hecho que los pacientes con ICP previo reciban menos 

ecocardiografía, a pesar de ser una población con mayor riesgo o puntuación TIMI score(106.1). 

De igual modo la menor realización de ecocardiografía en estos pacientes podría corresponderse 

a una baja demanda de ecocardiografía de estrés  

 

para evaluar la viabilidad miocárdica. 

 

Interesantemente se hace más ecocardiografía a pacientes fumadores de tabaco o 

exfumadores, pacienteS potencialmente menos graves(140), hallazgo que entra en conflicto con el 

resto de afirmaciones, pudiendo ser explicadoesto, probablemente porque estos pacientes fuesen 

más jóvenes, y optásemos por realizar más estudios ecocardiográficos con intención diagnóstica 

o como estratificación inicial(246)  

 

  Al entender que el estudio lo realizamos sobre un registro, realizamos un estudio 

multivariante, con el objetivo de realizar un estudio exploratorio para evaluar las variables que 

permanecen asociadas a la realización  de ecocardiografía. Bajo esta perpestiva obtenemos en la 

regresión logística que las variables que permanecen asociadas a la realización de 

ecocardiografía son la presencia de insuficiencia cardiaca (Killip y Kimball  ≥2), ser fumador 

de tabaco, una historia familiar de eventos cardiovasculares, el shock cardiogénico, la 
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angina de difícil control, la necesidad de ventilación mecánica, y el uso de IECAs, mientras 

que la presencia de IAM previo, es una variable asociada a la no realización de 

ecocardiografía. Aunque el análisis multivariante no detecta interacciones entre las 

diversas variables, queda claro que este análisis multivariante refleja que la 

ecocardiografía se realiza básicamente durante la estancia en UCI /UCC, en pacientes con 

AI; a pacientes con insuficiencia cardiaca (killip y kimball >1, shock cardiogénico, uso de 

ventilación mecánica, uso de IECAs). 

 

El killip, como escala que valora la insuficiencia cardiaca, es claramente 

reconocido como uno de los mayores predictores de mortalidad(207); y obviamente una de 

las indicaciones principales de la realización de la ecocardiografía es la presencia de 

insuficiencia cardiaca, lo cual es obvio y lógico, viniendo avalado y recomendado así por 

las guías de práctica clínica(142-145, 169-172, 196). 

En cuanto al Shock Cardiogénico, es una de las indicaciones principales de la 

ecocardiografía, representando una indicación clase 1 para la ACC/AHA(143, 169,170, 172) y se 

considera que tiene un rol fundamental, al ser una herramienta imprescindible en el SCA(247) Si 

bien, en nuestro estudio su frecuencia podría ser baja (menor al 50%), pudiera pensarse que 

fuese  debido al uso de coronariografía y ventriculografía. No obstante la baja realización de 

ecocardiografía detectada en el SC de los pacientes con AI no puede, ni debe ser exclusivamente 

explicado por ello, debido al bajo uso de la coronariografía en la población del ARIAM(209,210,235-

236). Debemos pues realizar una reflexión en cuanto a un posible uso deficitario de la 

ecocardiografía en los pacientes con AI que entran en shock cardiogénico. 

 

Unas de las indicaciones de la administración de IECAs, es la disfunción ventricular 

izquierda (FEVI <40%), para lo cual se requiere el diagnóstico ecocardiográfico. Hecho que 

explica que la administración de IECAs se comportase como variable independiente frente a la 

realización de ecocardiografía. El uso de la ventilación mecánica, también se ha comportado 

como variable independiente y asociada a la realización de ecocardiografía, no obstante esto 

puede ser un claro reflejo de la insuficiencia cardiaca, o de forma inversa podría corresponderse 

a la necesidad de mejorar la rentabilidad diagnóstica ante complicaciones de la AI que requieren 

uso de ventilación mecánica (como insuficiencia mitral, shock cardiogénico, etc.,), para su 

monitorización o completar su evaluación diagnóstica y terapéutica(248, 249,250,251) 

 

Interesantemente el “fumador de tabaco y la historia familiar de eventos 

cardiovasculares”, se comportan también como variables que permanecen asociadas a la 

realización de ecocardiografía, hechos explicables por varias posibilidades, y que 

probablemente estén en relación a diferentes efectos fisiopatológicos. El paciente fumador de 
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tabaco parece presentar una paradoja pronóstica, (consistente en un mejor pronóstico), que si 

bien ha sido demostrada en el IAM, no es aceptada en la AI(140). Probablemente se realice más 

ecocardiografía en los pacientes fumadores de tabaco ante una mayor dificultad diagnóstica, o al 

ser más jóvenes, o para lograr una mejor estratificación. Similares explicaciones podrían 

exponerses para la historia previa de eventos cardiovasculares, pudiendo además presentar estos 

pacientes peor pronóstico más precozmente, o mayor frecuencia de insuficiencia cardiaca. 

 

Obviamente la angina de difícil control requiere más realización de ecocardiografía, la 

cual pudiera complicarse con fenómenos de aturdimiento miocárdico, o hibernación miocárdica, 

lo que podría generar disfunción miocárdica; ello podría explicar la mayor realización de 

ecocardiografía. Otra posibilidad sería la mayor necesidad de evaluar alteraciones de 

contractilidad segmentaria y la función global(252) 

 

 

Sin embargo la presencia de IAM previo, se comporta como variable asociada a una no 

realización de ecocardiografía, lo cual tiene una interesante discusión; 1) por un lado 

probablemente ello sea debido a que estos pacientes ya estén estudiados mediante estudios 

ecocardiográficos previos, 2) pacientes seniles, con severa comorbilidad o disfunción severa, en 

la que tendamos a ser “menos exigentes”, 3) Mayor estratificación de riesgo, por lo que 

decidiéramos, teóricamente, realizar más coronariografía y ventriculografía, y desestimar la 

realización de ecocardiografía, lo cual es aceptable, aunque sería más interesante realizar 

además una ecocardiografía a pesar de haber realizado previamente una ventriculografía, pues 

nos aportaría información sensible. No obstante estos pacientes también podrían estar más 

graves, con más fenómenos de aturdimiento o hibernación miocárdica, con mayor posibilidad de 

episodios de insuficiencia cardiaca, o pacientes a los que una ecocardiografía de estrés podría 

aportar información sobre viabilidad miocárdica. Aunque esto está cambiando, y probablemente 

se opte en un futuro para la viabilidad miocárdica, por la cardiomiorresonancia y por los TAC 

multicortes(253) 

 

En resumen nuestro estudio detecta que a los pacientes con AI, que se les realiza 

ecocardiografía, presentan insuficiencia cardiaca, son fumadores o presentan historia de eventos 

cardiovasculares previos, o presentan angina de difícil control, siendo realizada con menor 

frecuencia a los pacientes con IAM previos.   
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ECOCARDIOGRAFÍA  ANTE  EL  INFARTO  AGUDO  DE  MIOCARDIO   

DURANTE  SU  ESTANCIA   EN   UCI/UCC 

 

 

La ecocardiografía representa una herramienta fundamental en el IAM, pues mejora la 

calidad asistencial, debido a sus múltiples beneficios y sus bajas servidumbres. Existen claras 

recomendaciones en las guías terapéuticas sobre sus indicaciones, no obstante y al igual que 

ocurre con la AI, tampoco existen estudios que evalúen el perfil de los pacientes que son 

sometidos a ecocardiografía durante su ingreso en UCI/UCC, ni si se realiza ecocardiografía 

siguiendo las recomendaciones establecidas en las guías diagnósticos-terapéuticas. 

 

Al igual que sucede con los pacientes con AI, en el IAM se realiza ecocardiografía a 

una subpoblación de peor pronóstico, con mayor frecuencia de insuficiencia cardiaca, mayor 

mortalidad, IAM más extensos (representados por mayor IAM Q, más IAM de localización 

anterior, pacientes trasladados de otros hospitales, con más diabetes, e historia familiar de 

eventos cardiovasculares, con más complicaciones, y una mayor necesidad de otras medidas 

diagnósticos terapéuticas, así como necesidad de ciertos fármacos (como los IECAs, inotropos, 

digoxina, vasodilatadores, o de diuréticos), que son expresión de insuficiencia cardiaca. Por lo 

tanto se podría inferir que la ecocardiografía que se realiza en los pacientes afectos de IAM, 

durante su estancia en UCI/UCC obedece a la insuficiencia cardiaca(254)     , y pocas 

ecocardiografías sean realizadas por estratificación, a pesar de su utilidad(255)        Al igual que 

sucede con la AI, el “fumar tabaco” se asocia a incremento en la realización de ecocardiografía, 

probablemente por motivos similares a los descritos previamente.  

 

Al realizar un estudio multivariante observamos que las variables que permanecen 

asociadas a la realización de ecocardiografía son la edad, el killip y kimball, el tipo y la 

localización del IAM, la insuficiencia cardiaca derecha, el tratamiento con IECAs, el shock 

cardiogénico, el BAVAG, y la necesidad de manejar al paciente mediante catéter de Swan-

Ganz. 

El incremento de la edad produce un empeoramiento pronóstico(255.1) notorio, sin 

embargo, ese incremento de edad se asocia en el presente estudio a un descenso de las 

probabilidades de recibir ecocardiografía, lo cual es común a otros estudios o registros(256) 

diferencias que también podrían ser compartidas con el sexo, y que orientan hacia un manejo 

subóptimo de los pacientes añosos, en especial los octogenarios. Un hallazgo interesante 

detectado en nuestro estudio ha sido la mayor frecuencia de ecocardiografías realizadas en el 

sexo femenino, tanto para los pacientes con IAM; hecho que podría ir en contra de las hipótesis 
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existentes sobre la diferencia de manejo de la población del SCA con respecto al sexo, aunque 

también podría ser explicado por una mayor gravedad de la población femenina afecta de IAM, 

con mayor frecuencia de insuficiencia cardíaca(256) , hipótesis que podría explicar la discreta, 

pero significativa diferencia de ecocardiografía encontradas en las mujeres afectas de IAM.  

 De igual modo que ocurre en los pacientes de este estudio con AI, tanto el Killip y 

Kimball como la administración de IECAs se comportan como variables asociadas a la 

realización de ecocardiograma, lo cual es un fiel reflejo de que la ecocardiografía se reserva 

fundamentalmente a pacientes con insuficiencia cardiaca. El desarrollo de la insuficiencia 

cardiaca, e incluso el desarrollo de los factores neurohormonales podría correlacionarse con 

alteraciones de la motilidad parietal, con colorkinesia o mediante doppler tisular(257, 258)       

 

En cualquier caso, el grado de Killip y Kimball, y por lo tanto la insuficiencia cardiaca, 

obviamente representan una causa muy frecuente de necesidad de realizar ecocardiografía en 

nuestra población de IAM. 

 

Otro reflejo de la realización de la ecocardiografía en la insuficiencia cardiaca es ante el 

shock cardiogénico, realizándose esta técnica en nuestra población de IAM sólo en el 48,5%, a 

pesar de ser una indicación tipo I, y a pesar de la baja frecuencia de ICP realizados en nuestra 

población. Picard et al. (259) mediante un subestudio del SHOCK trial (ICP precoz frente a 

tratamiento médico), pretende identificar los hallazgos ecocardiográficos de los pacientes con 

shock cardiogénico. De los 302 pacientes del SHOCK trial, se realizaron 274 ecocardiografías 

(90,7%), siendo realizadas  175 ecocardiografías (63,8%) en las primeras horas de la 

aleatorización, de ellas 169 fueron consideradas adecuadas. Los dos grupos fueron similares en 

términos clínicos y ecocardiográficos. La FEVI media fue del 31%, y se observó una 

insuficiencia mitral (IM) moderada o severa en el 39,1% de los pacientes. En el análisis 

multivariante, la única variable independiente predictora de supervivencia fue la severidad de la 

IM y la FEVI. El 85% de las ecocardiografías fueron realizadas con dopamina, noradrenalina o 

balón de contrapulsación intraórtica. Entre los dos grupos  no hubo diferencias en la FEVI, en el 

volumen telediastólico (114±43 mL), volumen telesistólico (81±36 mL), en el índice de 

esfericidad diastólica (0,50±0,09); ni en el índice de esfericidad sistólica 0,46±0,11. La fracción 

de eyección ventricular derecha (FEVD) fue disminuida en los dos grupos. El score de 

contractilidad segmentaria refleja una significativa disfunción regional en ambos grupos (índice 

global 2,1±0,4; índice sobre la zona del infarto 2,6±0,3, índice en zona remota al IAM 0,9±0,3), 

así como una hiperquinesia en zonas remotas en el 36,6% de los pacientes (ausencia de 

diferencias en los dos grupos).  La IM grado 2 a 4 fue detectada en el 39,1% de los pacientes 

(1,3±0,9), sin diferencias entre los dos grupos. A los 30 días y al año los predictores de 
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supervivencia ecocardiográficos (análisis univariante) fueron el volumen telediastólico 

Ventricular Izquierdo (122 muertos vs 103 en los vivos), volumen telesistólico (88 mL vs 70 

mL), FEVI (28 vs 34%), la IM, y la FEVI menor al 28%. En el multivariante, la única variable 

independiente asociada a la mortalidad a los 30 días y al año fue la severidad de la IM (IM ≥2 

versus <2; al año una OR para la mortalidad de 6,64; p=0,0003) y la FEVI menor al 28%, OR 

para la mortalidad al año de 4,04 p=0,005. A pesar del tratamiento los pacientes sin IM o con 

IM y una FEVI mayor del 28% presentaron una supervivencia al año del 70% frente al 10% de 

los pacientes con IM>2 y una FEVI <28%. Las variables asociadas positivamente a la FEVI 

fueron los segmentos en la zona remota r=0,645; la motilidad segmentaria en la zona del IAM 

r=0,59. Las variables correlacionadas negativamente fueron el volumen telediastólico (r=-

0,362), el volumen telesistólico (r=-0,604), el índice total segmentario (r=-0,67); el índice en la 

zona del IAM (r=-0,619); el número de segmentos infartados (r=0,597), el índice de esfericidad 

y la extensión de de la disfunción. La IM se asoció al volumen telediastólico (volumen 

telediastólico mayor a 140 mL). La FEVI previa a la ICP fue 29±12%, versus 39±13% tras la 

revascularización. Otros grupos detectan igualmente que la IM es una variable asociada a 

mortalidad tras el IAM(260)       

La ecocardiografía realizada en el shock cardiogénico, nos da aún más información, no 

sólo de la FEVI, de la posibilidad de complicaciones mecánicas; así autores del grupo de 

Picard(261)     detectan que la disfunción diastólica, y en especial el patrón restrictivo es muy 

común en el shock cardiogénico, pudiendo jugar un papel sumamente interesante en su 

generación y mantenimiento(262)     .  El desarrollo de fallo ventricular derecho (figura X), 

también se ha mostrado como un fuerte “predictor” frente a la realización de ecocardiografía, 

como fiel reflejo de las recomendaciones realizadas en las guías de manejo clínico 

(USA/Europa) (263)   , , y por el incremento del riesgo y de la mortalidad asociada. 

 

 Otra variable asociada de forma independiente a la realización de ecocardiografía ha 

sido la localización y la extensión del IAM, mostrándose como variables asociadas a su 

realización el IAM Q, y el IAM de localización anterior,  hecho que podría venir justificado por 

representar IAM de mayor extensión, con mayor disfunción y probablemente con más 

insuficiencia cardiaca. Si bien la menor frecuencia de ecocardiografías realizadas en los IAM 

inferiores podría explicarse por una menor lesión, esta localización se suele acompañar de IAM 

derechos y de insuficiencia mitral funcional(264)     , complicaciones que pueden incrementar la 

mortalidad, en especial la insuficiencia mitral(265), y que requerirían ser evaluadas mediante 

ecocardiografía.  
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La realización de ecocardiografía se ha mostrado asociada al desarrollo de arritmias, 

muy especialmente al BAVAG, ésta realizada precozmente podría servirnos para estratificar el 

riesgo en la fase aguda de estos pacientes: en trombolisis nos daría información sobre  el grado 

de reperfusión, el tamaño del infarto, miocardio salvado y medir fracción de eyección para 

identificar precozmente pacientes con fallo cardiaco. Jensen et al, estudiaron en pacientes con 

IAM, recogidos del estudio TRACE (Trandolapril Cardiac Evaluation Study), el valor de la 

ecocardiografía como predictor del riesgo de FV tardía, encontrando que realizada en las 

primeras 48 horas del  IAM  era un fuerte predictor de FV tardía con un RR= 10,2 (4,6-23) (266)     

 

El nodo atrioventricular y el sistema de conducción infranodal tienen un rico sistema 

vascular que hace difícil la producción del BAVAG con la isquemia miocárdica. Cuando esta 

complicación se produce suele obedecer a un originen multifactorial, tal como: 1) isquemia o 

necrosis extensa(267)    2) isquémica miocárdica persistente(268)     3) incremento de las 

necesidades de oxígeno(269)      4) reflejo de Bezold-Jarisch inducido por isquémica o por la 

repercusión, 5) fenómeno metabólico por la isquémica miocárdica por la liberación de 

adenosina o de potasio(270)     Se estima que el BAVAG se produce entre el  2 y el 30% de los 

IAM(271,272,273)   aociándose su desarrollo a la edad, a la localización del IAM, al sexo, a la 

diabetes, al tamaño del IAM. Además se asocia con otras complicaciones tales como la 

insuficiencia mitral isquémica(274)     o complicaciones mecánicas(275) 

 
Obviamente esta complicación es una expresión de gravedad, y por tanto es lógico que 

se su presencia se mantenga asociado a la realización de ecocardiografía, dirigida hacia la 

evaluación de la función ventricular, hacia la extensión del IAM, o para evaluar posibles 

complicaciones mecánicas asociadas.  Además la ecocardiografía podría tener otro interesante 

valor en estos pacientes afectos de BAVAG, pues esta técnica diagnóstica podría ayudar a 

mejorar la calidad de vida,  y la función ventricular (sistólica y diastólica) de estos pacientes 

mediante la resincronización cardiaca o ante la programación de la electroestimulación. Para 

ello se han desarrollado tecnologías novedosas, fundamentalmente apoyadas en el doppler 

tisular(276)   

 

Una asociación que permanece, de forma interesante, asociada de forma independiente a 

la realización de ecocardiografía es el manejo del paciente mediante el catéter de Swan Ganz. 

Hallazgo interesante, pues nos indica que seguimos utilizando el catéter de Swan-Ganz, 

probablemente no sólo como monitorización, sino con intención diagnóstica. Dicha asociación 

también nos sugiere que la indicación de la ecocardigrafía en estos pacientes se hiciese ante 

insuficiencia cardiaca o Shock cardiogénico. Si bien este catéter representró uno de los 
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"triunfos" diagnósticos y de monitorización en el siglo XX, actualmente está su uso muy 

discutido. En los pacientes con Shock cardiogénico del ensayo GUSTO se utilizó dicho catéter 

en el 42,2% de los pacientes (1027 pacientes) y en el 96,9% de los que murieron. Entre los 995 

pacientes con Shock Cardiogénico que se utilizó el catéter derecho, el mayor predictor de 

supervivencia fue el gasto cardiaco de 5,1 L/min, siendo mejor predictor que el índice cardiaco 

para la mortalidad a los 30 días. Al ajustar por las distintas variables (multivariante), los valores 

hemodinámicos no fueron variables independientes asociadas a la mortalidad. La presión 

pulmonar capilar pulmonar enclavada (PCwP) corte que aumentaba o disminuía la mortalidad 

fue 20 mm Hg, siendo éste el único estudio que muestra alguna correlación entre algún 

parámetro hemodinámico y la mortalidad(277)  . En el Shock Trial Registry la media de los 

parámetros hemodinámicas no difirieron en ambos grupos, (frecuencia 

cardiaca 94 lpm, presión arterial sistémica (PAS) sistólica 88 mm Hg, PAS 

diastólica 51 mm Hg, implante de catéter de Swan Ganz 60,5%, índice 

cardiaco 2 Lmim/m2; PCwP 24 mm Hg, PVC 12,5 mm Hg; PAPs 43 mm 

Hg; PAPd 24mm Hg) (278) Además su uso en los pacientes críticamentes enfermos tiene 

una utilidad, al menos cuestinonable(279), sin embargo la ecocardiografía tiene un rol 

fundamental, al ser una herramienta imprescindible en el shock cardiogénico(280)   , Diversos 

estudios han demostrado que el catéter derecho no aporta gran cosa en el shock cardiogénico, ni 

para la PCWP, ni para el gasto cardiaco, ni para beneficios en el paciente(281, 282, 283,  284). 

Otros modos de monitorización utilizados son el “cardiac power”, Cotter(285)   y 

colaboradores categorizan a los pacientes según “cardiac power” definido como el producto del 

índice cardiaco por la presión arterial sistémica media, el cual es un poderoso predictor del 

pronóstico del fallo cardiaco(286,  287, 288)   

o mediante la bioimpedancia(289, 290)    

 

 Actualmente el catéter de Swan-Ganz ha perdido valor y no se recomienda su uso, 

probablemente debido al mayor uso de ecocardiografía, así Cohen et al. observan que se 

implanta en el 2,8% de los 26437 pacientes con SCA estudiados 

retrospectivamente, implantándose a las 24 horas del ingreso. Su uso se 

asoció a mayor edad, a diabéticos, a Killip III ó IV, a ICP, a by-pass, a 

intubación orotraqueal. La mortalidad a los 30 días presentó una OR 

ajustada (OR 6,4; 95% CI 5,4-7,6) (291)     Por el contrario existe un interés creciente en 

la realización de ecocardiografía, tanto como método diagnóstico, como guía de manejo ante la 

información hemodinámica que genera, recomendándose su uso en anestesia, UCI/UCC y en 
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emergencias(292, 293), llegándose a recomendar por sociedades científicas la necesidad del adecuado 

manejo y entrenamiento en ecocardiografía por todos los intensivistas (294). 
 

 
 
Figura 50:   Imagen ecocardiográfica, plano apical cuatro cámaras. Se puede observar el flujo de llenado 
de las venas pulmonares. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
 

En resumen nuestro estudio detecta que a los pacientes con IAM, que se les realiza 

ecocardiografía, también representan una subpoblación de alto riesgo, que viene 

representada por la existencia de insuficiencia cardiaca.  
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Figura 51:   Imagen ecocardiográfica, plano apical cuatro cámaras. La flecha señala imagen móvil de 
metástasis (doppler tisular color), sobre pericardio visceral de pared lateroapical ventricular izquierdo, 
previa a la biopsia. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 

 

EVOLUCIÓN  TEMPORAL  DE  LA  REALIZACIÓN  DE  ECOCARDIOGRAFÍA  

DURANTE  SU  ESTANCIA   EN   UCI/UCC. 

 

Durante los 10 años del período de estudio, se ha producido un discreto, pero 

significativo incremento de la realización de ecocardiografía. No obstante de los datos obtenidos 

parece detectarse que su realización no se adecúa totalmente a las recomendaciones establecidas 

en las guías diagnóstico-terapéuticas. A pesar que existan pocos estudios, podemos  decir que  

se realicen pocas  ecocardiografías (ver Tabla 62 y 63). Para aseverar que realizamos pocas 

ecocardiografías nos basamos en varios hechos. 1) Por un lado nuestro porcentaje global de 

ecocardiografías es 23,60%, es muy inferior al mostrado en otros registro (ver Tabla 62), lo que 

en principio podría ser debido como exponemos previamente, a que sólo evaluamos las 

ecocardiografías durante su estancia en UCI/UCC, y dichos registros suelen evaluar las 

ecocardiografías durante toda la fase hospitalaria. 2) Otro hecho interesante, y que nos obliga a 

pensar en una infrautilización de esta técnica diagnóstica es su baja realización en situaciones, 

que invitarían a realizar dicha prueba diagnóstica a prácticamente todo el mundo, ya sea por 

recomendaciones establecidas en las guías de manejo clínico, o por la gravedad que conllevan. 

Entre estas circunstancias destacan las siguientes variables; a) la mortalidad, observamos que en 

los pacientes fallecidos, teóricamente los más graves, sólo realizamos ecocardiografía en el 

40,6% de los IAM y en el 42,6% de las AI; frecuencias a priori bajas, y aunque podrían ser 

explicadas por una mortalidad inicial rápida que impide el estudio ecocardiográfico, o por la 
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realización de ventriculografías, establecemos la hipótesis de una infrautilización en base a 

“fallos de sistema”, o por deficiencias; b) otra variable interesante son las bajas frecuencias de 

ecocardiografías en situaciones de Killip < 1, insuficiencia cardiaca derecha, y en especial en el 

shock cardiogénico, o resto de complicaciones clínicas (tabla de las frecuencias de 

ecocardiografías).  

 

 Las causas de esta posible infrautilización de esta herramienta diagnóstica podrían ser 

múltiples; entre ellas podrían destacar: 1) El bajo conocimiento y entrenamiento en realización 

de la ecocardiografía por parte de los médicos intensivistas españoles, 2) Una falta de formación 

y entrenamiento en esta disciplina en el área de medicina intensiva, 3) la baja accesibilidad de 

los cardiólogos en las UCI/UCC, 4) una baja tasa de equipos de ecocardiografías en las 

UCI/UCC.  

 

Esta infrautilización de la ecocardiografía no es un fenómeno aislado en nuestro medio, 

pues sucede igualmente con la realización de coronariografía y de la ICP; donde diversos 

ensayos clínicos demuestran que la ICP realizada precozmente sobre pacientes de alto riesgo 

con SCASEST, (o ICP primaria en el IAMSTE), inducen una reducción de los eventos 

cardiovasculares(303, 304),e incluso una mejoría de la supervivencia(305), frente al tratamiento 

médico. Este beneficio de la ICP sobre el tratamiento médico podría persistir a largo plazo, 

disminuyendo significativamente al año la mortalidad, la tasa de infartos agudos de miocardio, 

los reingresos hospitalarios y mejorar los signos clínicos al año de seguimiento(298). Obviamente 

las guías terapéuticas incorporaron la recomendación de una estrategia invasiva precoz,  para el 

manejo del SCASEST de los pacientes de alto riesgo en la práctica clínica habitua(299). No 

obstante la publicación de los resultados de un ensayo clínico, y la realización de cambios en el 

manejo mediante las guías terapéuticas, no lleva implícito un cumplimiento dogmático, 

existiendo una gran variabilidad en su cumplimiento, y además su ejecución suele realizarse con 

un manifiesto retraso(300). Por otro lado algunos de los resultados encontrados en determinados 

ensayos clínicos, los cuales suelen realizarse en condiciones de “ideonidad”, no pueden 

corresponderse con la realidad clínica(301, 302) . 

 

Una forma de evaluar los resultados encontrados en los ensayos clínicos y a la vez el 

cumplimiento del adecuado manejo recomendado en las guías de práctica clínica, es mediante la 

realización de los registros clínicos, como es el caso en nuestro medio del registro ARIAM(303) , 

o de realizar estudios específicos dirigidos hacia ese objetivo, con esta iniciativa se ha realizado 

el estudio CRUSADE(304), a pesar de las propias limitaciones a las que están impuestas estos 

estudios.  
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El estudio CRUSADE (Can Rapid Stratification of Unstable Angina Patients Suppress 

Adverse Outcomes With Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines), es un estudio 

multicéntrico analítico observacional retrospectivo, no controlado ni aleatorizado. Se realiza 

sobre 248 hospitales estadounidenses, de distintos sistemas sanitarios, entre marzo del 2000 a 

septiembre de 2002. En él se plantean una iniciativa por la mejoría de la calidad, evaluando el 

manejo y los resultados obtenidos en pacientes de alto riesgo con SCASEST, según reciban 

tratamiento mediante un manejo invasivo precoz o mediante un manejo médico conservador. Se 

buscan los factores predictores del manejo invasivo precoz (mediante ICP entre las primeras 48 

horas de su presentación), frente al manejo médico, y su repercusión sobre la mortalidad 

intrahospitalaria(304).  

 

Los criterios de inclusión del estudio CRUSADE(304) fueron pacientes, de alto riesgo, 

con síntomas isquémicos en reposo dentro de las 24 horas a la presentación. El alto riesgo fue 

definido como depresión del segmento ST, ascenso del segmento ST no mantenido, o 

marcadores positivos cardiacos (CK-MB, cTnI, cTnT), aunque no consideran otros pacientes 

que podrían ser considerado de alto riesgo por otros sistemas como el TIMI score. Excluyen a 

los pacientes sin capacidad de realizar angioplastia o cirugía, y aquellos otros que fueron 

transferidos hacia otros hospitales. Sólo fueron incluidos los pacientes que llegaron a un hospital 

donde realmente se puede realizar ICP o cirugía de revascularización coronaria. La población 

inicial de este trabajo fue de 30295 pacientes, de ellos se excluyeron 8816 pacientes que fueron 

trasladados,  desde o hacia otros hospitales, 185 pacientes por no tener información, 1140 por 

ser admitidos a hospitales sin capacidad de cateterización y 2228 por ser admitidos sin tener 

capacidad de ICP o cirugía cardiaca. En total fueron estudiados 17926 pacientes. De ellos 11153 

(62,2%) recibieron ICP durante su hospitalización; 8037 (44,8%) recibieron un manejo invasivo 

precoz (ICP en las primeras 48 horas de la presentación), y 3116 (17,4%) se sometieron a ICP 

con posterioridad a las 48 horas. De los 8037 pacientes que fueron manejados mediante ICP, el 

75% fueron revascularizados, 4733 (58,9%) mediante ICP, y 1296 (16,1%) mediante cirugía. 

Hubo una gran diferencia de manejo en la estrategia invasiva entre los distintos 248 hospitales 

participantes. También se muestra una tendencia ascendente hacia la estrategia invasiva precoz 

en el manejo del SCASEST a lo largo de los años.  

 

 Los resultados de este estudio son claros al demostrar que la estrategia invasiva precoz 

se realiza en menos del 50% de la población, aunque ésta se siga de una clara mejoría en la 

supervivencia. No obstante se podría sobreentender que la estrategia precoz se realiza sobre una 

población seleccionada de pacientes. Selección basada fundamentalmente en la gravedad 

(realizándosele a los pacientes menos graves, con menor comorbilidad, con menor edad, etc).  
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La baja realización de ICP y el incumplimiento de las guías terapéuticas, hecho que 

representaría la excelencia terapéutica, puede deberse a:  1)  no son subsidiarias de ser aplicadas 

a todos los pacientes debido a una comorbilidad preexistente asociada, 2) selección por la 

limitación de los recursos, 3) convencimiento del médico clínico. En definitiva, probablemente 

las guías terapéuticas necesiten un tiempo para poder cumplirse y además probablemente 

adaptarse a los distintos características socioeconómicas de los distintos Estados para facilitar la 

adecuada utilización(153),  

 

 Otro aspecto interesante que demuestra este trabajo es la gran variabilidad interregional 

existente entre las distintas zonas geográficas estadounidenses(305, 306), hecho que podría ser 

extrapolable a otros países, y en especial al nuestro. Esta variabilidad de la práctica clínica 

podría ser explicada por múltiples causas, pero quizás obedezcan fundamentalmente a las 

distintas políticas sanitarias e incluso a distintas políticas intrahospitalarias(307, 308) . Así mismo se 

observa un hecho muy destacable, la mayoría de los ensayos clínicos y las guías terapéuticas 

recomendadas, se basan en estudios realizados sobre sistemas sanitarios distintos al nuestro; 

efecto que podría explicar la variabilidad internacional, e incluso interregional, que se produce 

en el manejo en estos pacientes y que es evaluable mediante la utilización de registros clínicos. 

Al mismo tiempo se pone de manifiesto la utilidad de los registros clínicos como herramienta de 

mejora de calidad.   

 
Figura 52:   Imagen ecocardiográfica, plano apical cuatro cámaras. Se puede observar el flujo de 
insuficiencia tricúspide, el cual nos sirve para el cálculo de la presión arterial pulmonar sistólica. Imagen 
cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de 
Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-
Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 

La selección de los pacientes, para la realización de una estrategia invasiva precoz es 

clara, pues son pacientes “ideales”, recibiendo además un manejo terapéutico médico más 
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adecuado según los guidelines AHA/ACC(5). En definitiva se realiza una selección de la 

población para realizar una estrategia precoz, selección que podría establecerse de acuerdo a la 

edad, y probablemente comorbilidades, una selección que podría ser subconsciente, con el 

ánimo de buscar el máximo beneficio, ante unos recursos probablemente muy limitados. En 

nuestro medio se podrían realizar esfuerzos por determinar y seleccionar grupos de peor riesgo, 

ante la utopía de poder realizarles, en el momento actual, a todos los pacientes susceptibles una 

estrategia invasiva precoz.   

 

Al igual que ocurre con los hallazgos objetivados por el estudio CRUSADE, podría 

suceder con la realización de la ecocardiografía, aunque esta prueba diagnóstica es más barata, 

accesible y fácil que la ICP, pudiendo ser más fácil incrementar su realización. 

 

 

LIMITACIONES 

 

El registro hospitalario ARIAM no incluye a todos los hospitales, con UCI/UCC, del 

Estado español   que atienden al SCA, aunque su representación sea bastante amplia tanto por el 

número de hospitales como en su distribución por toda la geografía nacional. Existen también 

dentro de cada hospital limitaciones en la inclusión de pacientes. No todos los hospitales han 

participado en todos los periodos del registro, e incluso durante todo un periodo es posible que 

no se hayan incluido a todos los pacientes ingresados con SCA, a pesar de que no existan 

criterios de exclusión. Para conocer la efectividad o impacto real de cualquier intervención 

mediante un estudio o registro es preciso bien incluir a todos los pacientes con la patología 

estudiada o bien que la muestra seleccionada sea suficientemente representativa de la población 

sobre la que se pretenda extrapolar las conclusiones, es decir el registro debe tener validez 

externa. No obstante el registro ARIAM se encuentra comparativamente en mejor situación que 

otros estudios basados en registros españoles de SCA, tanto en el número de hospitales como en 

el número de casos recogidos, a pesar de no haber conseguido una inclusión consecutiva 

completa. 

La adhesión de los centros al registro ha sido voluntaria. Esto puede crear un sesgo, ya 

que los centros participantes pueden tener una mayor motivación que pudiera verse manifestada 

en algunas variables como un menor tiempo de retraso en la aplicación de la trombolisis desde 

la llegada del paciente. El poder medir los tiempos de retraso y dotar de una herramienta para 

mejorar su atención ha sido, por otra parte, uno de los objetivos iniciales que dieron origen al 

Proyecto ARIAM y puede constituir fuente de sesgo frente a los centros en que no se registra el 

ARIAM, logrando menores retrasos. 
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Se trata de un estudio observacional por lo que no se puede establecer ciertamente una 

relación causa-efecto como en un ensayo clínico aleatorizado, pero sí puede encontrar 

relaciones de algunas variables, en especial al hacer lo que pretendemos, un estudio de 

asociaciones o exploratorio de las variables asociadas a la realización de ecocardiografía y 

hallar la fuerza de relación en términos de la magnitud de las razones de ventajas u 

oportunidades para la realización de ecocardiografía (odds ratio ajustadas). 

El registro del cual procede el estudio no ha sido diseñado específicamente para 

evaluar la ecocardiografía. Por ello podría parecer que existe, o existir, una falta de 

exhaustividad a la hora de evaluar ciertas variables, que en principio podrían considerarse 

necesarias para la realización de este estudio (momento de realización de la ecocardiografía, 

fracción de eyección ventricular izquierda o derecha, alteración de la contractilidad segmentaria, 

índice de esfericidad, datos volumétricos, existencia de valvulopatías, función diastólica, etc.,); 

pero que estimamos que aunque podrían mejorar notablemente la información de este estudio, 

no son necesarias para los objetivos que nos hemos expuestos. Otro ejemplo, es que no recoge 

ninguna variable de monitorización hemodinámica, que pudiera relacionarse con la 

ecocardiografía.  

El número de variables recogidas para cada paciente, aunque amplio y representativo de 

los aspectos fundamentales de la cardiopatía isquémica, como los factores de riesgo, 

comorbilidad, evolución, manejo y tratamiento, es sin embargo limitado. Faltan variables que 

podrían resultar interesantes como, por ejemplo, las características del ECG al ingreso. Un 

factor que hace que un registro sea útil es que incluya aquellas variables que puedan influir en 

los resultados que se buscan y permita el poder controlar mediante ellas para las diferencias 

halladas entre los distintos grupos, especialmente para los factores de riesgo, sexo, edad, 

gravedad, comorbilidad. Lógicamente no pueden incluirse en un registro todas aquellas 

variables que se relacionan con cada patología, pero, al menos, deben estar recogidas las más 

relevantes, cosa que ocurre en nuestro registro. La selección de variables incluidas en el 

ARIAM se ha intentado realizar mediante acuerdo entre todos los centros participantes, creando 

un registro flexible y dinámico, motivo por el cual se ha aumentado con el tiempo las variables 

incluidas en el registro.  

No han sido definidas todas las variables del registro. Esto se hizo así para que los 

centros pudieran utilizar las definiciones más estandarizadas y actuales para cada momento, 

permitiendo la existencia de modificaciones durante el largo periodo en que se extiende el 

ARIAM. 

Una cualidad de un registro es su validez interna o fiabilidad de los datos recogidos. 

Para la calidad de un registro es importante su validación y verificación a través de un 
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observador preferiblemente independiente. El diagnóstico, en este caso de SCA, no ha sido 

validado de forma independiente o sistemáticamente corroborado por otro segundo observador. 

Esto puede hacer que hayan sido incluidos pacientes que no tuvieran infarto, sino angina 

inestable que inicialmente fueron diagnosticados de IAM o, al contrario, pueden no ser 

incluidos pacientes que inicialmente parecen una angina inestable y luego se confirma un 

diagnóstico de infarto, en cualquier caso no se respeta la clasificación actual de SCA 

(SCASEST e IAMSTE). Muy recientemente el ARIAM ya ha tenido una validación y control 

de calidad realizado por una auditoría externa independiente. 

La evolución del paciente está limitada al tiempo de estancia en la UCI/UCC y no se 

hace seguimiento en el tiempo a todo el episodio hospitalario. Esto puede ocasionar una pérdida 

de datos importantes como la mortalidad hospitalaria, o puede afectar algunos resultados como 

una posible disminución en el número de complicaciones, en el empleo de técnicas diagnósticas, 

terapéuticas o de tratamientos, si son aplicados posteriormente a su estancia en UCI. Tampoco 

se hace un seguimiento del paciente a nivel domiciliario, por ejemplo al año del alta. Esta 

limitación en el seguimiento se ha contemplado recientemente de forma que la última versión 

del programa ARIAM sí permite su realización. Sólo se estudia si la ecocardiografía se ha 

realizado en UCI/UCC, desconociéndose si ésta se ha realizado durante el resto de su estancia 

hospitalaria. 

No han sido incluidos los pacientes con SCA que no ingresan en la UCI/UC y aunque 

este porcentaje podría ser una minoría, no sería despreciable y puede ser fuente de sesgo de 

pacientes, en especial en la población con una mayor edad o nivel de gravedad.iEste factor es 

dependiente de los criterios de ingreso de las distintas UCI/UCC o del nivel de ocupación de la 

UCI/UCC en cada momento y de la disponibilidad de camas. 

Mediante nuestro estudio, como ocurre con los registros hospitalarios y a diferencia de 

los poblacionales, no somos capaces de establecer las tasas de incidencia y letalidad poblacional 

del infarto en sus intervalos de edad, sino exclusivamente la hospitalaria, o intraunidad para 

nuestro caso. 

No ha sido objetivo de este estudio hacer un análisis de las diferencias en el tiempo en 

el manejo y tratamiento de los pacientes con SCA. La extensión en el tiempo del estudio es 

amplia, de 10 años, existiendo la posibilidad de que pudiesen haberse producido cambios en las 

definiciones y clasificaciones, como ha ocurrido para la angina inestable y el síndrome 

coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST),iiiiiivvo la ampliación del término de 

infarto de miocardio atendiendo a los nuevos marcadores. Dichos cambios que producen una 

variación en la población que cumple el criterio diagnóstico lógicamente afectan a los resultados 

de los estudios en cuanto a las tasas de incidencia, y las frecuencias de las variables como los 



DISCUSIÓN 

TESIS DOCTORAL- KARIM CHIBOUTI BOUICHRAT 197

factores de riesgo, el curso clínico y el manejo. Igualmente, a lo largo de los años del estudio 

varían las pautas de tratamiento y de manejo de los pacientes auspiciadas por los resultados de 

los últimos estudios publicados y de las recomendaciones. 

También pueden existir diferencias entre los distintos centros participantes a la hora de 

la realización de ecocardiografía, fundamentalmente en la disposición de recursos técnicos y 

humanos. Aunque esto último supone una ventaja en cuanto que se puede aproximar de forma 

más fiable a la realidad de la variabilidad de la realización de ecocardiografía en el Estado 

español. Con ello se evitan los sesgos que pudieran producirse si solamente se seleccionan unos 

pocos centros que no lleguen a ser representativos y se generalizaran los hallazgos encontrados 

en ellos. El registro ARIAM puede permitir el análisis de las tendencias de utilización de las 

medidas terapéuticas a lo largo del tiempo y las diferencias de patrones entre los distintos 

centros. 

Destacamos del presente estudio algunos puntos fuertes que merecen consideración 

especial: 

En nuestro estudio no se han establecido criterios explícitos de exclusión de pacientes, 

por ejemplo la edad avanzada, a diferencia de lo que ocurre en muchos ensayos y registros, sino 

tan sólo se ha exigido el criterio de inclusión del ingreso del paciente en la UCI/UCC. Nos va a 

permitir sacar conclusiones más fiables. 

Este estudio se basa en un registro hospitalario que incluye un número elevado de 

hospitales de toda la geografía nacional. El número total de pacientes incluidos es también 

elevado en comparación con otros registros de nuestro entorno. Nuestro registro se encuentra en 

una posición privilegiada respecto a los otros. Son escasísimos en la literatura los registros 

hospitalarios que incluyen el número de pacientes del ARIAM. Tan sólo citar a los americanos 

NRMI(8-10, 12-15) y CCP(17,18), éste último realizado sobre los pacientes de edad avanzada del 

sistema Medicare(18, 214 ). Este elevado reclutamiento de pacientes no se observa en nuestro 

entorno. 

Este estudio nos muestra la práctica de la situación que ocurre en España. Ofrece una 

oportunidad excepcional para conocer la frecuencia de ecocardiografía realizada en nuestras 

UCI/UCC, y el perfil de los pacientes que realizamos ecocardiografía. Se trata de un fiel reflejo 

de la realidad clínica que ocurre con el paciente con SCA que ingresa en las UCI/UCC. Esto no 

puede conocerse mediante otros estudios en los que se producen numerosas selecciones de 

pacientes y de centros participantes. El conocimiento de la realidad que brinda el presente 

estudio tampoco puede obtenerse de los ensayos clínicos debido a que, en éstos, se somete al 

paciente al protocolo del estudio, modificando así las condiciones que se producen en el manejo 
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diario de nuestros pacientes. El conocimiento de la realidad de lo que hacemos con nuestros 

pacientes nos va a permitir detectar lo que hacemos mal y que no se corresponda con las 

recomendaciones. Nos invita a reflexionar sobre un posible cambio de nuestra actitud, 

intentando realizar más ecocardiografías.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 53:   Imagen ecocardiográfica, plano paraesternal eje corto a nivel de músculos papilares. Se 
observa aplanamiento septal severo, y dilatación ventricular derecha en un paciente con edema pulmonar 
lesional (síndrome de distrés respiratorio agudo). Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, 
de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos 
y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. 
www.sccujaen.com 

 

Aplicabilidad del estudio a la práctica clínica. 

 

1. Conocer el número y la frecuencia de ecocardiografías realizadas a los 

pacientes con SCA durante su estancia en UCI/UCC. Hecho que nos podrá generar 

estrategias o planes de mejoras. En relación a ello, el presente estudio nos aporta 

información sobre la realidad clínica española, en cuanto a la realización de ecocardiografía. Así 

mismo es el primer estudio existente que evalúa la realización de ecocardiografía en la fase 

aguda del SCA. 

 

2. Conocer el perfil de los pacientes a los que realizamos ecocardiografía. 

Hecho que podría planificar estrategias para incrementar su realización, con la 

consiguiente mejora diagnóstica, y de la estratificación del riesgo coronario. 

 

3. Conocer si se ha modificado, o se ha incrementado el número de 

ecocardiografías realizadas, para saber la evolución que llevamos a lo largo de lo 

años. La evaluación de los cambios acontecidos en la realización de esta técnica a lo 
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largo de los años podría dar información real de las deficiencias en recursos humanos 

y sanitarios, hecho que permitiría plantear políticas de mejoras. 

 

4. El conocimiento de los recursos diagnósticos aplicados y el destino de esos 

recursos diagnósticos, traducido en el número de ecocardiografías realizadas, nos 

podría permitir racionalizar el uso de esta técnica y realizarnos planteamientos de 

mejora. 

 

En definitiva, este trabajo, nos podría servir como herramienta de calidad, al 

conocer la realidad de nuestra situación actual en cuanto a esta herramienta 

diagnóstica y de estratificación del riesgo en el SCA, hecho que podría permitirnos 

crear estrategias de mejoras sobre estos pacientes. 

 

 
Figura 54:   Imagen ecocardiográfica, plano apical cuatro cámaras. Se puede observar imagen sugerente 
de aneurisma septoapical, y prolapso mitral posterior, tras un IAMSTE anterior. Imagen cedida por 
cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de protección de datos. Unidad de Medicina 
Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital Universitario Médico-Quirúrgico. 
Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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Figura 55:   Imagen ecocardiográfica transesofácica, plano de grandes vasos, observándose la arterias 
pulmonar y aorta.  . Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 56:   Imagen transesofágica. Se observa masa compatible con trombo en la orejuela izquierda de 
la aurícula izquierda. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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Figura 57:   Imagen ecocardiográfica, plano apical, donde se observa derrame pericárdico severo, con 
hematoma intrapericárdico. El paciente presentó taponamiento cardiaco tras ruptura apical, en relación a 
IAMSTE lateral. Imagen cedida por cortesía del Dr. Manuel Ruiz Bailén, de acuerdo a la ley de 
protección de datos. Unidad de Medicina Intensiva.  Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Hospital 
Universitario Médico-Quirúrgico. Complejo Hospitalario de Jaén. www.sccujaen.com 
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1. – Los pacientes con AI, a los  que se les realiza ecocardiografía, durante su 

estancia en UCI/UCC, representan una subpoblación de mal pronóstico, que 

vienen representados fundamentalmente por aquellos que cursan con 

insuficiencia cardiaca. 
 

2. - Los pacientes con IAM a los que se les realiza ecocardiografía, durante su 

estancia en UCI/UCC, representan una subpoblación alto riesgo, que vienen 

representados fundamentalmente por aquellos que cursan con insuficiencia 

cardiaca, y con mayores complicaciones. 

 

3. – La realización de ecocardiografía, a los pacientes con SCA, ha sufrido un 

discreto incremento durante la estancia en UCI/UCC. 
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ANEXO 1. INVESTIGADORES Y HOSPITALES DEL PROYECTO ARIAM 
 

HOSPITAL INVESTIGADORES 
Andalucía. 

Hospital Torrecárdenas, Almería. JF. Martínez Coronel, F. Barredo, S. Martínez 
Escobar  

Empresa Publica Hospital de 
Poniente, El Ejido, Almería. 

M. Ruiz Bailén, JA. Ramos Cuadra, A. Cárdenas 
Cruz, J. Fierro Rosón. 

Hospital de la Inmaculada, Huercal-
Overa, Almería. 

FJ. Rodríguez Pérez, FJ. Delgado Vilchez, J. 
Córdoba Escames, A. Ruiz Valverde 

Hospital Punta Europa, Algeciras, 
Cádiz. 

P. Cobos Castellanos,  J. Rodríguez Medina  

Hospital Puerta del Mar, Cádiz. A. Sánchez Rodríguez, A. Gordillo  
Hospital Naval San Carlos, Cádiz. JL. García Moreno, F. Herrera Morillas 
Hospital de Jerez, Jerez de la 
Frontera, Cádiz. 

J. Arias Garrido, A. Rodríguez Zarallo, L. Vallejo 
Sánchez  

Hospital Universitario Puerto Real, 
Puerto Real, Cádiz. 

JC. Rodríguez  Yánez, J. Gil Cebrian 

Hospital de la Cruz Roja, Ceuta. ML. Centeno 
Hospital Infanta Margarita, Cabra, 
Córdoba. 

C. de la Fuente Martos, R. Toro Sánchez, P. Lara 
Aguayo 

Hospital de la Cruz Roja, Córdoba. A. Guerrero Arjona 
Hospital Reina Sofía, Córdoba. F. Dios Torronteras, N. Martin Montes 
Hospital Valle de los Pedroches, 
Pozoblanco, Córdoba. 

E. Lopera Lopera, F. Contreras Molina, JM. 
Molina Cantero 

Hospital Comarcal de Baza, Baza, 
Granada. 

JL. Bellot Iglesias, MI. Rodríguez Higueras, P. 
Ramos Fernández 

Hospital Clínico, Granada. F. Barranco Ruiz, S. Shiaffino Cano, JM. Torres 
Ruiz 

Hospital Virgen de las Nieves, 
Granada. 

E. Aguayo de Hoyos, A. Reina Toral, M. 
Colmenero Ruiz, MM. Jiménez Quintana  

Hospital Santa Ana, Motril, Granada. JM. Mercado Martínez, I. Macias Guarasa 
Hospital Alto Guadalquivir, Andujar, 
Jaén. 

MA. Fernández Sacristán, E. del Campo Molina, 
A. Bayona Gómez  

Complejo Hospitalario Ciudad de 
Jaén, Jaén. 

Ll. Rucabado Aguilar, JL. Muñoz Muñoz, E. 
Castillo Lorente  

Hospital Princesa de España, Jaén. A. Carrillo  
Hospital de San Agustín, Linares, 
Jaén. 

A. de Molina Ortega, JA. Camacho Pulido, A. 
Montijano Vizcaíno, B.Jurado Lara, JM. Jimenez 
Sánchez 

Hospital San Juan de la Cruz, Úbeda, 
Jaén. 

A. Bartolomé Sanz, MM. Sánchez Zorrilla  

Hospital Comarcal, Antequera, 
Málaga. 

A. Varela López, G. Quesada García, M. Zaheri 
Beryanaki, A. Vázquez Vicente 

Hospital Regional Universitario 
Carlos Haya, Málaga. 

JA. Férriz Martín, T. García Paredes, JC. Escudero 
Valera, M. Álvarez Bueno, JJ. Rodríguez García 

Hospital Universitario Virgen de la 
Victoria, Málaga. 

MV. de la Torre Prados, A. Soler García, J. Merino 
Vega, C. Reina Artacho, I. Fernández García, A. 
García Alcántara, L. Ruiz del Fresno. 

Hospital Costa del Sol, Marbella, 
Málaga. 

JA. Arboleda, R. Siendones, J. Prieto de Paula, Y. 
Fernández Jurado 

Hospital de la Serranía, Ronda, JI. Mateo Sánchez, JM. García Álvarez, A. Poullet 
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Málaga. Brea 
Hospital de La Axarquía, Vélez-
Málaga, Málaga. 

A. García García, F. Castillo Guerrero 

Hospital Comarcal, Melilla. F. Ríos 
Hospital Nuestra Señora de la Meced, 
Osuna, Sevilla. 

B. Maza, R. Enamorado  

Hospital Vigil de Quiñones, Sevilla. J. Fajardo López-Cuervo  
Hospital Universitario Virgen del 
Rocío, Sevilla. 

J. Maraví Petri, A. García Lombardo, J. Jiménez 
Jiménez 

Clínica Santa Isabel, Sevilla J. Fajardo López-Cuervo, FJ. Saldaña González  
Aragón. 

Hospital Clínico Lozano Blesa, 
Zaragoza. 

E. Civeira, I. Gutiérrez Cia, J. González Cortijo 

Hospital Royo Vilanova, Zaragoza. G. Olivar Duplá 
Asturias. 

Hospital de San Agustín, Avilés, 
Asturias. 

JM. Vega 

Hospital de Cabueñes, Gijón, 
Asturias. 

JA. Lapuerta, M. González 

Hospital Valle del Nalón, Sama de 
Langreo, Asturias. 

J. Megido 

Baleares. 
Hospital Verge del Toro, Mahó, Illes 
Balears. 

R. Fernández-Cid Bouza, MA. González López 

Hospital de Ibiza, Ibiza, Illes Balears. E. Bartual Lobato, E. Escudero Cuadrillero, P. 
Medina 
Canarias. 

Hospital General de Fuerteventura, 
Las Palmas, Canarias. 

C. de la Rubia de Gracia, F. Cabeza Cabeza, P. 
Ventura Ventura, L. Fajardo Feo 

Castilla-León. 
Hospital Santos Reyes, Aranda de 
Duero, Burgos. 

P. Cancelo Suarez 

Hospital General Yagüe, Burgos. A. Montón Rodríguez, M. Arroyo García, A. 
Zabalegui Pérez 

Hospital Santiago Apóstol, Miranda 
de Ebro, Burgos. 

J. Armentia Fructuoso 

Hospital del Bierzo, Ponferrada, 
León. 

Z. Ferreras Paez, C. Ruiz Pardo, F. Cañizares 
Castellanos, Ch. Martínez Jiménez, B. Álvarez 
Martínez, JJ. Sandoval Garzón 

Hospital Río Carrión, Palencia. JB. López Messa, C. Berrocal de la Fuente, LC. de 
San Luis González  

Hospital General de Segovia, 
Segovia. 

JJ. Cortina Gómez, P. Ancillo García, MA. 
Taberna Izquierdo 

Hospital General de Soria, Soria. P. Medina Santaolalla 
Hospital Río Hortega, Valladolid. JJ. Sanz Hernán, A. Muriel Bombín  
Hospital Virgen de la Concha, 
Zamora. 

A. Caballero Zirena 

Cataluña. 
Hospital Parc Tauli, Sabadell, 
Barcelona. 

F. Baigorri González, A. Ochagavia Calvo 

Hospital de Barcelona, Barcelona. J. Costa Terradas, S. Pons Massanes 
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Hospital Calella y Blanes, Calella, 
Barcelona. 

C. Sala 

Hospital de Granollers, Granollers, 
Barcelona. 

P. Velasco, S. Armengol 

Hospital Creu Roja, L’Hospitalet, 
Barcelona. 

A. López Pérez, L. Oussedick Mas, J. Berrade 
Zubiri, A. Rovira i Plarromani 

Centre Hospitalari-U. Coronaria 
Manresa, Manresa, Barcelona. 

JM. Alcoberro Pedrola, P. Laguardia Serrano 

Hospital de Mataró, Mataró, 
Barcelona. 

X. Balanzo Fernández, J. Gil Valera 

Hospital de Terrassa, Terrassa, 
Barcelona. 

J. Amador Amerigo, M. Valdés Puig 

Hospital Mútua de Terrassa, Terrassa, 
Barcelona. 

J. Nava 

Hospital General de Catalunya, Sant 
Cugat, Barcelona. 

RM. Díez Boladeras, A. León Regidor 

Hospital Arnau de Vilanova, Lleida. M. Piqué Gilart, B. Balsera Garrido, S. Rodríguez 
Ruiz 

Hospital Santa María, Lleida. J. Falip Cuñat 
Hospital La Aliança, Lleida. C. Barberá Realp 
Hospital Sant Joan, Reus, Tarragona I. Vallverdú 
Hospital Joan XXIII, Tarragona. S. Alonso, J. Mariné, J. Rello 
Hospital Verge de la Cinta, Tortosa, 
Tarragona. 

R. Claramonte Porcar, I. Forcadell Ferré, G. 
Masdeu Eixarch 

Hospital de Sant Pau i Santa Tecla de 
Tarragona, Tarragona. 

Y. del Castillo Durán, P. Espinosa Valencia, P. 
Jubert Montaperto 

Galicia. 
Hospital Juan Canalejo, A Coruña. S. Calvo Barros, P. Jiménez Gómez, JM. Gulias 

López  
Hospital Arquitecto Marcide, Ferrol, 
A Coruña. 

J. González Tutor, CJ. Fernández González (hasta 
2000) 

Hospital Xeral-Calde, Lugo. AM. Ferreiro González, ML. Martínez Rodríguez  
Hospital Cristal Piñor, Ourense. A. Díaz Lamas, R. Rodríguez Álvarez-Granados 
Hospital Nosa Señora Nai, Ourense E. Rodríguez García, MJ. de la Torre Fernández 
Hospital de Montecelo, Pontevedra. C. Miguez Baños, A. País Almozara 
Hospital do Meixoeiro, Vigo, 
Pontevedra. 

D. Vila Fernández 

Hospital Xeral-Cies, Vigo, 
Pontevedra. 

J. Fandiño Pena (hasta 2000), S. López Astray 
(desde 2002) 

Madrid Centro 
Hospital General La Mancha-Centro, 
Alcázar de San Juan, Ciudad Real. 

A. Canabal 

Hospital General de Cuenca, Cuenca. L. Navarro, JC. Pérez 
Hospital General de Guadalajara, 
Guadalajara. 

C. Armendariz 

Hospital Príncipe de Asturias, Alcalá 
de Henares, Madrid. 

E. de la Fuente 

Fundación Hospital Alcorcón, 
Alcorcón, Madrid. 

S. Temprano Vázquez 

Hospital Severo Ochoa, Leganés, 
Madrid. 

F. del Nogal  Saez, J.Rebollo Ternero, J. López 
Martín 

Clínica ICE, Madrid. T. Grau 
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Clínica Moncloa, Madrid. JJ. Oñoro Cañavera, V. Gómez Tello, JL. Moreno 
Hurtrez 

Hospital de la Princesa, Madrid. E. Cereijo 
Hospital del Aire, Madrid. JD. García 
Hospital La Paz, Madrid. P. López Lorente 
Hospital Militar Gómez Ulla, Madrid. JL. Soria 
Hospital Universitario San Carlos, 
Madrid. 

J. Miquel 

Sanatorio Nuestra Señora del Rosario, 
Madrid. 

A. García de la Gandara, S. García Plaza, V. Barrio 
Nebreda 

Hospital de Móstoles, Mostoles, 
Madrid. 

FJ. Goizueta 

Hospital Nuestra Señora del Prado, 
Talavera de la Reina, Toledo. 

M. Quintana, A. Simón Martín, J. González 
Rodríguez, P. López 

Hospital Nuestra Señora del Rosario, 
Toledo. 

S. García Plaza, V. Barrio Nebreda 

Hospital Virgen de la Salud, Toledo. M. Rodríguez, L. Marina Martínez 
Murcia. 

Hospital Virgen del Rosell, 
Cartagena, Murcia. 

J.A. Melgarejo, FJ. Gil 

Hospital Fundación, Cieza, Murcia. P. Piñera 
Hospital Rafael Méndez, Lorca, 
Murcia. 

S. Nicolás Franco, J. Rodríguez 

Hospital La Arrixaca, Murcia. A. Sánchez, G. Torres,  FA. Jaime 
Hospital General Universitario, 
Murcia. 

F. Felices Abad, C. Palazón Sánchez, EL. Palazón 
Sánchez, JC. Pardo Talavera, E. Mira Sánchez, C. 
Sánchez Álvarez, J. Segura Cuenca 

Hospital Morales Meseguer, Murcia. A. Carrillo Alcaraz, P. Jara 
Navarra. 

Hospital García Orcoyen, Estella, 
Navarra. 

F. Sos 

Hospital Virgen del Camino, 
Pamplona, Navarra. 

A. Manrique 

País Vasco. 
Hospital Santiago Apostol, Vitoria-
Gasteiz. 

JA. Urturi Matos 

Hospital de Galdakao, Vizcaya. G. Hernando 
Rioja. 

Hospital San Millán, Logroño, La 
Rioja. 

FJ. Ochoa 

Valencia. 
Hospital Virgen de los Lirios, Alcoy, 
Alicante. 

F. Guardiola Navarro, A. Roche (hasta 1998) 

Clínica Benidorm, Benidorm, 
Alicante. 

L. Gómez, A. Pérez 

Clínica Vistahermosa, Alicante. M. Pérez Avilés, F. Ballenilla Antón, R. Nogueira 
Collado 

Hospital General Universitario, 
Alicante. 

J. Cánovas Robles, C. García-Romeu García (hasta 
06.2001), M. Díaz Barranco (desde 03.2002), C. 
Ruiperez Cebrian (desde 03.2002) 

Sanatorio Perpetuo Socorro, Alicante F. Coves Orts, T. Arce Arias 
Hospital Marina Alta, Denia, C. Ortega Andrés (desde 2001), J. Cardona Peretó, 
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Alicante. P. Marzal Sorolla 
Hospital Universitario de Elche, 
Elche, Alicante. 

J. Latour Pérez (desde 01.2001), FJ. Coves Orts 
(desde 01.2001), A. Mota López, JA. Martín 
(1996-1997) 

Hospital Comarcal de Elda, Elda, 
Alicante. 

JA. Rodríguez, JA. Martín, E. de Miguel Balsa 

Hospital Comarcal Vega Baja, 
Orihuela, Alicante. 

MD. Martínez, D. Olivares Toledo 

Hospital Universitario de San Juan, 
San Juan, Alicante. 

G. Pérez Planelles 

Hoapital San Jaime, Torrevieja, 
Alicante. 

A. Alcalá López, JL. Espinosa Berenguer, E. 
Herrero Gutiérrez 

Hospital Comarcal de Villajoyosa-
Benidorm, Villajoyosa, Alicante. 

F. Criado Rodríguez (hasta 2000), JM. Carrasco 
Barea (hasta 2000) 

Hospital General de Castellón, 
Castellón. 

J. Madero, A. Ferrandiz, A. Belenguer Muncharaz 

Hospital de la Rivera, Alcira, 
Valencia. 

C. Antón Tomás 

Hospital Francesc Borja, Gandia, 
Valencia. 

J. Miñana Lorente 

Hospital Comarcal de Sagunto, 
Valencia. 

R. Calvo Embuena 

Hospital 9 de Octubre, Valencia. M. Simó 
Hospital Clínico Universitario, 
Valencia. 

R. Oltra Chorda (Hasta 2000) 

Hospital General Arnau de Vilanova, 
Valencia. 

M. García Sanz, M. Francés Sempere 

Hospital General Dr. Peset, Valencia. Ll. Miralles Serrano 
Hospital Militar, Valencia. M. Rico Sola, M. Roig Dasi  
Hospital Universitario La Fe, 
Valencia. 

R. Clemente García, J. Cuñat de la Hoz, MP. Fuset 
Cabanes 

Hospital Lluis Alcanys, Xátiva, 
Valencia. 

JL. Martín Ruiz, V. Borillo Moles, S. Ferrandis 
Borras  

  
SECRETARÍA DEL PROYECTO ARIAM 

Hospital Regional Universitario 
Carlos Haya, Málaga. 

JM. Álvarez Bueno, JJ. Rodríguez García, E. 
Torrado González, J. Benítez Parejo 

Hospital Universitario Virgen de la 
Victoria, Málaga. 

A. García Alcántara 

 
Modificado de la fuente: 
Investigadores ARIAM. Disponible 
en: 
http://www.ariam.net/inves/investiga
dores.xls. (Citado 25 mayo 2003). 
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ANEXO 2. Índice de gravedad APACHE II. 
 
ÍNDICE FISIOLOGICO AGUDO 

 (*) Presión arterial 
media  =  Presión 
arterial diastólica  +  
1/3  (Presión arterial 
sistólica - Presión 
arterial diastólica).

 + 4 + 3 + 2 + 1 0 + 1 + 2 + 3 + 4 
TEMPERATURA RECTAL (ºC) ≥41 39-40,9  38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 ≤29,9 
PRESIÓN ARTERIAL MEDIA (mmHg) (*) ≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49 
FRECUENCIA CARDÍACA ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 
FRECUENCIA RESPIRATORIA ≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 
OXIGENACIÓN (mmHg) 
      FiO2 ≥0,5 (a-ADO2) 
      FiO2 <0,5 (PaO2) 

 
≥500 

 
350-499 

 
200-349 

  
<200 
>70 

 
 

61-70 

  
 

55-60 

 
 

≤54 
pH ARTERIAL ≥7,7 7,6-7,69  7,5-7,59 7,33-7,49  7,25-7,32 7,15-7,24 ≤7,14 
SODIO (mEq/L) ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 
POTASIO (mEq/L) ≥7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9  <2,5 
CREATININA (mg%) (doble si IRA) ≥3,5 2-3,4 1,5-1,9  0,6-1,4  <0,6   
HEMATOCRITO (%) ≥60  50-59,9 46-49,9 30-45,9  20-29,9  <20 
LEUCOCITOS (1000/ml) ≥40  20-39,9 15-19,9 3-14,9  1-2,9  <1 
GLASGOW = 15 – GCS 0    1    2    3    4    5    6    7    8    9    10    11    12 
HCO3 (si no hay gasometría arterial) ≥52 41-51,9  32-40,9 22-31,9  18-21,9 15-17,9 <15 
BUN (en lugar de creatinina) >150 101-150 101-150 21-80 10-20  <10   
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ESCALA DE GLASGOW (GCS) 
RESPUESTA 
MOTORA (M) 

obedece órdenes 
localiza dolor 

retirada 
flexión 

extensión 
ausente 

6 
5 
4 
3 
2 
1 

RESPUESTA 
VERBAL (V) 

orientado 
confuso 

incoherente 
ininteligible 

ausente 

5 
4 
3 
2 
1 

APERTURA 
OJOS (O) 

espontánea 
al sonido 
al dolor 
ausente 

4 
3 
2 
1 

 
 
 
ESTADO PREVIO DE SALUD 
RENAL diálisis crónica 
CARDIOVASCULAR clase IV (NYHA) 
HEPÁTICA cirrosis (por biopsia) 

hipertensión portal documentada 
HDA atribuible a hipertensión portal 
episodios de fallo hepático, encefalopatía o coma 

RESPIRATORIA incapacidad para ejercicio por EPOC 
hipoxia o hipercapnia crónicas 
policitemia secundaria 
hipertensión pulmonar (>40 mmHg) 
dependencia de respirador 

INMUNODEFICIENCIA inmunosupresión (corticoides, quimioterapia, 
irradiación) 
2ª a leucemia, linfoma, SIDA, etc. 

Si inmunodepresión o insuficiencia sistémica grave dar: 
5 puntos sí paciente no quirúrgico o cirugía urgente 
2 puntos sí cirugía electiva 

 
EDAD 

≤44 0 
45-54 2 
55-64 3 
65-74 5 
≥75 6 

PUNTUACION APACHE II = Índice Fisiológico Agudo + Estado previo de salud + Edad  =   
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"El más largo aprendizaje de todas las artes es aprender a ver". 

Jules de Goncourt (1830-1896); novelista francés. 
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