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1 ABREVIATURAS 

• AAS: Ácido acetilsalicílico 

• ARAII: Antagonista receptor angiotensina II  

• BRD: Bloqueo de rama izquierda 

• BRI: Bloqueo de rama derecha 

• CK-MB: Creatín quinasa subunidad M 

• CPK: Creatín fosfokinasa 

• DAI: Desfibrilador automático implantable 

• DSVI: Disfunción ventricular izquierda  

• ECG: Electrocardiograma 

• FA: Fibrilación auricular 

• FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

• HDL: High density lipoprotein 

• HTA: Hipertensión arterial 

• IAM: Infarto agudo de miocardio 

• IAMCEST: Infarto agudo de miocardio con elevación del ST 

• IAMSEST: Infarto agudo de miocardio sin elevación del ST 

• IBP: Inhibidor bomba de protones 

• IC: Insuficiencia cardíaca 

• ICP: Intervencionismo coronario percutáneo 

• IECAS: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

• IMC: Índice de masa corporal 

• LDL: Low density lipoprotein 

• PA: presión arterial 

• PCR: Proteína C reactiva 

• NT-proBNP: N-terminal pro- brain natriuretic peptide 

• RMN: Resonancia magnética cardíaca 

• PTH: Paratohormona 

• SCA: Síndrome coronario agudo 

• SCASEST: Síndrome coronario agudo sin elevación del ST 

• TT: Transtorácico 
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• UVI: Unidad de vigilancia intensiva  

• VI: ventrículo izquierdo 
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2 RESUMEN 

Introducción 

La enfermedad cardiovascular constituye la primera causa de muerte en el 

mundo y agrupa una serie de patologías que afectan al corazón y vasos sanguíneos entre 

las que la cardiopatía isquémica es la más frecuente. 

El electrocardiograma (ECG) es la herramienta principal para el manejo de 

pacientes con sospecha de infarto agudo de miocardio (IAM) en el ámbito de urgencias, 

ya que se trata de un método diagnóstico sencillo, coste-efectivo y de rápida realización. 

Durante años, los esfuerzos se han centrado en la búsqueda de aquellos parámetros del 

ECG que permitan predecir el pronóstico de pacientes con IAM. Tradicionalmente la 

presencia de ondas Q patológicas en el primer ECG realizado a la llegada del paciente 

con IAM con elevación del ST (IAMCEST) se ha asociado con un peor pronóstico, ya 

que este hallazgo está relacionado con la presencia de necrosis en el miocardio. Las 

citadas ondas Q también se han relacionado con peor evolución clínica manifestada 

como episodios de insuficiencia cardíaca (IC) o la necesidad de nueva 

revascularización, también se han relacionado de manera persistente en los estudios 

realizados, con la presencia de ondas Q patológicas en el ECG de ingreso. Otros 

parámetros como la anchura y la profundidad de las ondas R o las características del 

complejo QRS han sido estudiados con anterioridad. Sin embargo, hasta la fecha no se 

han descrito las capacidades pronósticas de las características morfológicas de las ondas 

Q patológicas como su profundidad o su anchura. 

Además, la presencia de disfunción ventricular izquierda (DSVI) en el 

seguimiento tras un IAM representa otro marcador de riesgo y se ha descrito su 
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asociación con nuevos eventos cardiovasculares. La posible relación de parámetros 

electrocardiográficos con el desarrollo de DSVI no ha sido estudiada hasta la fecha.  

Por último, varios biomarcadores como el NT-proBNP ( N-terminal pro-brain 

natriuretic peptide), la troponina I de alta sensibilidad y algunos componentes del 

metabolismo mineral se han mostrado predictores de eventos adversos cardiovasculares 

tras un IAM, pero la relación que guardan dichos biomarcadores con los parámetros del 

ECG no ha sido hasta la fecha analizada.  

El objetivo de esta tesis es analizar el papel pronóstico del ECG a la llegada a 

urgencias y antes del alta en pacientes con IAMCEST anterior sometidos a angioplastia 

primaria. 

Material y métodos 

Se trata de un trabajo prospectivo que incluyó un total de 144 pacientes que 

ingresaban por IAMCEST anterior en 2 hospitales madrileños. Se analizaron en todos 

los pacientes los ECG realizados a la llegada a Urgencias y antes del alta, en especial las 

características específicas del complejo QRS y las ondas Q patológicas. Los pacientes 

recibieron el tratamiento de IAMCEST definido por protocolo en cada centro y se les 

realizó intervencionismo percutáneo emergente. Se correlacionaron los parámetros 

electrocardiográficos descritos, con la aparición de DSVI (FEVI £ 40%) a los 6 meses, 

el desarrollo de insuficiencia cardíaca (IC) o muerte en el seguimiento y los niveles de 

varios biomarcadores obtenidos a los 6 meses del evento agudo. 

Resultados 

En el análisis de regresión logística multivariada, la anchura de QRS en el ECG 

de ingreso [OR 1,092 (1,023-1,165) p=0,008] y la suma de la profundidad de las ondas 

Q en el ECG de alta [OR 1,065 (1,012-1,121) p=0,016] se mostraron como predictores 
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independientes del desarrollo de DSVI a los 6 meses del evento. En cuanto a los 

biomarcadores, la anchura del QRS en el ECG de ingreso demostró una relación 

significativa con  los niveles de NT-proBNP obtenidos a los 6 meses [ 9,25 (2,95-15,54) 

p=0,004]; la suma de la profundidad de las ondas Q [ 35,5x10-5(8-63x10-5),p= 0,012] y 

la suma de la anchura de las ondas Q [ 3,6x10-5(0,6-6,7x10-5), p=0,021] en el ECG de 

ingreso se asoció con niveles más elevados de troponina I de alta sensibilidad; y la suma 

de voltajes en las derivaciones precordiales en el ECG de ingreso [-0,25(-0,44-0,06),  

p=0,011] y de alta [-0,25(-0,48-(-0,01)), p=0,040] se relacionaron inversamente con los 

niveles de Paratohormona (PTH). Por último, la anchura del QRS en el ECG de ingreso 

se relacionó con mayor riesgo de IC o muerte [OR 1,029 (1,009-1,049) p=0,004] 

durante el seguimiento.  

Conclusión 

En pacientes con IAMCEST anterior, diversos parámetros electrocardiográficos 

pueden ser de ayuda para predecir el pronóstico a largo plazo.  

En nuestra población de estudio la anchura del QRS en el ECG de ingreso se ha 

relacionado con el desarrollo de DSVI a 6 meses, los niveles de diferentes 

biomarcadores con importancia pronóstica conocida y la aparición de IC o muerte en el 

seguimiento. Así mismo, características específicas de las ondas Q patológicas como su 

profundidad y anchura, también se han relacionado con la aparición de DSVI o la 

elevación de biomarcadores.  
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3 SUMMARY 

Background 

Cardiovascular disease represents the main cause of death in the world nowadays.  

It includes a number of disorders affecting the heart and the vessels, among 

which ischemic heart disease causes the highest number of deaths. 

The electrocardiogram (ECG) remains a key tool for the assessment of patients 

with ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). As it is simple, cost-

effective, and fast to use, great effort has been made to study its components for 

possible use in assessing the prognosis of these patients. The presence of pathologic Q 

waves on the first ECG usually predicts a poor prognosis, as this finding is related to 

myocardial necrosis and cardiac mortality in patients undergoing percutaneous coronary 

intervention (PCI). Clinical outcomes such as heart failure and repeated 

revascularization have also been consistently related to the presence of Q waves on 

presentation. Previous publications have focused on the presence of Q waves. However, 

the characteristics of these pathologic Q waves have not been subjected to analysis, so 

far.  

Moreover, the presence of left ventricular systolic dysfunction (LVSD) after 

STEMI has been consistently related to the development of adverse cardiac outcomes 

during the follow-up.  The possible relation between LVSD and specific ECG 

parameters has not been studied yet.  

Serum biomarkers such as N-terminal pro-b-type natriuretic peptide (NT-

proBNP) and high sensitivity cardiac troponin I (hs-cTnI) have also been found to be 

predictors of cardiac outcomes after STEMI. Nevertheless, the relationship between 
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serum biomarkers associated with LVSD or heart failure (HF) on the one hand and ECG 

parameters on the other hand is currently unexplored. 

In the present work, we analyze the prognostic value of specific characteristics 

of QRS complex and pathologic Q waves observed on the ECG of patients with anterior 

STEMI undergoing PCI. 

Methods 

This is a prospective work, that included a total of 144 patients that were 

hospitalized because of anterior STEMI in 5 hospitals in the city of Madrid. The first 

ECG performed at the arrival in the emergency room and before discharge were 

analyzed. The main subject of analysis were the Q waves and the QRS complex. 

Patients received the protocolized treatment for STEMI and underwent PCI. We 

correlated ECG findings with the development of LVSD, appearance of HF or death 

during follow-up, and levels of several biomarkers obtained 6 months after the index 

event. 

Results 

Multivariate logistic regression analysis showed that QRS width [OR 1.092 

(1.023-1.165) p=0.008] on admission ECG and the sum of Q-wave depth [OR 1.065 

(1.012-1.121) p=0.016] on discharge ECG were independent predictors of LVSD 

development. Regarding biomarkers at six months of follow-up, QRS width on 

admission ECG revealed a statistically significant relationship with the levels of NT-

proBNP [9.25 (2.95-15.54) p=0.004]; the sum of Q-wave depth [35.5x10-5(8-63x10-5), 

p= 0.012]  and width [3.6x10-5(0,6-6,7x10-5), p=0.021] on admission ECG was related 

to the higher levels of hs-cTnI; the sum of the voltages in precordial leads both on 

admission [-0.25(-0.44-0.06), p=0.011] and discharge [-0.25 (-0.48-(-0.01)), p=0.040] 
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ECG was inversely related to parathormone levels. In the end, QRS width on admission 

ECG was related to an increased risk of HF or death [OR 1.029 (1.009-1.049) p=0.004] 

during follow-up. 

Conclusion 

Assessment of specific parameters on admission and discharge ECG after 

anterior STEMI aids in predicting long-term prognosis in these patients.  

Our study suggests that in patients with anterior STEMI, QRS width on 

admission ECG may predict the development of LVSD, the rise of serial biomarkers 

with known prognostic power and the appearance of HF or death during the follow-up. 

Similarly, specific characteristics of pathologic Q-waves such as width or depth may 

play a role in the prediction of LVSD development and predictive biomarkers levels. 
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4 INTRODUCCIÓN 

4.1 Cardiopatía isquémica 

4.1.1 Definición y clasificación 

La enfermedad cardiovascular representa un grupo de patologías secundarias a 

trastornos del corazón y los vasos sanguíneos. Se trata de un grupo heterogéneo de 

enfermedades que suelen compartir una causa común, la aterosclerosis. La enfermedad 

cardiovascular es una patología crónica que puede ser asintomática durante mucho 

tiempo antes de ser diagnosticada, y que continúa evolucionando de manera gradual 

durante toda la vida (1)(2).  

Dentro de la enfermedad cardiovascular se engloba la cardiopatía isquémica que 

representa la primera causa de muerte por enfermedad cardiovascular a nivel global. El 

término cardiopatía isquémica se refiere a aquella enfermedad cardíaca secundaria a una 

función contráctil o de bomba insuficiente, debida a daño miocárdico provocado por la 

isquemia o insuficiente aporte de sangre al tejido miocárdico. La enfermedad coronaria 

es la principal causa de cardiopatía isquémica (3). 

La enfermedad coronaria es un proceso patológico caracterizado por la 

acumulación de placas de aterosclerosis en las arterias epicárdicas, ya sea de manera 

obstructiva o no (4). El desarrollo de la aterosclerosis en el sistema cardiovascular 

comienza desde la infancia, evolucionando de manera subclínica durante muchos años y 

suele manifestarse habitualmente en hombres entre la quinta y sexta década de su vida y 

en mujeres aproximadamente una década después (5). La dinámica natural de la 

enfermedad coronaria puede dar como resultado diferentes presentaciones clínicas que 

pueden categorizarse en síndrome coronario agudo (SCA) con o sin elevación del 

segmento ST o cardiopatía isquémica crónica. El término SCA define al conjunto de 
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situaciones clínicas compatibles con isquemia miocárdica aguda debido a una reducción 

brusca del flujo arterial coronario. Como se detallará más adelante, es vital realizar un 

electrocardiograma (ECG) para valorar las posibles alteraciones del segmento ST, ya 

que si el mismo se encontrase elevado o se identificase un patrón compatible con 

bloqueo de rama izquierda, sentaría la indicación para realizar una coronariografía 

urgente para intentar abrir una probable oclusión coronaria (6). La necesidad de realizar 

este procedimiento de manera emergente nos lleva a clasificar los SCA en aquellos con 

o sin elevación de ST. Además del ECG, contamos con la detección de biomarcadores 

cardíacos como importante arma diagnóstica. La elevación de los niveles de troponina 

cardiaca por encima del percentil 99 del límite superior de referencia de este valor, 

determina la presencia de daño miocárdico que será considerado agudo cuando exista 

un incremento o decremento de dichos valores de troponina durante el tiempo de 

valoración (7).  

Cuando además de tener daño miocárdico agudo (incremento o decremento en 

valores de troponina cardíaca basales) (Figura 1) (8) contamos con la presencia de 

datos clínicos que sugieren la evidencia de isquemia miocárdica, nos encontramos ante 

un infarto agudo de miocardio que podrá clasificarse en IAMCEST o IAMSEST en 

función de la elevación o no del segmento ST en el ECG. Únicamente es necesaria la 

presencia de uno de los siguientes escenarios junto con la evidencia de daño miocárdico 

agudo para definir al IAM: 

- Síntomas de isquemia miocárdica 

- Cambios en el ECG sugestivos de isquemia 

- Aparición de ondas Q patológicas en el ECG 
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- Evidencia en pruebas de imagen cardíaca de una pérdida aguda de miocardio 

viable o una alteración aguda de la motilidad regional de la pared cardiaca 

consistente con etiología isquémica. 

- Identificación de un trombo coronario agudo ya sea mediante 

coronariografía o autopsia. 

El IAM puede clasificarse en diferentes tipos en función de características 

clínicas, patológicas y de pronóstico, así como diferencias en la estrategia de 

tratamiento a seguir como muestra la Figura 2. 
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IAM tipo II

No isquémico
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Daño 
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agudo no 
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Crónico
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Figura 1. Clasificación de daño miocárdico. Imagen modificada de 

Circulation.2019;140:1661-1678 

Figura 1: IAM, infarto agudo de miocardio 
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Tipo I Secundario a evento coronario agudo: erosión o ruptura de placa, fisura o 

disección 

Tipo II Secundario a aumento de demandas de oxígeno o reducción de aporte 

Tipo III Muerte súbita inesperada de origen cardiaco con datos de isquemia 

miocárdica 

Tipo IV Secundario a ICP (IVa) o trombosis de stent (IVb) 

Tipo V Secundario a cirugía cardíaca de revascularización 

 

 

4.1.2 Epidemiología 

La enfermedad cardiovascular constituye la primera causa de muerte en el 

mundo como se muestra en los registros de los últimos 20 años. Cada año mueren más 

personas por este motivo que por cualquier otra causa. El número de muertes por 

enfermedades cardíacas se incrementa cada año, con un aumento en más de 2 millones 

desde el año 2000, a casi 9 millones en 2019 (9). Se estima que en 2030 morirán cerca 

de 23,3 millones de personas por enfermedad cardiovascular y se prevé que esta 

patología siga siendo la principal causa de muerte (10). 

Desde principios del siglo XX, la mortalidad por enfermedades infecciosas  ha 

ido en descenso progresivo mientras crecía la incidencia de enfermedad coronaria (11). 

España goza de un lugar privilegiado dentro del continente Europeo, siendo uno de los 

países con cifras más bajas de incidencia y mortalidad por cardiopatía isquémica, 

aunque presenta una tendencia al alza en los últimos años (12). Este aumento en los 

últimos años se debe a varias causas. En primer lugar, existe un claro envejecimiento de 

la población de los países desarrollados (13), en segundo lugar debido a la mayor 

Figura 2. Tipos de IAM según la cuarta definición universal de infarto de 

miocárdico (2018) 

Figura 2: ICP, intervención coronaria percutánea 
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disponibilidad de medios técnicos que permiten el diagnóstico de un mayor número de 

casos, y en tercer lugar porque los hábitos de vida (alimentación, contaminación, 

sedentarismo, etc.) favorecen sin lugar a dudas la enfermedad cardiovascular a todos los 

niveles. 

En las cuatro últimas décadas, la tasa de mortalidad atribuible a enfermedad 

cardiovascular ha descendido notablemente, aunque sigue siendo la causa de un tercio 

de las muertes en países como Estados Unidos donde más de 2.200 ciudadanos 

americanos fallecen diariamente como consecuencia de enfermedad cardiovascular (14). 

Como se ha comentado previamente esta patología presenta una gran variabilidad 

geográfica en la incidencia y en la mortalidad, que difiere en gran medida, incluso en 

países cercanos. En nuestro entorno, se estima que cada año la enfermedad 

cardiovascular causa, en total, unos 4 millones de fallecimientos en Europa, la mayor 

parte por enfermedad coronaria y como segunda causa encontramos la enfermedad 

cerebrovascular. En la Figura 3 se desglosan las causas más frecuentes de fallecimiento 

en el continente Europeo hasta el año 2019 en hombres y mujeres. 
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En cuanto a la prevalencia, número de individuos que presentan una enfermedad 

en una población determinada, se calcula que en 2017 unos 35 millones de personas 

padecían enfermedad coronaria entre los países miembros de la sociedad Europea de 

Cardiología. Independientemente del sexo, la prevalencia fue mayor en Europa del Este 

y países del norte de África comparado con el Oeste Europeo como se muestra en la 

Figura 4 (15).  El escaso control de los factores de riesgo cardiovascular así como con 

el dinero que los países invierten en prevención y tratamiento de la enfermedad 

cardiovascular, es probablemente la causa de que los territorios citados muestren la 

salud cardiovascular más deficiente del viejo continente (16). 

Figura 3: Causas de muerte a cualquier edad en países miembros de la Sociedad 

Europea de Cardiología (Eur Heart J. 2020 Jan;41(1):12–85) 
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A principios del siglo XX, la cardiopatía isquémica suponía una causa rara de 

muerte a nivel global, pero desde mitad de siglo se convirtió en la causa más frecuente. 

En los años posteriores las muertes por enfermedad cardiovascular muestran una 

tendencia a la baja que mantienen hasta el día de hoy. Este descenso en la mortalidad se 

explica por las mejoras a nivel de prevención primaria y secundaria (17) que han 

supuesto principalmente un descenso de la mortalidad del IAM y una reducción de la 

muerte súbita de origen cardiaco (18). Las mejoras en el tratamiento del IAM, tanto en 

la fase aguda de los SCA (introducción de unidades coronarias, terapias de 

revascularización, así como generalización del uso de aspirina, betabloqueantes, 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina [IECAS] y estatinas) como en el 

tratamiento de la insuficiencia cardíaca suponen casi el 50% de la reducción de muertes 

por enfermedad coronaria experimentada durante las últimas décadas a nivel global. La 

otra parte de esta notable reducción se debe al mejor control de factores de riesgo en la 

población general: reducción del colesterol, la presión arterial (PA) sistólica, el 

tabaquismo y el sedentarismo (19). 
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Sin embargo, recientemente el proyecto EUROASPIRE V valoró como es el 

control de factores de riesgo cardiovascular entre los pacientes con enfermedad 

coronaria conocida y confirmó que la mayoría de ellos no alcanzan sus objetivos de PA, 

niveles de colesterol LDL (low density lipoprotein) o glucosa. Los autores de este 

trabajo sugieren que son necesarios programas específicos de prevención para reducir el 

riesgo de recurrencia de eventos cardiovasculares (20). 

Figura 4: Prevalencia de Cardiopatía isquémica ajustada por edad en países 

miembros de la Sociedad Europea de Cardiología en 2017. Eur Heart J. 2020 

Jan;41(1):12–85. 

Figura 4: IHD, ischemic heart disease, cardiopatia isquémica 
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En lo que respecta al infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMCEST), estudios recientes demuestran que la mortalidad en la fase aguda y a largo 

plazo ha descendido gracias al uso de la terapia de reperfusión, el intervencionismo 

percutáneo coronario (ICP), la terapia antitrombótica y las medidas de prevención 

secundaria (21)(22)(23). Según varios registros nacionales llevados a cabo en países 

Europeos la mortalidad intrahospitalaria del IAMCEST se sitúa entre el 4 y el 12% (24) 

y la mortalidad un año tras el evento en el 10% (25)(26). En España la mortalidad 

intrahospitalaria por IAM se sitúa en torno al 7% con cierta variabilidad dependiendo 

del tipo de hospital, si es el servicio de cardiología el que atiende al IAM y si se practica 

ICP, como se muestra en el estudio RECALCAR (27). 

En cuanto al pronóstico a largo plazo, se ha detectado una clara mejoría durante 

los últimos 20 años en la probabilidad de desarrollar un nuevo evento cardiovascular 

tras haber sufrido un SCA (28). Sin embargo, el pronóstico es aun claramente peor que 

el de la población general (29).  
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4.2 El Electrocardiograma en el IAM 

4.2.1 Conceptos generales 

El electrocardiograma es la principal herramienta diagnóstica con la que 

contamos para el diagnóstico del IAM. Debido a su bajo coste y gran disponibilidad en 

prácticamente todos los servicios de urgencias, así como centros de atención primaria y 

unidades móviles, el ECG se ha convertido en la primera prueba a realizar cuando se 

sospecha un IAM. La recomendación actual en las guías europeas de práctica clínica es 

obtener un ECG de 12 derivaciones y que éste sea correctamente interpretado en el 

plazo de 10 minutos tras el primer contacto médico (30). Esto permite que si el paciente 

es atendido en un medio extra-hospitalario, la identificación de un probable IAM en el 

ECG realizado, ponga en marcha la activación de protocolos específicos de cada región 

para derivar al paciente a un hospital en el menor tiempo posible, así como iniciar el 

tratamiento necesario (31)(32).  

Las células del miocardio se caracterizan por tener la capacidad de generar un 

potencial de acción que genera corrientes iónicas celulares que dan lugar al registro 

electrocardiográfico. Hay 2 fenómenos que en cada latido conectan miles de millones de 

potenciales de acción de las células cardiacas, con el ECG de superficie: la 

despolarización o activación y la repolarización o vuelta al reposo. Estas secuencias de 

despolarización y repolarización producen corrientes que se propagan a través del 

cuerpo y generan las ondas del registro electrocardiográfico (33) 

Durante años el proceso de repolarización cardiaca ha suscitado gran interés en 

la cardiología por su implicación clínica. Existe una relación confirmada entre la 

repolarización anómala y la patología cardiaca en general así como los mecanismos que 

generan determinadas arritmias en particular (34). En el caso de la cardiopatía 

isquémica esta conexión se basa en que la isquemia celular, secundaria a un aporte 
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sanguíneo insuficiente al tejido miocárdico, provoca una caída en los niveles de 

Adenosín-trifosfato (ATP) y esto altera la apertura o cierre de determinados canales 

iónicos implicados en la repolarización (35). En el caso de infartos transmurales, es 

decir, en los que la isquemia afecta a toda la pared ventricular desde el endocardio al 

epicardio, se produce una despolarización anómala en dicho territorio que genera en el 

ECG de superficie una elevación del segmento ST que en condiciones normales es 

isoeléctrico (36).   

Como se ha expuesto previamente, la valoración del segmento ST es vital para 

poder identificar aquellos infartos que se benefician de una terapia de revascularización 

emergente (37).  

La primera evidencia en un ECG del patrón de infarto agudo de miocárdico con 

elevación del segmento ST la obtuvieron Eppinger y Rothberger tras la inyección 

intramiocárdica de nitrato de plata en el año 1909 (38). Pocos años más tarde, en 1918, 

Smith reprodujo este hallazgo mediante la ligadura de la rama circunfleja de la arteria 

coronaria izquierda en perros (39). En 1920, Pardee publicó un registro 

electrocardiográfico obtenido de un paciente con sintomatología típica de IAM y 

elevación del segmento ST en dicho registro (40). 

En la actualidad, el ECG es considerado la herramienta más útil y accesible para 

la evaluación inicial de IAM, así como el triaje de dolor torácico, la evaluación inicial 

de riesgo y sirve de guía para decidir la terapia más adecuada en pacientes con sospecha 

de isquemia miocárdica (38). Especialmente en aquellos pacientes con elevación del 

segmento ST, el ECG nos aporta información sobre la localización y el tamaño del área 

en riesgo isquémico, lo que ayuda a la selección de la terapia apropiada en cada 

paciente (41)(42).  
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La secuencia típica en un ECG tras la oclusión de una arteria epicárdica es bien 

conocida hoy en día: primero aparecen ondas T picudas y altas, seguidas de elevación 

del segmento ST y a continuación aparecen cambios en la porción inicial del segmento 

QRS (la onda Q) y de la porción terminal del mismo. 

En el contexto clínico adecuado, se considera elevación de ST sugestiva de 

oclusión coronaria aguda a aquella presente en al menos 2 derivaciones contiguas y que 

sea de al menos 2,5mm en varones menores de 40 años, ³ 2mm en varones mayores de 

40 años o ³ 1,5mm en mujer en las derivaciones v2-v3 y/o ³ 1mm en cualquier otra 

derivación (en ausencia de hipertrofia ventricular izquierda o bloqueo de rama 

izquierda). Si se sospecha IAM inferior se recomienda realizar derivaciones 

precordiales derechas para identificar infarto de ventrículo derecho concomitante. 

Además el descenso del segmento ST en las derivaciones v1-v3 y la elevación de 

³0,5mm en derivaciones posteriores v7-v9 permiten identificar un IAM de localización 

posterior (7). 

 

4.2.2 La onda Q 

La onda Q aparece en el ECG unas 6 horas después del inicio del cuadro y se 

considera un dato de necrosis isquémica. Pero no todas las ondas Q presentes en el ECG 

se consideran patológicas. Las ondas Q patológicas se definen según los siguientes 

criterios de la cuarta definición universal de IAM (7): en ausencia de bloqueo de rama 

izquierda o hipertrofia ventricular izquierda se considera onda Q patológica a cualquier 

onda Q en las derivaciones v2-v3 > 0,02s o la presencia de complejo QS; aquellas ondas 

Q ³ 0,03s y ³ 1mm profundidad o complejo QS en las derivaciones I, II, aVL, aVF, v4-

v6 en dos derivaciones pertenecientes al mismo grupo de derivaciones contiguas ( I-
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aVL, V1-V6, II-III-aVF); la presencia de onda R > 0,04s en v1-v2 y la presencia de RS 

>1 con T concordante en ausencia de defecto de conducción. 

Durante la era de la fibrinólisis, la presencia de ondas Q patológicas en el ECG 

al ingreso de pacientes con IAM reflejaba una reperfusión miocárdica subóptima y 

secundariamente un peor pronóstico de dichos pacientes a pesar del tratamiento 

instaurado. En los pacientes con IAMCEST incluidos en los estudios HERO (Hirulog 

Early Reperfussion Occlusion) la presencia de ondas Q en el ECG inicial se relacionó 

con una tasa menor de recanalización de arteria epicárdica (43), menor porcentaje de 

miocardio rescatado (44)(45), menor tasa de resolución del segmento ST en 

monitorización continua (46) y una mayor mortalidad (47). En 481 pacientes incluidos 

en el estudio realizado por Andrews et al que eran atendidos en el servicio de urgencias 

con un IMCEST y posteriormente sometidos a fibrinólisis con estreptoquinasa, la 

presencia de ondas Q en el ECG a su llegada, se relacionó con un mayor tamaño de 

infarto miocárdico con mayor porcentaje de DSVI, así como un aumento de la 

mortalidad cardiovascular y la mortalidad total (48). 

Con la llegada de los procedimientos de revascularización coronaria percutánea, 

la presencia de ondas Q patológicas siguió mostrándose como marcador de mal 

pronóstico en diversos estudios randomizados (49)(50)(51). Además de predictor 

independiente, la onda Q patológica ha resultado predictor de mortalidad a 30 días y un 

año en combinación con otros parámetros del ECG como la inversión de ondas T (52) o 

la onda R en precordiales (53)(54). También ha sido relacionada con menores 

porcentajes de normalización del segmento ST tras la terapia de revascularización 

mediante ICP (55). En un subestudio del ensayo clínico PLATO (PLATelet inhibition 

and patients outcomes trial) la presencia de ondas Q patológicas en el ECG realizado a 

la llegada a urgencias, se asoció con un aumento de mortalidad por encima incluso de 
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otros parámetros clásicos como el tiempo desde el inicio de síntomas a la atención 

hospitalaria (56). 

El tiempo hasta el primer ECG o el tiempo puerta-balón (desde la llegada a 

urgencias hasta que se consigue recanalizar la arteria) se utilizan para medir el retraso 

del sistema hasta conseguir la angioplastia primaria. Por este motivo, la realización de 

un ECG que sea correctamente interpretado en el menor tiempo posible es vital para 

mejorar el pronóstico de los pacientes (30).Los criterios clásicos de onda Q patológica 

que han sido previamente descritos, han demostrado proporcionar importante 

información pronóstica si se identifican en el primer ECG realizado a la llegada del 

paciente a urgencias con un IAMCEST (57). La regresión de dicha onda Q en estos 

pacientes durante el seguimiento se ha relacionado con mayor porcentaje de 

recuperación de fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) tras el evento 

agudo (58). 

Además de la onda Q patológica, otros parámetros del ECG inicial han sido 

identificados como marcadores de mal pronóstico. Un ejemplo es el voltaje de onda R, 

es decir aquella porción positiva del electrocardiograma  en las derivaciones 

precordiales, ha demostrado ser predictor independiente de eventos cardiovasculares 

adversos a 30 días en pacientes con IAM anterior (59). 

 

4.2.3 El complejo QRS 

El complejo QRS en su conjunto ha sido descrito como biomarcador de todo lo 

que ocurre en el corazón (60). En el año 1972, Selvester et al, describieron criterios 

electrocardiográficos obtenidos a partir de simulaciones por ordenador para localizar y 

cuantificar el tamaño de un IAM (61). Dicho score se desarrolló simulando diferentes 
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localizaciones de IAM en el ventrículo izquierdo (VI) y ha ido modernizándose en 

publicaciones posteriores y pasando de ser un sistema de medición manual a uno 

automatizado considerándose de ayuda junto a otros scores para la estimación de la 

región de miocardio en riesgo (62). Su aplicación se ha extendido a otras patologías más 

allá de la isquemia, como son las alteraciones de la conducción o la hipertrofia de VI 

(60). En estudios recientes el Selvester QRS score en el ECG de ingreso y el cambio en 

dicho score a las 24h, se mostraron predictores independientes de mal pronóstico en 

pacientes con IAMCEST sometidos a ICP (63). 

La anchura del complejo QRS es otro de los parámetros considerados de 

importancia a la hora de estimar el pronóstico de un IAMCEST a partir del ECG de 

ingreso. Una duración de QRS mayor se ha relacionado con fenómenos de no-reflow 

durante la angioplastia primaria (64). Este ensanchamiento, debido en gran parte a 

cambios en la porción terminal del complejo QRS, se considera consecuencia de un 

enlentecimiento de la conducción eléctrica en el área de isquemia, reflejando un grado 

de isquemia grave por falta de protección mediante pre-condicionamiento o circulación 

colateral (65).  

Hace 30 años Sclarovsky et al introdujeron un método para evaluar los grados de 

isquemia tras una oclusión coronaria aguda: 1) ondas T altas, simétricas y picudas sin 

elevación del segmento ST, 2) elevación del segmento ST con ondas T positivas sin 

distorsión de la porción terminal del QRS y 3) elevación del segmento ST con ondas T 

positivas y distorsión de la porción terminal del QRS (desaparición de ondas S por 

debajo de la línea isoeléctrica  en derivaciones con configuración Rs o movilización del 

punto J por encima del 50% de la onda R en derivaciones con configuración qR (Figura 

5). Cuando la distorsión del QRS se observa en al menos 2 derivaciones contiguas se 

considera que el ECG tiene muestras de isquemia de grado 3. Estos cambios propios de 
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la isquemia de grado 3, se asocian con una necrosis más rápidamente progresiva y 

mayores áreas de infarto (66). Desgraciadamente, el método propuesto por Sclarovsky 

no ha sido ampliamente utilizado debido a la dificultad de su medición de manera 

manual. Otros métodos se han propuesto con el tiempo para cuantificar el grado de 

isquemia basándose en la prolongación del QRS aunque ninguno ha tenido aceptación 

universal (67). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estudios previos a la etapa de la angioplastia primaria han demostrado que un 

QRS prolongado en el ECG, definido como duración superior a 120 ms, así como la 

presencia de bloqueo de rama izquierda (BRI) o bloqueo de rama derecha (BRD) se 

asocian con un aumento de la tasa de mortalidad en el IAMCEST (68)(69)(70). Esta 

asociación se mantiene en otras patologías como el IAMSEST en el que QRS ³ 90ms se 

han relacionado con mayor mortalidad cardiovascular (71), o la estenosis aórtica en la 

que un QRS de entre 110 y 120 ms se ha mostrado predictor independiente de muerte 

súbita (72). 

Figura 5. Los grados de isquemia 
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En un estudio reciente realizado en pacientes con IAMCEST sometidos a 

angioplastia primaria, la duración de QRS superior a 111ms en el ECG de ingreso 

multiplicó por 3 el riesgo de muerte por cualquier causa a 30 días del evento agudo, 

tanto en paciente con o sin morfología típica de BRI o BRD (73). La valoración de este 

parámetro permitió identificar a aquellos pacientes de alto riesgo antes de su llegada al 

laboratorio de hemodinámica. 

Por último, otro parámetro electrocardiográfico como el ángulo formado entre el 

eje del complejo QRS y el eje de la onda T en el plano frontal (ángulo QRS-T) se ha 

sugerido en diversos estudios como herramienta para identificar a aquellos pacientes de 

alto riesgo (74). En un estudio retrospectivo realizado en una población española con 

IAMCEST y FEVI£ 40% durante el seguimiento, el ángulo QRS-T medido de manera 

automática en el ECG de 12 derivaciones a la llegada del paciente a urgencias mostró su 

utilidad como marcador pronóstico de mortalidad especialmente cuando era >90º (75). 
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4.3 Cuantificación de FEVI por ecocardiograma TT 

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo es uno de los predictores 

más potentes de supervivencia en pacientes que han sufrido un IAMCEST (37). Por 

esta razón, se recomienda que la FEVI sea valorada en todos los pacientes tras un 

IAMCEST antes del alta hospitalaria. Existen diferentes pruebas que nos permiten 

medir la FEVI hoy en día entre las que se encuentran el ecocardiograma, la 

resonancia magnética cardiaca o la ventriculografía con contraste, pero la más 

utilizada y actualmente recomendada en las guías internacionales de práctica clínica 

es el ecocardiograma transtorácico (TT). 

 

4.3.1 El ecocardiograma TT en la cardiopatía isquémica 

El ecocardiograma es la técnica de imagen más extendida hoy en día en el 

campo de la cardiología clínica ya que permite una evaluación exhaustiva de 

diferentes estructuras cardiacas y vasculares, así como su función. Además, esta 

técnica permite obtener datos de manera inmediata y aplicarlos al manejo del 

paciente, tomar decisiones terapéuticas, determinar la respuesta a determinadas 

terapias e incluso predecir la evolución del paciente. Su naturaleza inmediata, su 

portabilidad y el bajo coste de sus aparatos, junto con la cantidad y cualidad de 

información que se obtiene de ella, hacen de la ecocardiografía la técnica de 

elección para el diagnóstico y seguimiento de la mayoría de enfermedades cardiacas 

(76)(77). 

Los estudios en 2 y 3 dimensiones permiten evaluar de manera precisa el 

tamaño de las cámaras cardíacas, la función ventricular, la anatomía valvular y el 

tamaño de los grandes vasos. Además, gracias a la técnica de doppler pulsado y 

continuo, así como el doppler color, el ecocardiograma permite tomar medidas de 



INTRODUCCIÓN 

 37 

las velocidades de flujo de la sangre a través de las cámaras cardiacas y valorar las 

presiones intracardiacas pudiendo detectar y cuantificar grados de estenosis, 

insuficiencia y otras alteraciones del flujo. La ecocardiografía ha sustituido a otras 

técnicas más antiguas como “gold standard” para la cuantificación de la severidad 

de determinadas patologías y la indicación de terapias como la intervención 

quirúrgica (78).  

Si nos centramos en el campo de la cardiopatía isquémica, el ecocardiograma 

está ampliamente reconocido como la técnica más versátil y coste-efectiva existente 

para evaluar a los pacientes con enfermedad cardiovascular aguda. La facilidad de 

transporte de unas estancias del hospital a otras y el relativo bajo precio de estos 

aparatos de ecocardiografía, incluyendo dispositivos portátiles tamaño bolsillo, 

permiten su utilización en cualquier lugar (79)(76). En manos de un experto, el 

ecocardiograma puede proporcionar información sobre la estructura y función 

cardiaca, así como sus condiciones hemodinámicas con mínimas molestias y riesgo 

para el paciente, sin usar contraste radiológico o radiación ionizante. Además, dado 

que en muchas ocasiones el profesional que realiza el Ecocardiograma TT es el 

mismo encargado del paciente, los datos obtenidos pueden ser interpretados en el 

momento para acelerar la toma de decisiones sobre el manejo del paciente (80). 

Según las recomendaciones actuales de la Sociedad Europea de Cardiología, 

hay 3 situaciones en las que un paciente que ha sufrido un IAMCEST puede 

beneficiarse de la realización de un ecocardiograma TT (30).  

La primera de ellas sería a la llegada del paciente a urgencias. En aquellos 

pacientes que hayan presentado parada cardiaca, shock cardiogénico, inestabilidad 

hemodinámica o en los que haya una sospecha de complicación mecánica o el 

diagnóstico de IAMCEST sea dudoso, está indicado realizar un ecocardiograma 
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emergente en cuanto sea posible. Sin embargo este ecocardiograma TT no debe 

llevarse a cabo si su realización retrasa la coronariografía de urgencia (80). 

 La segunda situación recomendada es durante la hospitalización por 

IAMCEST (una vez terminada la angioplastia primaria). Este ecocardiograma 

rutinario pretende estimar la FEVI, así como valorar la función del ventrículo 

derecho, las válvulas y descartar posibles complicaciones tempranas de un IAM o la 

presencia de un trombo intraventricular. En caso de que las imágenes del 

ecocardiograma TT sean subóptimas y se considere el estudio no concluyente, se 

recomienda plantear una técnica alternativa, preferiblemente la resonancia 

magnética.  

Por último, se recomienda repetir el ecocardiograma TT en aquellos 

pacientes que presentan una FEVI antes del alta £ 40%, entre 6 y 12 semanas tras el 

evento agudo, una vez que se ha conseguido la revascularización completa y se ha 

optimizado el tratamiento médico. La intención de este nuevo ecocardiograma es 

valorar la necesidad de implantar un desfibrilador automático implantable (DAI) en 

prevención primaria. En vista de que en estudios observacionales realizados, la 

mayoría de pacientes con DSVI severa tras un IAMCEST mejoran la función 

sistólica a los 3 meses del evento, se recomienda esperar dicho periodo de tiempo  

para revalorar la FEVI en aquellos pacientes que tienen DSVI moderada o severa 

(81)(82)(83).  

No es necesaria la valoración mediante ecocardiograma en las tres 

situaciones comentadas en todos los pacientes con IAMCEST, pero es 

recomendable realizarlo al menos en una ocasión y el mejor momento es durante el 

ingreso por el evento agudo.  La realización de un ecocardiograma TT antes del alta 

tras un IAMCEST permite valorar el área isquémica y la función restante de VI, de 
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cara a identificar a aquellos pacientes con riesgo de eventos adversos en el futuro. 

Conocidos mecanismos participantes en la isquemia miocárdica como son la 

necrosis de miocitos, la diferencia entre aporte y consumo de oxígeno, la 

inflamación, el estrés oxidativo, la fibrosis y la activación neurohormonal, están 

implicados en lo que hoy conocemos como remodelado ventricular (84). El 

remodelado ventricular se refiere a la alteración de la estructura ventricular, debido 

a cambios progresivos en su geometría (modificaciones en el grosor de su pared, 

diámetros de las cavidades y progresión de forma elíptica a esférica). Todos estos 

cambios llevan a un deterioro de la función ventricular (sistólica y diastólica) y 

progresivamente al desarrollo de IC (85).  

Para atenuar dicho remodelado en el VI, es importante la estratificación de 

riesgo temprana para poder monitorizar a aquellos pacientes de alto riesgo y 

someterles a tratamientos más agresivos. Es en esta estratificación donde la 

valoración mediante imagen del VI, habitualmente mediante ecocardiograma TT, 

juega un papel primordial. El parámetro de imagen más ampliamente investigado 

para predecir eventos adversos tras un IAMCEST en la FEVI (86)(87). 

 

4.3.2 Medición de la FEVI 

Las guías de imagen cardiaca más recientes recomiendan calcular la FEVI 

midiendo la diferencia entre las dimensiones del VI en tele-diástole (VTD) y tele-

sístole (VTS) en un plano 2D o 3D dividido por su dimensión en tele-diástole (88). 

Para realizar este cálculo las imágenes deben adquirirse según el estándar actual tras 

una formación específica del profesional que las obtiene en el laboratorio de 

imagen.  
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𝐹𝐸 =
𝑉𝑇𝐷 − 𝑉𝑇𝑆

𝑉𝑇𝐷  

 

El modo M es el método clásico en la valoración de la FEVI por 

ecocardiograma TT, pero en el caso de ventrículos dilatados o asimétricos, en los 

que la relación de sus ejes se encuentra alterada, puede no ser fiable. Además, las 

alteraciones del movimiento del tabique interventricular suponen otra limitación a 

este método de medición, por ejemplo en el caso de BRI, ritmo de marcapasos o 

sobrecarga de volumen del ventrículo derecho (89). Por este motivo el modo M no 

es el método actual más utilizado. 

Con ecocardiografía bidimensional el método más utilizado para calcular la 

FEVI es el método de Simpson. La dilatación ventricular, la asimetría o alteraciones 

en la contractilidad segmentaria no afectan a la exactitud de dicho método por lo 

que es óptimo para la valoración de la cardiopatía isquémica, especialmente en su 

fase aguda. El método de Simpson se basa en que el volumen del VI es igual a la 

suma de los volúmenes de diferentes discos contiguos perpendiculares al eje mayor 

del VI, que ocupan la cavidad por completo. Para determinarlo, los bordes 

endocárdicos del VI en tele-sistole  y tele-diástole así como su eje mayor deben 

trazarse manualmente y a continuación el programa del ecocardiógrafo calcula los 

volúmenes y la FEVI (88) (Figura 6). 

Su principal inconveniente es que depende mucho del observador y la 

correcta definición del endocardio. Parra su cálculo se utiliza la proyección apical de 

cuatro cámaras y la proyección apical de dos cámaras. En aquellas ocasiones en que 

no pueda definirse correctamente el borde endocárdico por la mala calidad de las 

imágenes obtenidas, puede utilizarse contraste ecocardiográfico que rellena la 

cavidad ventricular y mejora la visualización del endocardio (Figura 7). 
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Sin embargo, a pesar de algunas de sus limitaciones el método de Simpson 

es el más utilizado a día de hoy para la valoración de FEVI tras un IAMCEST, 

especialmente en el campo de la investigación (89). Un estudio reciente confirma 

que especialmente en los casos de infarto anterior, la ecocardiografía 2D permite 

obtener valores de FEVI mediante técnica de Simpson que son aceptablemente 

reproducibles mediante resonancia magnética (90).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 6: Proyecciones ecocardiográficas para cuantificación de FEVI por Simpson en 

modo biplano. European Heart Journal- Cardiovascular Imaging (2015) 16, 233-271 

 

Figura 6: A4C, proyección 4 cámaras; A2C, proyección 2 cámaras; EDV, volumen tele-

diastólico(end-diastolic volumen); ESV, volumen tele-sistólico (end-systolic volumen) 
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El problema de la ecocardiografía bidimensional es que presume una geometría 

que a veces no se corresponde con la realidad lo que puede llevar a errores de cálculo. 

Para evitarlos, contamos con la ecocardiograma tridimensional, método que se ha 

mostrado superior al método Simpson en diversos estudios para estimar volúmenes 

ventriculares y fracción de eyección (91). Sin embargo, esta técnica precisa que la 

calidad de las imágenes adquiridas sea buena. Cuando las imágenes son adecuadas el 

ecocardiograma 3D permite eliminar el problema del acortamiento del ápex en las 

mediciones del VI que ocurre con los estudios bidimensionales y determina de forma 

más precisa los volúmenes (92) (93). 

  

Figura 7: A la izquierda plano de 2 cámaras, a la derecha plano de 4 cámaras.  

Figura 7: Cuantificación de FEVI por Simpson en modo biplano con uso de 

contraste ecocardiográfico. Rev Esp Cardiol. 2009;62(5):535-51 
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4.4 Marcadores pronósticos en cardiopatía isquémica 

Uno de los mayores retos de la medicina cardiovascular hoy en día es 

intentar prevenir el riesgo que tiene un individuo de sufrir un evento 

aterotrombótico. En las últimas décadas ha surgido un interés creciente en la 

búsqueda de marcadores pronósticos que puedan ser detectados en sangre (94). Un 

biomarcador se define como aquellas características biológicas, bioquímicas, 

antropométricas o fisiológicas objetivamente mensurables, capaces de identificar 

procesos fisiológicos o patológicos o bien una respuesta farmacológica a una 

intervención terapéutica (95). El biomarcador ideal debe ser específico, sensible, 

predictivo, rápido y económico, estable in vivo e in vitro, no invasivo y con 

suficiente relevancia preclínica y clínica como para modificar decisiones relativas al 

proceso patológico en que se aplica (94). 

El campo de los biomarcadores en relación con la enfermedad cardiovascular 

ha sido ampliamente estudiado (96), especialmente en  el contexto de la cardiopatía 

isquémica para identificar a aquellos pacientes con enfermedad silente o riesgo de 

recurrencia.  

 

4.4.1 Metabolismo mineral 

En los últimos tiempos, se han realizado diversos estudios en torno a la 

vitamina D  y su relación con la enfermedad cardiovascular. De la misma manera, 

otros componentes del metabolismo mineral como son el factor de crecimiento de 

fibroblastos o fibroblast growth factor (FGF-23), la PTH y el fósforo, parecen estar 

también implicados en la incidencia de eventos cardiovasculares adversos (97).  
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Las alteraciones del metabolismo mineral se han asociado tradicionalmente 

con la enfermedad renal crónica y juegan un papel primordial en la aparición y 

progresión de la enfermedad cardiovascular en pacientes con problemas renales. 

Históricamente se ha pensado que las calcificaciones cardiovasculares ectópicas 

propias de los pacientes con enfermedad renal crónica suponían el principal factor 

de riesgo para el desarrollo de eventos cardiacos. Sin embargo, con el tiempo se 

demostró que había otros factores específicos implicados en la aparición de 

enfermedad cardiovascular en el enfermo renal  como por ejemplo el FGF-23 (98). 

Curiosamente, se ha descrito una elevada prevalencia de niveles aumentados de 

FGF-23 y de PTH en pacientes con enfermedad arterial coronaria y disfunción renal 

leve con aclaramientos entre 60-89 ml/min/1,73m2 (99). 

En la enfermedad renal incipiente, aparece un descenso en el filtrado 

glomerular del fosfato y para mantener sus niveles existe una respuesta 

compensatoria que eleva la cantidad de FGF-23 y PTH en sangre. Por lo tanto, unos 

niveles elevados de FGF-23 en sangre  indican una reacción fisiológica a un estado 

de hiperfosfatemia ya sea por consumo elevado de fosfatos o por reducción en su 

eliminación renal. A su vez, los niveles elevados de FGF-23 inhiben la activación 

del calcidiol a 1,25-dihidroxivitamina D en las células renales, resultando en una 

tendencia a la hipocalcemia y niveles elevados de PTH (100). Los niveles en sangre 

de calcidiol, PTH, fosfato y FGF-23 se han asociado con la aparición y desarrollo de 

enfermedad cardiovascular, lo que sugiere que el metabolismo mineral está 

implicado de alguna manera en la salud cardiovascular.  

La función de la hormona FGF-23 es ayudar el riñón enfermo a eliminar 

fósforo y reducir los excesivos niveles de vitamina D. En estudios previos, niveles 

elevados de FGF-23 en plasma se han asociado con un aumento de la mortalidad, IC 
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y presencia de hipertrofia ventricular (101). Por otro lado, los niveles elevados de 

PTH se han relacionado con hipertensión arterial (HTA), hipertrofia ventricular y 

mayor incidencia de eventos cardiovasculares adversos (102)(103)(104). Por otro 

lado, la  deficiencia de vitamina D se ha asociado con mayores tasas de HTA, 

enfermedad coronaria e ICTUS (105) mientras que su presencia se ha relacionado 

con una reducción de la hipertrofia ventricular izquierda (106). 

Si hablamos de pacientes con cardiopatía isquémica, niveles bajos de 

calcidiol en presencia de niveles elevados de FGF-23 en plasma se han mostrado 

predictores de eventos adversos (eventos isquémicos agudos, IC o muerte) en 

pacientes con enfermedad coronaria estable (107). Estudios posteriores sugieren que 

esta relación es más marcada durante los meses que el individuo está sometido a 

menos exposición solar (de Octubre a Marzo) y por lo tanto este factor debería 

tenerse en cuenta en la valoración del riesgo (108).  

En cuanto a la PTH y la enfermedad coronaria, niveles más elevados en 

sangre se asociaron de manera independiente con la presencia de hipertrofia 

ventricular izquierda en pacientes con cardiopatía isquémica estable (103). 

En el campo de la cardiopatía isquémica aguda, no existen hasta el momento 

trabajos que estudien la relación de los citados parámetros pertenecientes al 

metabolismo mineral con el pronóstico del paciente con un IAM. 
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4.4.2 Marcadores inflamatorios 

La inflamación es una respuesta habitual después de un IAM. La rápida y 

masiva pérdida de miocitos a través de necrosis celular, apoptosis y autofagia, activa 

una respuesta inflamatoria intensa consecuencia del reclutamiento de células 

inflamatorias y la producción y expresión de citoquinas pro-inflamatorias (109). Por 

este motivo los biomarcadores inflamatorios circulantes asociados al IAM han sido 

objeto de interés en los últimos años. La proteína C reactiva (PCR) es el más común y 

su pico en sangre suele observarse alrededor del día 3 (110). 

La presencia de inflamación provoca un efecto deletéreo al inicio de la 

reperfusión y contribuye tanto al tamaño del infarto como al proceso de remodelado 

cardiaco favoreciendo la aparición de IC. Esta es la razón de que el estado pro-

inflamatorio sea considerado predictor  de eventos adversos tras el IAM y potencial 

diana terapéutica en dichos pacientes (111). 

La PCR es una proteína clásica de fase aguda, es decir, un marcador altamente 

sensible de inflamación y daño tisular. En el año 1997, Ridker et al  demostraron una 

potente asociación entre niveles elevados de PCR de alta sensibilidad y eventos 

cardiovasculares (112). Con el paso de los años múltiples investigaciones han 

corroborado el poder predictivo de la PCR para futuros eventos cardiovasculares, 

comparándola con otros marcadores como el proBNP, aunque de momento las guías 

Europeas de práctica clínica no recomiendan su evaluación de manera universal en la 

población ante la falta de estudios que certifiquen su validez (113)(114). Múltiples 

análisis post-hoc de estudios randomizados a gran escala que se centran en el estudio de 

diferentes estatinas, han indicado que además de los niveles de colesterol LDL, la 
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determinación de PCR de alta sensibilidad pueden servir para guiar dicho tratamiento de 

estatinas (115).  

Además de la PCR existen un amplio número de biomarcadores inflamatorios 

analizados hasta la actualidad, entre los que se encuentran citoquinas como TNF-a, IL-

1, IL-6 e IL-8, quimosinas como MCP-1 y moléculas de adhesión celular como sICAM 

y sVCAM. La búsqueda actual se centra en buscar cuáles de estos biomarcadores 

pueden convertirse en dianas terapéuticas  para desarrollar tratamientos dirigidos (116). 

Un ejemplo reciente es el estudio CANTOS, que ha demostrado que en pacientes con 

aterosclerosis, el tratamiento con Canakinumab, inmunomodulador de la IL-6, se asocia 

con una reducción de las tasas de eventos cardiovasculares adversos 

independientemente de la reducción de colesterol conseguida con el tratamiento 

convencional (117).  

 

4.4.3 Marcadores cardíacos 

El NT-proBNP y las troponinas son de los biomarcadores más utilizados en 

cardiología en el campo de la enfermedad cardiovascular. Valores elevados de ambos 

biomarcadores se han mostrado predictores de eventos adversos ya que están 

directamente relacionados con el daño miocárdico y se incluyen en la escala habitual de 

marcadores en un SCA, especialmente en el proceso de necrosis y posterior remodelado 

ventricular (118) (Figura 8). 

El NT-proBNP pertenece al subgrupo de péptidos natriuréticos, incluido dentro 

de las neurohormonas y se sintetiza en el miocardio ventricular como respuesta al 

aumento de presión y la dilatación ventricular, sucesos típicos de la IC. No obstante, la 

isquemia y la hipoxia celular también pueden estimular a producción de dicho péptido 

en ausencia de cambios hemodinámicos. La acción del NT-proBNP incluye natriuresis, 
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vasodilatación, inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona e inhibición de la 

actividad nerviosa simpática (119). Los niveles en plasma de NT-proBNP se encuentran 

elevados tradicionalmente en pacientes con IC y suelen aumentar proporcionalmente al 

grado de DSVI y la severidad de los síntomas (120)(121). También tras un IAM los 

niveles de NT-proBNP se elevan rápidamente durante las primeras 24 horas y tienden a 

estabilizarse después. La medición del nivel de NT-proBNP entre 1 y 4 días tras un 

IAM transmural proporciona información pronóstica  que es independiente de la FEVI y 

otros predictores ampliamente conocidos como la edad o la diabetes mellitus (122). 

 
  Figura 8. Cascada isquémica con los marcadores que se elevan específicamente en 

cada etapa. Circulation. 2003; 108: 1664–1672 

Figura 8: sCD40L, soluble CD40 ligand; Fbg, fibrinogen; FFA, free fatty acid; ICAM, intercellular 

adhesion molecule; IL, interleukin; IMA, ischemia modified albumin; MMP, matrix metalloproteinases; 

MPO, myeloperoxidase; Myg, myoglobin; NT-proBNP, N-terminal proBNP; Ox-LDL, oxidized low-density 

lipoprotein; PAI-1, plasminogen activator inhibitor; PAPP-A, pregnancy-associated plasma protein-A; 

PlGF, placental growth factor; TF, tissue factor; TNF, tumor necrosis factor; TNI, troponin I; TNT, 

troponin T; VCAM, vascular cell adhesion molecule; and VWF, von Willebrand factor. 
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Desde el año 2002, multitud de estudios observacionales a gran escala (>12.000 

pacientes) han demostrado que los niveles de NT-proBNP obtenidos en la fase aguda o 

subaguda de pacientes con IAMSEST guardan una fuerte relación con la mortalidad 

cardiovascular a corto y largo plazo, así como la mortalidad total  independientemente 

de otros factores de riesgo convencionales como la troponina, la DSVI o la presencia de 

IC (123)(124). Se trata de una relación directamente proporcional en la que con valores 

de NT-proBNP más elevados se observa un riesgo de muerte más alto.  

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Actualmente no se recomienda el tratamiento guiado de la cardiopatía isquémica 

en función de los niveles de NT-proBNP ante la ausencia de estudios prospectivos que 

demuestren su eficacia. Sin embargo se sugiere que debe considerarse medir dichos 

niveles en el momento del ingreso por un SCA, ya que una concentración inicial 

Figura 9. Valor de NT-proBNP como predictor pronóstico en síndromes coronarios 

agudos. Circulation 2003;108:275-281 
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elevada de NT-proBNP puede detectar a aquellos pacientes que se beneficiarían de una 

estrategia más invasiva, especialmente en presencia de otros marcadores pronósticos 

(125). Debe considerarse repetir la medición de dicho marcador a las 24-72 horas y a 

los 3-6 meses del evento agudo para obtener información pronóstica a más largo plazo 

(123). En cardiopatía isquémica, niveles de NT-proBNP superiores a 250ng/L se han 

asociado con un peor pronóstico (126).  En una fase más estable, niveles elevados de 

NT-proBNP medidos seis meses tras un IAM han demostrado ser un buen marcador  del 

tamaño del infarto y se han asociado con la presencia de DSVI, IC, y recurrencia de 

eventos isquémicos a los 6 meses del evento agudo (127)(128). 

La troponina es otro de los biomarcadores más utilizados dentro de las 

enfermedades cardiovasculares, especialmente en la cardiopatía isquémica aguda. Como 

se ha comentado anteriormente su determinación es esencial para el diagnóstico de IAM 

gracias a su elevada sensibilidad y especificidad para daño miocárdico (7). La troponina 

es una proteína reguladora de las células musculares, envuelta en la interacción entre la 

actina y la miosina, proteínas de la contracción muscular (129). Esta proteína está 

formada por 3 subunidades diferentes, cada una con una función específica nombradas 

troponina C, I y T. La troponina C es la encargada de ligar el calcio durante la corriente 

de calcio lo que conforma un cambio conformacional en la troponina I que permite la 

interacción de la actina con la miosina generando contracción muscular. La subunidad T 

une el complejo de troponinas a la estructura de la tropomiosina.  El músculo liso no 

contiene troponina, únicamente el músculo esquelético y el miocardio. Las troponinas T 

e I se expresan en 3 isoformas diferentes: 2 en el músculo esquelético y una en el 

miocardio. Lo que detectamos en sangre para realizar el diagnóstico de IAM es la 

isoforma cardíaca de ambas subunidades que es específica de daño y muerte en los 

cardiomiocitos (130). 
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Históricamente, la detección analítica de troponina en sangre era de baja 

sensibilidad y arrojaba resultados que se interpretaban como positivos o negativos. Sin 

embargo, la evolución de estas pruebas de detección ha llevado a que en la actualidad la 

Sociedad Europea de Cardiología recomiende el uso de determinaciones de troponina de 

alta sensibilidad de nueva generación (125), lo que ha aumentado considerablemente la 

velocidad en descartar la presencia de un IAM en el entorno de urgencias. Ambas 

determinaciones de troponina T y troponina I se han mostrado similares en el ámbito 

clínico haciendo que ambas sean utilizadas en la actualidad indistintamente (131). 

El escenario clínico agudo no es la única aplicación de estos biomarcadores, ya 

que diversos estudios han demostrado que la determinación de ambas troponinas 

permite predecir eventos cardiovasculares futuros ya sea varios meses después de haber 

presentado un IAM (132) o en pacientes con enfermedad coronaria estable que nunca 

han sufrido un evento agudo (133)(134).  

Por definición, la determinación de alta sensibilidad debe ser capaz de detectar 

troponina circulante en al menos el 50% de la población general. Esto lleva a un 

interesante uso de las determinaciones de troponina, no solo en el ámbito agudo sino 

para la estimación de riesgo cardiovascular. Un meta-análisis reciente, analiza diversos 

estudios realizados en prevención primaria en pacientes sin enfermedad cardiovascular 

manifiesta y concluye que la concentración de troponina de alta sensibilidad por encima 

de los límites de la normalidad, se asocia con un riesgo cardiovascular más elevado que 

aquellos con concentraciones en el rango de la normalidad (135). A pesar de estos 

resultados prometedores, las últimas recomendaciones Europeas en materia de 

prevención cardiovascular en sujetos sanos, no incluyen la determinación de 

biomarcadores como la troponina de manera rutinaria y sugieren que son necesarias más 

evidencias en la literatura que apoyen el poder predictor de dichos biomarcadores (113). 
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4.5 Recapitulación 

En la actualidad, la primera causa de mortalidad a nivel mundial es la cardiopatía 

isquémica. Cuando nos enfrentamos a un IAM, el diagnóstico precoz y la detección de 

aquellos pacientes de alto riesgo son esenciales para iniciar los tratamientos de manera 

rápida y evitar la aparición de nuevos eventos cardiovasculares en el futuro.  

El ECG es la principal herramienta con la que contamos para el diagnóstico del 

IAM y su estudio minucioso, especialmente del complejo QRS, nos permite encontrar 

predictores de mortalidad y eventos adversos a corto, medio y largo plazo. 

El desarrollo de DSVI después de haber un sufrido un IAM se considera un 

marcador de riesgo, por lo que se recomienda la realización de un ecocardiograma TT a 

todo paciente antes del alta hospitalaria y si presenta DSVI en ese momento, repetirlo 

pasados unas 6 -12 semanas para detectar a aquellos con FEVI persistentemente deprimida 

que serán candidatos a determinados tratamientos e implante de dispositivos, destinados a 

frenar el remodelado ventricular y prevenir la muerte súbita. 

Por último, la determinación de biomarcadores en sangre también es otra de las 

armas de las que disponemos para estimar el riesgo futuro tras un IAM. Los biomarcadores 

cardíacos como las troponinas de alta sensibilidad o el NT-proBNP son de los más 

conocidos y estudiados, pero existen otros entre los que se encuentran diversos marcadores 

inflamatorios, así como marcadores implicados en el metabolismo mineral que también han 

demostrado su capacidad como predictores en pacientes con cardiopatía isquémica.  
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5 HIPÓTESIS 

1. El análisis de diversos parámetros del complejo QRS en el ECG 

al ingreso y al alta que permiten predecir el desarrollo de DSVI determinada por 

ecocardiograma TT a los 6 meses de un IAMCEST de localización anterior. 

2.  Determinados parámetros del complejo QRS en el ECG al 

ingreso y al alta realizado a pacientes con IAMCEST anterior guardan relación 

con determinados biomarcadores específicos del corazón, inflamación y 

metabolismo mineral a los 6 meses del evento. 

3. Los pacientes con IAMCEST anterior presentan diversos 

parámetros del complejo QRS en el ECG al ingreso y al alta que predicen el 

desarrollo de eventos clínicos adversos a medio y largo plazo.  
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6 OBJETIVOS 

1. Estudiar si hay parámetros del ECG obtenido al ingreso y antes 

del alta de un paciente con IAMCEST anterior predictores del desarrollo de 

DSVI a los  6 meses del evento agudo. 

2. Determinar qué parámetros presentan relación entre el 

electrocardiograma al ingreso y al alta en pacientes con IAM anterior y varios 

biomarcadores específicos cardíacos, inflamatorios y de metabolismo mineral 

obtenidos a los 6 meses del evento. 

3.  Evaluar si determinados parámetros del ECG obtenido al ingreso 

y antes del alta de un paciente con IAM anterior son predictores específicos de 

eventos clínicos adversos. 
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7 MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente proyecto se realizó en el marco del estudio BACS-BAMI 

(Biomarkers in acute coronary syndrome and biomarkers in acute myocardial 

infarction) que incluía pacientes ingresados en cinco hospitales de Madrid 

(Fundación Jiménez Díaz, Puerta de Hierro, Hospital de Fuenlabrada, Hospital de 

Móstoles y Hospital de Alcorcón) ya sea con Síndrome Coronario Agudo sin 

elevación del ST (SCASEST) o IAMCEST. El SCASEST se definió como dolor 

torácico compatible con angina sin elevación persistente del ST (>20min), que 

puede asociar necrosis de cardiomiocitos (IAMSEST) o carecer de ella (angina 

inestable). El IAMCEST se definió  como síntomas compatibles con angina durante 

más de 20 minutos junto a elevación del segmento ST en dos derivaciones contiguas 

en el ECG sin respuesta a la nitroglicerina y con elevación de troponina asociada. 

Los criterios de exclusión fueron: edad mayor de 85 años, coexistencia de 

otros trastornos cardiacos significativos excepto hipertrofia ventricular izquierda 

secundaria a hipertensión, la coexistencia de cualquier enfermedad o hábitos tóxicos 

que pudiera limitar la supervivencia del paciente, la imposibilidad de efectuar la 

revascularización en caso de indicación, y aquellos sujetos en los que el seguimiento 

no era posible. 

A fin de evitar la variabilidad de los resultados debido a una excesiva 

heterogeneidad en el intervalo entre el evento agudo y la extracción de sangre, los 

investigadores acordaron excluir a los pacientes que no presentaban estabilidad 

clínica el sexto día después del evento índice. 

Para el trabajo actual, se incluyeron los pacientes que habían ingresado en 

dos de los cinco centros participantes en el BACS-BAMI (Fundación Jiménez Díaz 
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y Puerta de Hierro), utilizando como criterio de inclusión la presencia de un 

IAMCEST de localización anterior caracterizado por la elevación de ST en dos 

derivaciones contiguas del ECG entre V2 y V5.  

 

7.1 Diseño del estudio 

Los pacientes fueron incluidos tras su ingreso por IAMCEST de localización 

anterior en uno de los dos centros elegidos. Posteriormente fueron sometidos a las 

pruebas según protocolo (ver procedimientos).  

En los seis primeros días tras el IAM se extrajeron en tubos de EDTA las 

muestras de sangre venosa con 12 horas de ayuno. Las muestras de sangre se 

centrifugaron a 2500 rpm durante 10 minutos y el plasma se almacenó a -80ºC. 

Además de la extracción de plasma al alta, en una segunda visita ambulatoria entre 

seis y doce meses más tarde se obtenía una segunda muestra de plasma junto con 

variables clínicas, momento en el que los pacientes se encontraban en situación 

clínica estable. El seguimiento de los pacientes se realizó en sus respectivos 

hospitales. Al final del seguimiento (máximo 7,3 años) se revisó la historia clínica 

electrónica de cada centro, así como la aplicación Horus (plataforma informática 

que permite a los profesionales del Servicio Madrileño de Salud compartir 

información clínica de los pacientes que hayan sido atendidos en alguno de los 

centros de la red, independientemente de dónde se haya generado, quién lo haya 

hecho y en qué lugar esté almacenada) y se confirmó el estado del paciente 

mediante contacto telefónico. 

Se definió el desarrollo de DSVI durante el seguimiento como FEVI £40% 

determinada por ecocardiograma a los 6 meses del evento agudo.  Se consideró 
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aparición de evento clínico adverso durante el seguimiento al cuadro de IC con 

necesidad de hospitalización (estancia intrahospitalaria superior a 24h con necesidad 

de diurético intravenoso), o a la muerte por cualquier causa.  

 

7.2 Tratamiento del SCA 

Tras el diagnóstico de IAMCEST los pacientes fueron sometidos a 

coronariografía urgente. De manera general y siguiendo el protocolo de cada centro, 

a los pacientes se les administró tratamiento con doble antiagregación (en su 

mayoría aspirina y clopidogrel y en algunos casos aspirina con ticagrelor/prasugrel), 

estatinas, inhibidor de la bomba de protones (omeprazol/pantoprazol) o ranitidina y 

una vez estabilizados se inició el tratamiento antiremodelado correspondiente en 

ausencia de contraindicaciones. 

Los pacientes ingresaron en la unidad coronaria (salvo aquellos con 

necesidad de ventilación mecánica invasiva que ingresaron en la UVI) y 

permanecieron allí una media de 48 horas para monitorización de constantes vitales 

y ritmo cardíaco. Una vez se encontraban estables desde el punto de vista 

hemodinámico y sin arritmias potencialmente malignas fueron dados de alta a la 

planta donde permanecían hasta completar su recuperación para su posterior alta a 

domicilio. 
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7.3 Electrocardiograma 

Se realizó análisis del primer ECG obtenido a la llegada a Urgencias del 

paciente (ECG ingreso) y el último antes del alta (ECG alta). Todos los ECGs se 

realizaron en el servicio de Urgencias, la Unidad Coronaria o la Planta de 

cardiología. Se utilizaron filtros habituales de 0,05-150Hz, con amplitud de 

10mm/mV y 25mm/s de velocidad del papel. El análisis electrocardiográfico fue 

realizado por 2 observadores independientes usando el software Tracemastervue 

(Philips Electronics) con la ayuda de calipers digitales y lupa de aumento. Un tercer 

observador externo revisó un subgrupo de ECGs para verificar la variabilidad 

interobservador y mejorar la precisión del estudio. Las medidas se realizaron 

utilizando milímetros (mm) para el voltaje y milisegundos (ms) para la duración.  

Se analizaron la frecuencia cardíaca, el eje, la onda P, el intervalo PR, el 

complejo QRS, las ondas Q patológicas, el segmento ST y las ondas T. Las ondas Q 

patológicas se definieron siguiendo el criterio del último consenso de IAM con la 

definición universal de Infarto de miocardio (7): cualquier onda Q en las 

derivaciones V2-V3 > 0,02segundos (s) o complejo QS en las derivaciones V2-V3, 

y cualquier onda Q ³ 0,03 s de duración y ³ 1mm de profundidad o complejo QS en 

las derivaciones I, II, aVL, aVF o V4-V6 siempre que sea en 2 derivaciones 

contiguas agrupadas (I-aVL; V1-V6; II, III, aVF). La presencia de onda R > 0,04s  

en derivaciones V1-V2 con una relación  R/S >1 con T positiva concordante en 

ausencia de defectos de conducción interventricular, fue considerado como signo de 

IAM posterior, y por lo tanto no fue considerado como Q patológica para este 

estudio ya que solo se incluyeron pacientes con IAMCEST anterior. Todas las ondas 
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Q presentes en los ECGs que no cumplían los criterios mencionados no fueron 

consideradas para esta tesis. Cualquier onda Q patológica que cumplía dichos 

criterios fue considerada para el análisis independientemente de su localización.  

Para el propósito de este estudio, con idea de mejorar su comprensión y 

aplicabilidad en la vida real, se crearon las siguientes variables que fueron 

analizadas en cada ECG: 

- anchura del QRS 

- suma de voltaje en derivaciones precordiales 

- mínimo voltaje medido en derivaciones precordiales 

- suma de la profundidad de las ondas Q patológicas 

- suma de la anchura de las ondas Q patológicas 

- media de profundidad de las ondas Q patológicas 

- media de anchura de las ondas Q patológicas 

- número de derivaciones con Onda Q patológica 

 

7.4 Ecocardiograma TT 

Se realizó un ecocardiograma TT en todos los pacientes al ingreso en la 

Unidad Coronaria/ UVI. La evaluación se realizó de acuerdo a un protocolo 

ecocardiográfico estandarizado, utilizando una sonda de ultrasonidos iE33 o un 

Sonos 5500 (Philips Medical Systems) por ecocardiografistas experimentados. 

Durante la prueba se estudiaron los planos ecocardiográficos habituales: 

paraesternal eje largo y corto, apical cuatro y dos cámaras, y subcostal. Mediante 

dicho estudio se obtuvieron las medidas de las cámaras cardíacas, la estimación de 

la función ventricular al ingreso, las posibles alteraciones de la contractilidad 
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segmentaria, así como la evaluación de la función valvular. Como parte del 

seguimiento se realizó un segundo ecocardiograma TT aproximadamente a los 6 

meses del evento agudo con la obtención de los mismos parámetros que en el 

estudio al ingreso. La FEVI se calculó a partir de los planos apicales de 4 y 2 

cámaras utilizando el método de Simpson. En los pacientes con mala ventana 

acústica se hizo una evaluación cualitativa de la FEVI. Como punto de corte para 

considerar aparición de DSVI se consideró la FEVI £ 40%. 

 

7.5 Biomarcadores 

El análisis de las muestras de plasma se realizó en el laboratorio de 

bioquímica clínica del IIS-Fundación Jiménez Díaz y en el laboratorio de 

Metabolismo mineral en el Hospital Gómez –Ulla por investigadores externos a los 

datos clínicos. El cálculo de los niveles de NT-proBNP se realizó por 

inmunofijación (VITROS; Ortho Clinical Diagnostics Raritan) y la cuantificación de 

Troponina I de alta sensibilidad mediante quimioluminiscencia directa (ADVIA 

Centaur; Siemens). La medición de FGF-23 se realizó mediante la técnica 

inmunoenzimática de ELISA (enzymelinked immunosorbent assay) y la PTH se 

determinó utilizando un método de quimioluminiscencia automática de segunda 

generación (Elecsys 2010 Platform; Roche Diagnostics). Por último, las 

concentraciones de lípidos, glucosa y creatinina en plasma se determinaron por los 

métodos estándar (ADVIA 2400 Chemistry System; Siemens). 
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7.6 Variables recogidas 

- Número de paciente 

- Edad 

- Sexo 

- Talla 

- Peso 

-Tabaquismo 

- Hipertensión arterial: definida según las actuales guías europeas (ESC 

Guidelines) para el manejo de la hipertensión arterial (136) 

- Diabetes: definida según los criterios diagnósticos actuales recogidos en las 

guías europeas (ESC Guidelines) de diabetes, prediabetes y enfermedades 

cardiovasculares (137) 

- Dislipemia: definida como LDL >160 basal o TG > 200 o uso de estatinas 

previo sin evento isquémico entre sus antecedentes 

- Antecedente de fibrilación auricular 

- Enfermedad cerebrovascular previa 

- Enfermedad vascular previa 

- Antecedente de IAMCEST 

- Antecedente de IAMSEST 

- Portador de marcapasos/DAI 

- Fecha de ingreso 

- Fecha de evento agudo (IAMCEST anterior) 
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- Clasificación de Killip-Kimbal: Clasificación del grado de IC aguda en 

contexto de un IAM. El grado I sin signos ni síntomas de IC, el grado II con datos de IC 

leve, el grado III con edema agudo de pulmón y el grado IV con shock cardiogénico. 

-Tiempo hasta primer ECG: definido como minutos desde el inicio de dolor 

hasta el primer ECG 

- Analítica de ingreso: 

- Troponina I 

- CK (Creatinín kinasa) 

- CKMB 

- Leucocitos 

- Glucemia urgencias 

- Glucemia en planta 

- Hemoglobina 

- Plaquetas 

- Creatinina 

- Colesterol LDL 

- Triglicéridos  

- Colesterol HDL 

- IC durante el ingreso: definido como síntomas o signos en la exploración física 

o pruebas complementarias compatibles con IC que requiriesen implementar o 

aumentar tratamiento diurético 
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- Tipo de tratamiento del IAM entre los que se incluían angioplastia primaria, 

Fibrinólisis, fibrinólisis y angioplastia primaria de rescate o no reperfusión 

- Retraso del sistema: Minutos transcurridos desde el primer ECG hasta la 

revascularización. 

- FEVI por ecocardiograma TT al ingreso 

- Enfermedad coronaria significativa: definida como lesión con obstrucción 

mayor o igual al 70%. 

- Tipo de revascularización realizada: angioplastia simple, angioplastia con stent 

convencional y angioplastia con stent farmacoactivo. 

- Revascularización completa: definida como el tratamiento de todas las lesiones 

consideradas significativas (³70%). 

- Tratamiento al alta 

- Parámetros electrocardiográficos: recogidos tanto en el ECG de ingreso como 

de alta: 

- Ritmo  

 - Frecuencia cardíaca 

 - Onda P: Anchura y altura 

 - Anchura complejo QRS 

 - Voltaje de cada derivación 

 - Onda Q patológicas: número, anchura y profundidad 

 - Segmento ST: presencia de ascenso o descenso y cuantos milímetros de cada 

uno 
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 - Presencia de ondas T negativas   

 - Segmento QT 

- Analítica a los 6 meses: 

- Troponina I de alta sensibilidad 

- NT-proBNP 

- Galectina-3 

- FGF 23 

- PTH 

 

7.7 Declaración Ética 

El protocolo de investigación se realizó según las directrices éticas de la 

Declaración de Helsinky de 1975 y fue aprobado previamente por los comités éticos 

de investigación en humanos en los centros participantes en este estudio. Todos los 

pacientes firmaron el documento de consentimiento informado previamente a iniciar 

el estudio. 

 

7.8 Análisis estadístico 

Las variables cuantitativas continuas se han representado utilizando los 

valores media ± desviación estándar (X ±DE) cuando éstas seguían una distribución 

normal, y utilizando mediana y rango intercuartílico cuando no lo cumplían. Las 

variables categóricas se han expresado mediante sus cifras correspondientes o 

porcentajes. La comparación de variables continuas se ha realizado mediante el test 
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de la “t” de Student cuando seguían una distribución normal, y el test de la U de 

Mann-Whitney cuando no lo hacían. La comparación de variables categóricas se ha 

realizado utilizando el test de c2 o el test exacto de Fisher cuando no cumplían las 

condiciones requeridas para el primero de ellos. Para la comparación de muestras 

pareadas, se utilizó la “t” de Student para variables Gaussianas, las pruebas no 

paramétricas de Wilcoxon en las que no seguían distribución Gaussiana, y el test de 

McNemar-Broker para las variables categóricas.  

Se realizó regresión logística con intención de determinar los parámetros 

electrocardiográficos predictores del desarrollo de DSVI por debajo del 40% a los 6 

meses. Se utilizó la regresión lineal para identificar la relación entre los parámetros 

electrocardiográficos y los diferentes niveles de biomarcadores. Por último, se llevó 

a cabo una regresión de Cox para buscar los parámetros electrocardiográficos y la 

predicción de una evolución adversa (hospitalización por IC o muerte) durante el 

seguimiento.  

Una vez realizado el análisis de regresión univariado que incluyó variables 

clínicas, analíticas y electrocardiográficas (lineal/logística/Cox) para cada objetivo 

del estudio, se realizó un análisis de regresión multivariado para encontrar las 

variables predictoras de cada uno de los objetivos propuestos. Todas las variables 

que demostraron un valor de p<0,10 tras la regresión univariada se incluyeron en el 

multivariado. Los datos se expresan en Odds ratios (OR) o Hazard ratios (HR) 

según sea preciso y se adjuntan los intervalos de confianza al 95% (ICs).  

Se realizó un análisis de sensibilidad y especificidad mediante curva de ROC 

para determinar el valor con mayor capacidad de predicción de evento clínico 

durante el seguimiento.  
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El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando el programa “Statistical 

Package for Social Sciences” o SPSS (version 20.0, SPSS, Inc.).  Se consideraron 

significativos los valores de P < 0,05. 

 

7.9 Bases de datos 

Para la recogida de datos se han utilizado dos bases de datos diferentes: 

- Base de datos 1: con los datos potencialmente identificativos (nombre, 

número de historia clínica, edad) y asignación de un número de estudio (sin relación 

alguna con su número de historia clínica). 

- Base de datos 2: número de estudio de paciente y resto de datos. Esta base 

de datos aislada no permite realizar ninguna identificación del paciente. 

El trabajo se ha realizado con datos anónimos y codificados. El fichero con 

datos personales no se ha incluido en los dispositivos móviles externos (pen drive, 

Smartphone, ordenadores portátiles, etc.). Solo se ha trabajado con bases de datos 

codificadas y no es posible inferir la identidad del participante. Todos los 

investigadores se han comprometido a conocer y cumplir la normativa reguladora en 

materia de protección de datos de carácter personal y principios éticos básicos de la 

investigación con muestras biológicas. 

Toda la información recogida ha sido tratada de manera estrictamente 

confidencial, de acuerdo con la normativa vigente: Ley Orgánica 3/2018 del 5 de 

diciembre de Protección de Datos Personales y Garantía de los Derechos Digitales, 

Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 27 de abril 

de 2016 (GDPR), Ley 14/1986 General de Sanidad y Ley 14/2007 de Investigación 

Biomédica, Ley 41/2002 de Autonomía del Paciente. Únicamente el código 
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permitirá a los investigadores responsables hacer corresponder las muestras 

biológicas y los datos con las personas participantes. Estos datos formarán parte de 

un fichero automatizado y/o manual cuya finalidades la de gestionar su historia 

clínica y que estará ubicado en la Fundación Jiménez Díaz. El responsable del 

fichero es la Dirección Médica de la Fundación Jiménez Díaz con domicilio en la 

Avda/ Reyes Católicos nº 2 Madrid (28040), dónde el participante podrá ejercitar 

los derechos de acceso, rectificación, cancelación y oposición que en aplicación de 

la Ley Orgánica 3/2018 del 5 de diciembre de Protección de Datos Personales 

legalmente le asisten. Ninguno de los datos personales será transferido, únicamente 

algunos de los datos clínicos, codificados y sin ninguna identificación personal del 

participante serán introducidos en bases de datos restringidas a la que sólo los 

investigadores pueden acceder. Los resultados del estudio podrán ser comunicados 

en reuniones científicas, congresos médicos, publicaciones científicas o con fines 

docentes, manteniendo una estricta confidencialidad sobre la identidad de los 

pacientes. 

Los investigadores se obligan a mantener absoluta confidencialidad sobre 

cualquier dato que pudiera conocer con ocasión de la realización del trabajo, 

especialmente los de carácter personal, que no podrán copiar o utilizar con fin 

distinto al que este determinado, ni tampoco ceder a otros ni siquiera a efectos de 

conservación. 
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8 RESULTADOS 

Entre Julio de 2006 y Junio de 2014, 2.740 pacientes fueron dados de alta de 

los cinco hospitales incluidos en el estudio BACS-BAMI con el diagnóstico de 

SCASEST o IAMCEST. Mil cuatrocientos ochenta y tres pacientes fueron 

excluidos debido a una de las siguientes razones: edad mayor de 85 años (16,4%), la 

presencia de comorbilidad o hábito tóxico que limitara la supervivencia (29,8%), 

imposibilidad de realizar revascularización cardiaca (9,6%) ,la coexistencia de otra 

cardiopatía significativa (5,7%), la imposibilidad de realizar el seguimiento (11,9%), 

enfermedades mentales concomitantes (4,4%), presencia de inestabilidad clínica 

más allá del sexto día después del evento inicial (10,9%), la negativa a participar en 

el estudio (1,5%), y la imposibilidad de los investigadores en incluirlos (9,8%). De 

los 1.257 pacientes incluidos en la fase aguda, 289 no se sacaron la segunda muestra 

de plasma y 4 se excluyeron por desarrollar un cáncer antes de la segunda analítica. 

En total, a 964 pacientes se les sacó muestra de plasma adecuada para su análisis de 

6 a 12 meses tras el alta. La obtención de plasma y la visita de inicio tuvieron lugar 

entre Enero de 2007 y Diciembre de 2014. Las últimas visitas de seguimiento se 

realizaron en Junio del 2016.  

En el estudio actual se incluyeron un total de 144 paciente con IAM de 

localización anterior. El tiempo medio de seguimiento fue de 3,03 ± 1,53 años. La 

edad media era de 61,3 ± 12,5 años y el 80,6% de los pacientes incluidos eran 

varones. Cerca de la mitad de los pacientes eran hipertensos y fumadores y una 

cuarta parte de ellos eran diabéticos. Un 5% de los pacientes tenían antecedentes de 

IAMCEST y un 2% de IAMSEST.  
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Al ingreso la mayoría se encontraban en estadio I o II dentro de la 

clasificación de  Killip. La FEVI media al ingreso fue de 43,8 ± 9,9% y hubo un 

17% de casos que desarrollaron IC durante la hospitalización.  

El resto de parámetros epidemiológicos y analíticos se encuentran en Tabla 

1. 
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Tabla 1. Características basales de los pacientes 
 
Parámetro Valor n=144 
Género varón, n (%) 116 (80,6) 
Edad (años) X±DE 61,34 ± 12,56 
Raza caucásica, n (%) 136 (94,4) 
Hipertensión, n (%) 70 (48,6) 
Fumador, n (%) 64 (44,4) 
Diabetes mellitus 2, n (%) 28 (19,4) 
Dislipemia, n (%) * 86 (59,7) 
IMC (kg/m2) X±DE 27,85 ± 4,05 
Circunferencia abdominal (cm)X±DE 100,67 ± 11,61 
Fibrilación auricular, n (%) 1 (0,7) 
Enfermedad cerebrovascular, n (%) 2 (1,4) 
Enfermedad arterial periférica, n (%) 5 (3,5) 
IAMCEST previo, n (%) 8 (5,6) 
IAMSEST previo, n (%) 3 (2,1) 
IC previa, n (%) 0 (0) 
Evento agudo 
Clasificación de Killip, n (%) 
  I 
  II 
  III 
IV 

 
118 (81,9) 
21 (14,6) 
3 (2,1) 
2 (1,4) 

IC durante la hospitalización, n (%) 25 (17,4) 
FEVI (%)X±DE 43,83 ±9,92 
FEVI ≤ 40%, n (%) 56 (38,9) 
Parámetros analíticos [rango normal] 
  Troponina I, M(RI)[ ng/mL] 
  CK-MB,M(RI)[ ng/mL] 
  CPK,M(RI)[UI/L] 
  Hemoglobina,M(RI)[g/dL] 
  Plaquetas, M(RI)[x 103µL] 
  Creatinina,M(RI) 
  Glucosa,M(RI)[mg/dL] 
  Colesterol LDL, M(RI)[mg/dL] 

 
57,6 (22,42-134,5)[<0,12] 
89,3 (38,72-155,5)[<3,6] 
1426 (670,5-3095)[<190] 
15,04±1,44 [12-16] 

228,5 (194,25-261,75)[150-450] 
0,8 (0,7-1)[0,51-0,95] 

105,50 (92,25-132)[74-109] 
123,51±41,13[<160] 

Tiempos de isquemia 
De inicio de síntomas hasta ECG, M(RI) (h) 
Retraso sistema, M(RI) (h)** 
Tiempo total de isquemia, M(RI) (h) 

 
2,5 (1,67-4,99) 
1,26 (0,8-1,98) 
4 (2,5-6,5) 

ICP sobre DA o subramos, n (%) 
DA proximal 
DA media 
DA distal 
Primera Diagonal 
Segunda Diagonal 
ICP sobre TCI (%) 
Enfermedad multivaso 

119 (82,6) 
51 (35,4) 
68 (47,2) 
16 (11,1) 
20 (13,9) 
4 (2,8) 
2 (1,4) 
28 (19,4) 

Revascularización, n (%) 
  No reperfusión 
ICP primaria 
  Fibrinolisis 
  Fibrinolisis e ICP de rescate 

 
6 (4,2) 
130 (91,5) 
3 (2,1) 
3 (2,1) 

Al menos un DES implantado, n (%) 102 (70,8) 
Revascularización completa, n (%) 113 (79) 
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Tratamiento al alta 
  AAS,n (%) 
Clopidgrel, n (%) 
  Prasugrel, n (%) 
  Ticagrelor, n (%) 
Anticoagulación (acenocumarol), n (%) 
  Estatina de alta potencia, n (%) *** 
  IECAS/ARAII, n (%) 
  Betabloqueantes, n (%) 
  Antialdosterónicos, n (%) 
  Diurético, n (%) 
  Ivabradina, n (%) 
  IBP/ranitidina, n (%) 

 
140 (97,2) 
102 (70,8) 
40 (27,8) 
2 (1.4) 
10 (6,9) 
141 (97,9) 
139 (96,5) 
136 (94,4) 
34 (23,6) 
28 (19,4) 
2 (1,4) 
132 (91,7) 

 
Tabla 1: AAS, ácido, acetil salicílico; ARAII, antagonista receptor Angiotensina II; CPK, Creatine 

phosphokinase I;DA, descendente anterior; DE, desviación estándar; DES, Drug Eluting Stent (stent 

farmacoactivo); FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAMCEST, infarto agudo de 

miocardio con elevación del ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; IBP, 

inhibidor bomba de protones; IC, insuficiencia cardíaca; ICP, intervencionismo coronario percutáneo; 

IECA, inhibidor enzima convertidora angiotensina; IMC, índice de masa corporal; LDL, low density 

lipoprotein; M, mediana; RI, rango intercuartílico; X, media; TCI, tronco coronario izquierdo.* LDL 

>160 basal o TG > 200 o uso de estatinas previo sin evento isquémico entre sus antecedentes.**Tiempo 

desde primer ECG hasta coronariografía ***Atorvastatina 40-80 o rosuvastatina 20. 

Las variables cuantitativas que siguen la distribución normal se han expresado como media y desviación 

estándar. Las variables cuantitativas que no cumplían los criterios de normalidad se han expresado 

como Mediana y rango intercuartílico. Las variables categóricas se expresan como su valor absoluto y 

su % entre paréntesis. 

 

En la Tabla 2 se muestran los parámetros electrocardiográficos en la 

población general analizados en el ECG de ingreso y de alta. Se realizó una 

medición de la variabilidad interobservador obteniéndose un coeficiente de 

correlación intraclase > 0,75, lo que revela una elevada exactitud entre los 

observadores con valores muy similares de los  parámetros electrocardiográficos 

más relevantes utilizados en los análisis. Los resultados de dicho análisis de 

correlación se muestran en la Tabla 3.  
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Tabla 2. Parámetros electrocardiográficos en la población general 

 ECG ingreso   ECG alta  

Anchura QRS (ms) X±DE 97,71±19,42 96,84±18,75 

Suma de voltaje en precordiales (mm) X±DE 63,24± 22,12 66,81 ±23,51 

Suma de la profundidad de las ondas Q patológicas (mm) M(RI) 7 (3-15) 7 (2-17) 

Profundidad media de onda Q patológica (mm) M (RI) 2 (1-5) 3 (1-6) 

Anchura media de onda Q patológica (ms) M (RI) 40 (30-55) 50 (31-65) 

Suma de la anchura de la onda Q patológica (ms)M (RI) 108 (54-180) 113 (61-205) 

Número de ondas Q patológicas M (RI) 2 (1-4) 2 (1-3) 

Mínimo voltaje en precordiales (mm) X±DE 5,64 ± 2,69 5,89 ±2,56 

Número de derivaciones con elevación del ST X±DE 4,97±1,83 3,72±2,00 

 
Tabla 2:DE, desviación estándar; M, mediana; Mm, milímetros; ms, milisegundos; RI, rango 

intercuartílico; X, media.  1mm = 0.1mv;  

Las variables cuantitativas que siguen la distribución normal se han expresado como media y desviación 

estándar. Las variables cuantitativas que no cumplían los criterios de normalidad se han expresado 

como Mediana y rango intercuartílico.  
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Tabla 3. Variabilidad interobservador evaluada mediante coeficiente de 

correlación intraclase (CCI) 

 
 CCI p 

ECG ingreso 

Suma de voltaje  en precordiales 0,99 0,001 

Suma de la profundidad de onda Q patológica  0,97 0,001 

Profundad media de la onda Q patológica 0,87 0,004 

Anchura media de la onda Q patológica 0,98 0,001 

Suma de la anchura de la onda Q patológica 0,97 0,001 

Número de ondas Q patológicas 0,83 0,007 

Mínimo voltaje derivaciones precordiales 0,99 0,001 

ECG alta 

Suma de voltaje en precordiales 0,85 0,005 

Suma de la profundidad de la ondaQ patológica 0,67 0,069 

Profundidad media de la onda Q patológica 0,68 0,061 

Anchura media de la onda Q patológica 0,93 0,001 

Suma de la anchura de la onda Q patológica 0,98 0,001 

Número de ondas Q patológicas 0,97 0,001 

Mínimo voltaje en precordiales 0,98 0,001 

 
Tabla 3: CCI, coeficiente de correlación intraclase; ECG, electrocardiograma. 
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8.1 Análisis electrocardiográfico y DSVI a los 6 meses del 

evento 

En el ecocardiograma TT realizado a los 6 meses del evento agudo, 20 pacientes 

(14,7%) presentaban DSVI definida como FEVI £ 40%.Un total de 8 pacientes no 

realizaron el ecocardiograma TT programado en la visita de 6 meses: 3 de ellos por 

fallecimiento antes de dicha fecha, uno por pérdida de seguimiento y el resto por 

motivos desconocidos para el estudio. En la Tabla 4 se divide a los pacientes en dos 

grupos en función del desarrollo de DSVI en el ecocardiograma TT de control a los 6 

meses. No encontramos diferencias en las características basales de ambos grupos salvo 

en las siguientes: antecedente de IAMCEST, la FEVI medida en las primeras horas de 

ingreso, la presencia de IC durante el ingreso, el pico de los niveles de marcadores de 

daño miocárdico al ingreso y el uso de antialdosterónicos e ivabradina al alta. 
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Tabla 4. Características basales en función de la presencia de FEVI £ 40% a 6 

meses         

 FEVI £ 40% 
n = 20 

FEVI > 40% 
n = 116 

p 

Sexo varón, (%) 85 79,3 0,764 
Edad (años) X± DE 62,1 ± 2,4 60,8±1,2 0,574 
HTA (%) 47,4 60 0,298 
Fumador (%) 40 44 0,609 
Diabetes Mellitus (%) 20 17,2 0,755 
Dislipemia (%) 65 58,6 0,591 
IMC (Kg/m2) X± DE 28,6±0,8 27,6±0,4 0,137 
FA previa (%) 5 0 0,147 
Enfermedad CV previa (%) 5 0,9 0,273 
Enfermedad arterial periférica previa (%) 0 2,6 0,618 
IAMCEST previo (%) 20 3,4 0,017 
IAMSEST previo (%) 5 2,6 0,475 
FEVI al ingreso (%) X± DE 33,2±1,5 46,6±0,8 <0,001 
FEVI£40% al ingreso (%) 94,7 29,2 <0,001 
IC en el ingreso (%) 50 8,6 <0,001 
Killip (%) 
I-II 
III-IV 

 
100 
0 

 
98,3 
1,7 

0,727 

Analítica  
Troponina I (ng/mL) * 
CK-MB (ng/mL) * 
CPK (UI/L) * 
Hemoglobina (g/dL) 
Plaquetas (x 103µL) 
Creatinina (mg/dL) 
Glucosa (mg/dL) 
Colesterol LDL (mg/dL) 

 
170,2±26,1 
236,6±35,5 
3740,2±500,6 
15,5±0,3 
234,8±9,7 
0,8±0,05 
127,1±9,8 
131,7±9,2 

 
76,4±7,1 
92,2±8,4 

1792,7±152,1 
14,9±0,1 
233,1±5,5 
0,9±0,07 
113,8±3,3 
124,7±3,9 

 
<0,001 
<0,001 
<0,001 
0,186 
0,570 
0,821 
0,193 
0,306 

Tiempos de isquemia  
De inicio de síntomas hasta ECG (h) 
Retraso sistema (h)** 
Tiempo total de isquemia (h) 

 
271,5±60,7 
77,6±11 
351,5±63,8 

 
267,7±63,3 
96,9±9,3 
381,2±82,4 

 
0,288 
0,678 
0,217 

ICP sobre DA o subramos (%) 
  DA proximal 
  DA media 
  DA distal 
  Primera Diagonal 
  Segunda Diagonal 
ICP sobre TCI (%) 
Enfermedad multivaso (%) 

 
50 
40 
10 
10 
0 
5 
20 

 
32,5 
48,4 
9,5 
15,5 
2,6 
0,9 
18,1 

 
0,141 
0,778 
0,882 
0,284 
0,768 
0,273 
0,763 

Revascularización (%) 
  No reperfusión 
  ICP primaria 
  Fibrinolisis 
  Fibrinolisis e ICP de rescate 

 
0 
100 
0 
0 

 
4,4 
90,4 
2,6 
2,6 

0,551 

Revascularización completa (%) 89,5 77,6 0,362 
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Tratamiento (%) 
  AAS  
  Clopidgrel  
  Prasugrel  
  Ticagrelor 
  Anticoagulación (acenocumarol)  
  Estatina de alta potencia   ***  
  IECAS/ARAII  
  Betabloqueantes  
  Antialdosterónicos  
  Diurético  
  Ivabradina  
  IBP/ranitidina  

 
100 
80 
29 
1,7 
5 
100 
100 
95 
60 
25 
10 
80 

 
97.4 
69 
20 
0 
7,8 
97,4 
95,7 
94,8 
17,2 
17,2 
0 
93,1 

 
0,618 
0,473 
0,473 
0,473 
0,551 
0,618 
0,446 
0,726 
0,001 
0,531 
0,021 
0,622 

 

Tabla 1: AAS, ácido, acetil salicílico; ARAII, antagonista receptor Angiotensina II; CPK, Creatine 

phosphokinase I; DA, descendente anterior; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 

IAMCEST, infarto agudo de miocardio con elevación del ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin 

elevación del ST; IBP, inhibidor bomba de protonoes; IC, insuficiencia cardíaca; ICP, intervencionismo 

coronario percutáneo; IECA, inhibidor enzima convertidora angiotensina; IMC, índice de masa 

corporal; LDL, low density lipoprotein; TCI, tronco coronario izquierdo. *Valores pico del ingreso  ** 

Tiempo desde el primer ECG diagnóstico hasta la reperfusión ***Atorvastatina 40-80 o rosuvastatina 

20. 

Todas las variables cuantitativas están expresadas como media ± desviación estándar. Las variables 

categóricas se expresan como %. 

 

Con respecto a los parámetros electrocardiográficos en función de la FEVI en el 

ecocardiograma TT, observamos que los pacientes que desarrollaron DSVI tenían un 

QRS más ancho y un voltaje mínimo más bajo en el ECG de ingreso, que aquellos que 

mantuvieron una FEVI > 40% a 6 meses. El ECG de alta de estos pacientes se 

caracterizaba por ondas Q más anchas y profundas, así como un mayor número de ellas 

entre todas las derivaciones del ECG. Los valores descritos se muestran en la Tabla 5. 
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Tabla 5. Parámetros Electrocardiográficos en la población dividida en función de 

FEVI a los 6 meses        

 FEVI ≤ 40% 
n = 20 

FEVI > 40% 
n= 116 

p 

ECG ingreso 

Suma de voltaje en precordiales (mm) 58,26±17,45 64,87±23,06 0,233 

Suma de la profundidad de onda Q patológica (mm) 14,37±14,05 10,22±11,92 0,239 

Suma de la anchura de onda Q patológica (ms) 185,21±159,87 124,82±88,31 0,125 

Número de ondas Q patológicas 3,26±1,69 2,58±1,8 0,079 

Profundidad media de onda Q patológica (mm) 4,27±3,62 3,49±3,09 0,397 

Anchura media de onda Q patológica (ms) 51,41±25,47 42,86±16,7 0,185 

Mínimo voltaje en precordiales (mm) 4,73±2,76 5,87±2,67 0,040 

Anchura de QRS (ms) 105,79±25,05 94,54±15,58 0,010 

ECG alta  

Suma de voltaje en precordiales (mm) 62,44±17,24 68,94±23,97 0,273 

Suma de la profundidad de onda Q patológica(mm) 21,12±17,23 10,87±12,08 0,004 

Suma de la anchura de onda Q patológica(ms) 216,35±148,89 127,27±97,59 0,002 

Número de ondas Q patológicas 3,5±2,33 2,42±1,67 0,052 

Profundidad media de onda Q patológica (mm) 5,31±3,24 3,96±3,65 0,032 

Anchura media de onda Q patológica (ms) 54,22±12,79 47,51±20,66 0,191 

Mínimo voltaje en precordiales (mm) 4,94±2,01 6,18±2,62 0,061 

Anchura de QRS (ms) 102,72±21,63 94,04±16,12 0,227 

 
Tabla 5: ECG, electrocardiograma, FEVI, fracción de eyección de ventrículo izquierdo; mm, milímetros; 

ms, milisegundos. 

Todas las variables cuantitativas están expresadas como media ± desviación estándar 

 

Con intención de identificar los predictores electrocardiográficos de desarrollo 

de DSVI se realizó una regresión logística con análisis univariado en el que se 

incluyeron tanto parámetros clínicos (antecedentes, factores de riesgo, clasificación 

Killip, IC y FEVI al ingreso, revascularización completa y tratamiento prescrito al alta) 

como electrocardiográficos. Algunas variables clínicas (FEVI al ingreso, la clasificación 

de killip, el antecedente de IAMCEST y el uso de antialdosterónicos en el tratamiento al 

alta) junto con variables electrocardiográficas (la anchura del QRS al ingreso y al alta, 
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la suma de la anchura de la ondas Q patológicas al ingreso y al alta, la suma de la 

profundidad de las ondas Q al alta, la anchura media de las ondas Q patológicas al 

ingreso, y el número de ondas Q patológicas al alta) presentaron una p<0,10. 

En el análisis multivariado de regresión logística ajustado por las variables 

clínicas mencionadas, la anchura de QRS al ingreso [OR 1,092 (1,023-1,165) p=0,008], 

la suma de la profundidad de la onda Q en el ECG de alta [OR 1,065 (1,012-1,121) 

p=0,016] y la FEVI al ingreso [OR 0,764 (0,657-0,887) p<0,001] resultaron predictores 

independientes de FEVI£40% a los 6 meses del evento índice 

En la Tabla 6 se muestran los parámetros electrocardiográficos que obtuvieron 

resultado estadísticamente significativo en el análisis univariado y posteriormente en el 

multivariado.  
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Tabla 6. Regresión logística. Comparación de parámetros electrocardiográficos en 

función del desarrollo de DSVI a 6 meses. 

 

Tabla 6: ECG, electrocardiograma. Solo se muestran aquellos parámetros electrocardiográficos con 

relación estadísticamente significativa tanto en el análisis univariado como en el multivariado. 

 

En la Figura 10 se muestra la distribución en formato box-plot, de aquellos 

parámetros electrocardiográficos con relación estadísticamente significativa tras el 

análisis multivariado (anchura media de Q patológica en ECG de ingreso y suma de la 

profundidad de la Q patológica en ECG de alta). 

  

 Univariado Multivariado 

 OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p 

ECG ingreso 

Anchura QRS 1,029 (1,005-1,054) 0,017 1,092 (1,023-1,165) 0,008 

Anchura media Q patológica 1,037 (1,003-1,073) 0,033   

Suma de anchura Q 

patológica 

1,005 (1,000-1,009) 0,033   

ECG alta 

Anchura QRS 1,030 (1,000-1,061) 0,047   

Número de ondas Q 1,334 (1,037-1,718) 0,025   

Suma de la anchura de Q 

patológica 

1,006 (1,002-1,010) 0,005   

Suma de la profundidad de 

Q patológica 

1,048 (1,013-1,084) 0,007 1,065 (1,012-1,121) 0,016 
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Figura 10. Gráfico de Box-plot con parámetros electrocardiográficos que tienen 

relación estadísticamente significativa con FEVI £ 40% a 6 meses 

 
 
 

Figura 10: FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
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8.2 Análisis electrocardiográfico y biomarcadores 

En la extracción de plasma realizada 6 a 12 meses después del alta se 

encontraron se encontraron las medianas y rango intercuartílico de los siguientes 

biomarcadores analizados: 

• PTH: 56,93 (44,32-71,49) pg/mL 

• FGF-23: 80,65 (62,20-102,12) RU/mL 

• Galectina-3: 7,70 (6,08-10,29) ng/mL 

• NT-proBNP: 270,50 (135,50-511,50) pg/mL 

• Troponina I de alta sensibilidad: 6 x10-3(1-13 x10-3) ng/mL 

 

 

En la Tabla 7 se muestra el análisis de regresión lineal entre los parámetros 

electrocardiográficos y los niveles de biomarcadores. La anchura de QRS  al ingreso fue 

el único parámetro electrocardiográfico que mostró una correlación estadísticamente 

significativa con niveles más elevados de NT-proBNP a los 6 meses. Además, la suma 

de la profundidad  y la suma de la anchura de las de las ondas Q patológicas en el ECG 

de ingreso se correlacionaron de manera estadísticamente significativa con niveles más 

elevados de Troponina I de alta sensibilidad. La suma de los voltajes en derivaciones 

precordiales tanto en el ECG de ingreso como en el de alta se correlacionaron  de 

manera estadísticamente significativa con niveles más bajos de PTH a los 6 meses. No 

encontramos ninguna correlación significativa entre los niveles de Galectina-3, FGF-23 

y los parámetros electrocardiográficos estudiados.  
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Tabla 7. Regresión lineal. Relación entre biomarcadores y parámetros 

electrocardiográficos al ingreso y alta.  

Variable 
NT-proBNP Troponina I as PTH 

cR IC p cR IC p cR IC p 

ECG ingreso 

Suma voltaje precordiales -4,16 -9,63-1.32 0,135 0,1x10-5 (-15,3-15) x10-5 0,985 -0,25 -0,44-0,06 0,011 

Suma profundidad Q 
patológica 

-3,94 -14,99-7,12 0,481 35,5x10-5 (8-63) x10-5 0,012 0,04 -0,34-0,42 0,822 

Suma Anchura Q patológica 0,21 -1,03-1,44 0,740 3,6 (0,6-6,7) x10-5 0,021 0,01 -0,04-0,05 0,803 

Profundidad media Q 
patológica 

-13,59 -57,87-30,68 0,543 27,7x10-5 (-86,4-141,9) x10-5 0,630 -0,19 -1,71-1,33 0,804 

Anchura media Q patológica 4,37 -2,60-11,36 0,216 8,5x10-5 (9,5-26,5) x10-5 0,349 0,02 -o,22-0,26 0,851 

Número Q patológicas -6,18 -74,09-61,74 0,857 
148,7x10-

5 
(-34,1-331,5) x10-5 0,110 -0,06 -2,46-2,34 0,960 

Anchura QRS 9,25 2,95-15,54 0,004 7,1x10-5 (-10,7-24,9) x10-5 0,431 0,09 -0,14-0,32 0,433 

ECG alta 

Suma voltaje precordiales -3,74 -10,70-3,22 0,287 6,1x10-5 (-26,1-13,9) x10-5 0,545 -0,25 (-0,48) -(-
0,01) 

0,040 

Suma profundidad Q 
patológica 

1,42 -9,56-10,37 0,796 8,6x10-5 (-40,6-23,4) x10-5 0,596 -0,31 -0,71-0,08 0,119 

Suma Anchura Q patológica 0,61 -0,61-1,83 0,326 0,2x10-5 (-3,5-3,8) x10-5 0,929 -0,01 -0,06-0,35 0,651 

Profundidad media Q 
patológica 

-1,10 -37,39-35,19 0,952 -38,3x10-5 (-150,4-73,8) x10-5 0,498 -0,76 -2,08-0,57 0,260 

Anchura media Q patológica 0,79 -5,48-7,06 0,802 11,5x10-5 (-6,9-29,9) x10-5 0,218 -0,06 -0,29-0,17 0,615 

Número Q patológicas 10,78 -62,94-84,50 0,772 1,1x10-5 
(-204,6-206,8)x10-

5 0,992 -0,06 -2,71-2,59 0,966 

Anchura QRS 5,04 -2,19-12,28 0,170 6,8x10-5 (-13,6-27,1) x10-5 0,509 -0,03 -0,29-0,23 0,811 

 
Tabla 7: as, alta sensibilidad; cR, coeficiente de regresión no estandarizado; ECG, electrocardiograma; IC, Intervalo de 

confianza; NT-proBNP, N-terminal pro-brain natriuretic peptide; PTH, Paratohormona 
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8.3 Análisis electrocardiográfico y endpoint clínico: Muerte u 

hospitalización por IC durante el seguimiento. 

Tras un seguimiento medio de 3,03± 1,53 años, doce pacientes (8,4%) 

presentaron un evento cardiovascular definido como IC o muerte. Un paciente se perdió 

durante el seguimiento. En la Tabla 8 se muestran las características basales de los 

pacientes divididos en 2 grupos en función de si presentaron o no eventos 

cardiovasculares en el seguimiento (muerte u hospitalización por IC). Los pacientes que 

tenían peor evolución clínica presentaban un mayor porcentaje de diabetes mellitus, 

eran mayores, tenían mayor porcentaje de DSVI (FEVI £ 40%) al ingreso, mayor 

presencia de IC durante la hospitalización, una clasificación de Killip superior a II, 

niveles de glucemia en sangre más elevados a su llegada y mayor porcentaje de 

antialdosterónicos y diuréticos al alta.  
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Tabla 8. Características basales relacionadas con el objetivo principal (IC o 

muerte) a fin de seguimiento. 

 
 Objetivo principal: IC o muerte  

 Sí 
n=12 

No 
n=131 

p 

Sexo, varón (%) 75 80,9 0,703 
Edad, años (X± DE) 69,08 ± 4,32 60,64 ± 1,06 0,028 
HTA (%) 75 46,6 0,074 
Fumador (%) 25 45,8 0,226 
Diabetes Mellitus (%) 58,3 16 0,002 
Dislipemia (%) 75 58,8 0,363 
IMC (X±DE) 28,42 ± 0,91 27,77 ± 0,36 0,471 
FA previa (%) 0 0,8 0,916 
Enfermedad CV previa (%) 8,3 0,8 0,161 
IAMCEST previo (%) 16,7 4,6 0,136 
IAMSEST previo (%) 0 3,8 0,641 
FEVI al ingreso (X±DE) 34,09 ± 3,77 44,79 ± 0,84 0,003 
FEVI£40% al ingreso (%) 72,7 38,8 0,032 
IC en el ingreso 50 13,7 0,006 
Killip (%) 
I-II 
III-IV 

 
75 
25 

 
98,5 
1,5 

0,004 
 

Analítica (X±DE) 
  Troponina I(ng/mL) * 
CK-MB (ng/mL) * 
  CPK (UI/L) * 
Hemoglobina (g/dL) 
  Plaquetas (x 103µL) 
  Creatinina (mg/dL) 
  Glucosa (mg/dL) 
  Colesterol LDL (mg/dL) 

 
116,51 ± 29,76 
119,59 ± 45,33 
1709,00 ± 394,45 
15,06 ± 1,44 
255,08 ± 23,49 
1,017 ± 0,081 
164,25 ± 19,73 
109,82 ± 13,08 

 
88,21 ± 7,70 
113,00 ± 10,44 
2091,68 ± 164,38 
14,77 ± 1,50 
232,08 ± 4,78 
0,922 ± 0,06 
114,50 ± 3,27 
124,91 ± 3,62 

 
0,335 
0,888 
0,529 
0,840 
0,621 
0,062 
0,003 
0,191 

Tiempos de isquemia (X±DE) 
  De inicio de síntomas hasta ECG (h) 
  Retraso sistema (h)** 
  Tiempo total de isquemia (h) 

 
322,70 ± 78,86 
98,78 ± 15,78 
393,33 ± 82,64 

 
305,57 ± 64,96 
99,32 ± 10,45 
394,74 ± 73,77 

 
0,208 
0,330 
0,159 

Revascularización (%) 
  No reperfusión 
  ICP primaria 
  Fibrinolisis 
  Fibrinolisis e ICP de rescate 

 
16,7 
83,3 
0 
0 

 
3,1 
92,2 
2,3 
2,3 

 
0,145 

Revascularización completa (%) 66,7 80,0 0,229 
Tratamiento 
  AAS (%) 
  Clopidgrel (%) 
  Prasugrel (%) 
  Ticagrelor (%) 
  Anticoagulación (acenocumarol) (%) 
  Estatina de alta potencia (%) ***  
  IECAS/ARAII (%) 
  Betabloqueantes (%) 
  Antialdosterónicos (%) 
  Diurético (%) 
  Ivabradina (%) 
  IBP/ranitidina (%) 

 
100 
75 
25 
0 
0 
100 
100 
100 
58,3 
58,3 
0 
100 

 
96,9 
70,2 
28,2 
1,5 
7,6 
97,7 
96,2 
93,9 
19,8 
15,3 
1,5 
90,8 

 
0,702 
0,807 
0,807 
0,807 
0,404 
0,767 
0,641 
0,487 
0,006 
0,002 
0,809 
0,415 

 
Tabla 8: AAS, ácido, acetil salicílico; ARAII, antagonista receptor Angiotensina II; CPK, Creatine phosphokinase I;FA: fibrilación 

auricular; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; HTA, hipertensión arterial; IAMCEST: infarto agudo de miocardio 

con elevación del ST; IAMSEST, infarto  agudo de miocardio sin elevación del ST; IBP, inhibidor bomba de protonoes; IC, 
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insuficiencia cardíaca; ICP, intervencionismo coronario percutáneo; IECA, inhibidor enzima convertidora angiotensina; IMC, 

índice de masa corporal LDL, low density lipoprotein. 

*Valores pico del ingreso ** Tiempo desde el primer ECG diagnóstico hasta la reperfusión ***Atorvastatina 40-80 o rosuvastatina 

20. 

 

Con intención de identificar los predictores del desarrollo de una evolución 

clínica desfavorable (IC o muerte) se realizó una regresión logística binaria. En el 

análisis univariado la anchura del QRS y la anchura media de la onda Q patológica en el 

ECG de ingreso eran predictores de mal pronóstico en la evolución. De la misma 

manera, la anchura del QRS y la suma de la anchura de las ondas Q patológicas en el 

ECG de alta alcanzaron significación estadística. En el análisis multivariado, solo la 

anchura del QRS al ingreso se mostró como predictor independiente de la aparición de 

muerte o IC en el seguimiento (ver Tabla 9). 
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Tabla 9. Regresión de Cox para evento cardiovascular: muerte o IC en el 

seguimiento. 

 

 

Tabla 9: ECG, electrocardiograma. Solo se muestran las variables con resultado estadísticamente 

significativo tanto en el análisis univariado como en el multivariado. 

 

Posteriormente realizamos un análisis de supervivencia de Kaplan Meier de la 

relación entre la anchura del QRS en el ECG de ingreso y el desarrollo de muerte o IC 

durante el seguimiento en nuestra población poniendo como punto de corte la mediana 

de dicha variable que se sitúa en 97 ms. En aquellos pacientes con anchura de QRS al 

ingreso superior a 97 ms hubo una tasa de evento clínico del 16,7% mientras que dicha 

tasa fue del 3,7% en el grupo de pacientes con anchura de QRS al ingreso inferior a 97 

ms (p<0,001, Log Rank). En la Figura 11 se muestra el análisis de supervivencia de 

ambos grupos en base a la anchura del QRS en el ECG de ingreso. 

 

 

 Análisis univariado Análisis multivariado 

 Riesgo relativo (IC 95%) p Riesgo relativo (IC 95%) p 

ECG ingreso 

Anchura QRS 1,029 (1,009-1,049) 0,004 1,029 (1,009-1,049) 0,004 

Anchura media de 

onda Q patológica  

1,037 (1,003-1,073) 0,033   

Suma de la anchura de 

onda Q patológica  

1,004 (1,000-1,008) 0,071   

ECG alta 

Suma de la anchura de 

onda Q patológica  

1,006 (1,001-1,010) 0,010   

Anchura QRS 1,031 (1,004-1,059) 0,026   
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Figura 11. Curvas de supervivencia de Kaplan Meier según anchura de QRS en 

ECG de ingreso 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se realizó un análisis de sensibilidad y especificidad mediante la curva ROC 

para determinar el valor con mayor capacidad de predicción de eventos clínicos que se 

muestra en la Figura 12. Se determinó el punto de corte en el valor de anchura de QRS 

en el ECG al ingreso de 99,5 ms con una sensibilidad del 72,7% y una especificidad del 

72.5% como predictor de aparición de muerte u hospitalización por IC durante el 

seguimiento tras un IAM anterior. 

Además, se obtuvo que la anchura del QRS inferior a 121,5 ms tenía una 

especificidad del 90,8%, es decir, que con una anchura de QRS en el ECG de ingreso 

inferior a 121 ms es improbable que el paciente desarrolle el endpoint clínico de muerte 

u hospitalización por IC según nuestros resultados.  

  

Tiempo de seguimiento (años) 

Tasa de m
uerte u hospitalización por IC 

> 97ms 
£97 ms 

Anchura QRS en ECG ingreso 

Log Rank < 0,001 
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Figura 12. Curva ROC con datos de sensibilidad y especificidad para los distintos 

valores de Anchura de QRS 

  

Sensibilidad 

1 - Especificidad 

Anchura QRS 99,5 ms: 
Punto de corte con mejor 
sensibilidad y especificidad  
S 72,7%, E 72,5% 
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8.4 Análisis de subgrupos: antecedente de IAMCEST 

A pesar de que en el análisis multivariado de regresión logística el antecedente 

de IAMCEST no se mostró predictor de DSVI a 6 meses o de eventos clínicos, debido a 

su posible implicación en los resultados de nuestro trabajo realizamos un análisis 

adicional dividiendo a los pacientes según la historia previa de IAMCEST. Un total de 

ocho pacientes habían sufrido un IAMCEST con anterioridad a la inclusión en el 

estudio. Los resultados del análisis se presentan en la Tabla 10. Ambas poblaciones no 

presentaron diferencias significativas en ninguna de las características basales, excepto 

en el hábito tabáquico y el antecedente de hipercolesterolemia. Además, no 

encontramos diferencias significativas en ninguno de los parámetros 

electrocardiográficos predictores de DSVI entre aquellos que previamente habían 

sufrido un IAMCEST y aquellos que no.  
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Tabla 10. Análisis de subgrupos en función de antecedente de IAMCEST 
 
 IAMCEST SÍ 

n = 8 
IAMCEST NO 

n = 136 
p 

Características basales 
Sexo varón, (%) 100 79,4 0,169 
Edad, años (X± DE) 56,5± 8,6 61,3±12,7 0,149 
HTA (%) 50 48,5 0,609 
Fumador (%) 100 73,5 0,016 
Diabetes Mellitus (%) 37,5 18,4 0,186 
Dislipemia (%) 100 57,4 0,014 
IMC (Kg/m2) (X± DE) 29,9±2,9 27,7±4,0 0,073 
FA previa (%) 0 0,7 0,944 
Enfermedad CV previa (%) 0 1,5 0,892 
Enfermedad arterial periférica previa (%) 0 3,7 0,748 
IAMSEST previo (%) 12,5 2,9 0,252 
FEVI al ingreso (%) (X± DE) 39,0±12,1 44,1±9,7 0,316 
FEVI£40% al ingreso (%) 57,1 41,3 0,328 
IC en el ingreso (%) 25 16,9 0,419 
Killip ( %) 
I-II 
III-IV 

 
100 
0 

 
96,3 
3,7 

0,890 

Analítica 
Troponina I (ng/mL) * 
CK-MB (ng/mL) * 
CPK (UI/L) * 
Hemoglobina (g/dL) 
Plaquetas (x 103µL) 
Creatinina (mg/dL) 
Glucosa (mg/dL) 
Colesterol LDL (mg/dL) 

 
57,7±45,2 
69,5±31,4 

1629,2±1112,4 
15,3±1,2 
229,7±17,1 
1,1±0,6 
141,1±55,8 
103,1±56,4 

 
92,0±90,9 
113,8±100,7 
2071,89±1854,8 
15,1±1,4 
223,75±59,0 
0,9±0,6 
119,1±44,4 
124,7±39,3 

 
0,293 
0,110 
0,323 
0,758 
0,617 
0,353 
0,344 
0,319 

Parámetros electrocardiográficos 
ECG ingreso 
Suma de voltaje en precordiales (mm) 70,66±29,68 62,88±21,70 0,551 
Suma de la profundidad de onda Q patológica (mm) 17,50±16,70 10,77±12,08 0,373 
Suma de la anchura de onda Q patológica (ms) 208,50±203,56 136,52±103,53 0,120 
Número de ondas Q patológicas 3,50±1,97 2,68±1,87 0,363 
Profundidad media de onda Q patológica (mm) 4,94±3,86 3,54±3,07 0,420 
Anchura media de onda Q patológica (ms) 53,14±20,04 44,37±18,52 0,338 
Mínimo voltaje en precordiales (mm) 6,00±3,64 5,62±2,65 0,818 
Anchura de QRS (ms) 99,17±33,36 97,64±17,62 0,916 
ECG alta     
Suma de voltaje en precordiales (mm) 69,66±21,66 66,66±23,68 0,754 
Suma de la profundidad de onda Q patológica(mm) 18,50±20,16 12,02±12,68 0,373 
Suma de la anchura de onda Q patológica(ms) 217,66±173,17 142,84±115,51 0,341 
Número de ondas Q patológicas 3,66±2,06 2,61±1,83 0,273 
Profundidad media de onda Q patológica (mm) 5,23±4,33 4,01±3,50 0,528 
Anchura media de onda Q patológica (ms) 56,50±19,19 48,32±19,66 0,352 
Mínimo voltaje en precordiales (mm) 5,83±2,78 5,89±2,56 0,957 
Anchura de QRS (ms) 99,00±33,36 96,73±18,77 0,861 
 

Tabla 10: CPK, Creatine phosphokinase I; DE, desviación estándar; ECG, electrocardiograma; FEVI, 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAMCEST, infarto agudo de miocardio con elevación del 

ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; IC, insuficiencia cardíaca; IMC, índice 

de masa corporal; LDL, low density lipoprotein; X, media; Todas las variables cuantitativas están 

expresadas como media ± desviación estándar. Las variables categóricas se expresan como %.
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9 DISCUSION 

El principal hallazgo de nuestro estudio es que el ECG a la llegada del paciente 

y antes del alta en pacientes hospitalizados por IAM anterior, es un instrumento para 

predecir la evolución y el pronóstico de estos pacientes. En nuestro trabajo encontramos 

que el análisis minucioso de los complejos QRS y las ondas Q patológicas  en el ECG 

de ingreso y en el del alta, puede predecir  el desarrollo de DSVI (FEVI£40%) a los 6 

meses del IAM, la elevación de biomarcadores en suero a los 6 meses y la aparición de 

eventos clínicos como IC o muerte durante el seguimiento.  

Durante muchos años, el ECG ha sido objeto de estudio por tratarse de una 

herramienta sencilla, rápida y coste-efectiva que se encuentra disponible en 

prácticamente todos los servicios de Urgencias, ambulancias y Centros de Salud. El 

análisis del ECG en el momento de la llegada del paciente al hospital es de vital 

importancia para el diagnóstico de posibles patologías cardiológicas agudas (37).  Su 

papel en el diagnóstico y pronóstico de pacientes con isquemia miocárdica aguda o 

crónica ha sido estudiado extensamente (38). Una vez confirmada la sospecha de infarto 

agudo con elevación del ST, la búsqueda debe centrarse en encontrar parámetros 

electrocardiográficos que sean predictores de la evolución del evento agudo. Dicho 

análisis electrocardiográfico, se ha centrado principalmente en las características del 

complejo QRS incluyendo parámetros específicos de la onda Q y la onda R (57). Estos 

parámetros pueden predecir un mayor área de necrosis, una pobre rectificación del 

segmento ST y fenómenos de no-reflow, que en definitiva están relacionados con un 

peor pronóstico y la aparición de eventos cardiovasculares adversos tras el episodio 

agudo de IAM (53)(46)(138). Nuestro estudio añade el análisis del ECG realizado antes 
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del alta como ayuda en la evaluación del paciente ingresado por IAMCEST. Al ser 

realizado unos días después del evento agudo, los hallazgos presentes en el ECG al alta 

sugieren cambios que pueden permanecer una vez el infarto transmural está establecido 

y la fase de tratamiento intrahospitalaria ha finalizado. En este sentido, nuestro trabajo 

demostró la asociación de varios parámetros electrocardiográficos al alta y el desarrollo 

de DSVI a 6 meses o los niveles de determinados biomarcadores como la PTH. 

 

9.1 Parámetros electrocardiográficos y disfunción ventricular 

a 6 meses 

La evolución de un paciente a los 6 meses de haber presentado un IAM anterior 

nos puede dar una idea de su pronóstico largo plazo (139). Es por este motivo que 

decidimos elegir el corte en 6 meses para analizar la evolución de la DSVI hasta ese 

momento. En particular, el grado de recuperación de FEVI después de un IAM aporta 

importante información pronóstica y aquellos con nula recuperación son los que se 

encuentran en mayor riesgo de muerte súbita y eventos cardiovasculares adversos (140).  

Diversos parámetros electrocardiográficos han sido estudiados previamente 

buscando su implicación pronóstica en el paciente con IAM. Un estudio 

metodológicamente similar al nuestro pero incluyendo 536 pacientes con IAMSEST, 

demostró que una anchura de QRS superior o igual a 90 ms en el ECG de ingreso se 

mostraba predictor de la presencia de enfermedad coronaria multivaso y la aparición de 

DSVI tanto al ingreso como durante el seguimiento (141). En un estudio de Almar et al 

realizado en un modelo experimental de infarto agudo de miocardio en perros, el 

ensanchamiento del intervalo QRS se relacionó con una reducción de flujo de 

colaterales, sugiriendo que dicho ensanchamiento provocado por la oclusión arterial 
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coronaria en estos animales, se asocia a la severidad de la isquemia coronaria 

provocada(142). El mismo grupo unos años más tarde intentó confirmar sus resultados 

en humanos, estudiando 77 pacientes con IAMCEST pertenecientes al estudio 

SOCCER (143) en los que se realizó una RMN cardíaca con medición  de diferentes 

parámetros como el área infartada o de miocardio en riesgo, sin encontrar relación 

estadísticamente significativa entre dichos parámetros de isquemia miocárdica y la 

prolongación del QRS en el ECG al ingreso por IAMCEST (144). Dicho estudio contó 

con un tamaño muestral pequeño lo que probablemente le restó potencia. Nuestros 

resultados confirman que el hallazgo de un QRS más ancho en el ECG de ingreso por 

IAMCEST anterior se relaciona con mayor tasa de DSVI (FEVI £ 40%) a los 6 meses. 

Un estudio retrospectivo realizado en 131 pacientes con IAMCEST encontró una fuerte 

correlación negativa entre la duración del QRS en el ECG durante la hospitalización por 

el evento agudo y la FEVI por ecocardiograma TT realizado unos 6 meses de media tras 

el IAM. La anchura del QRS en dicho estudio, se mostró como predictor específico de 

DSVI tras el análisis multivariado, de manera similar a nuestros hallazgos (145). La 

principal diferencia con nuestro estudio es que en el realizado por Obiora Maludum et 

al, se excluyó a todos los pacientes que tenían en su ECG estimulación por marcapasos 

o bloqueo de rama, sin importar si este era consecuencia de la isquemia o se encontraba 

en los ECG previos.  

Nuestro estudio añade la suma de la profundidad de las ondas Q patológicas 

presentes en el ECG de alta como predictor independiente de DSVI a 6 meses (FEVI£ 

40%). En 2018 Hayıroğlu et al demostraron la presencia de una correlación entre la 

amplitud total de la onda Q en precordiales (equivalente a la profundidad) en el ECG de 

ingreso de 354 pacientes con IAMCEST anterior, y la FEVI por ecocardiograma TT 

durante ese mismo ingreso (54). Nuestros resultados confirman dicha correlación en el 
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ECG de alta tras la hospitalización por evento agudo y añaden la evidencia de que la 

DSVI sigue siendo patente en el ecocardiograma TT realizado a los 6 meses.  

 

9.2 Parámetros electrocardiográficos y biomarcadores en 

sangre a los 6 meses 

Los biomarcadores cardíacos también han sido objeto de estudio en pacientes 

con IAM, no solo durante el diagnóstico inicial sino durante los primeros meses del 

seguimiento, ya que algunos de ellos han demostrado ser útiles en la predicción de 

eventos cardíacos a más largo plazo. Por ejemplo, los niveles de NT-proBNP medidos 

durante una fase clínica estable han demostrado ser mejores predictores de mortalidad 

que durante una fase más aguda e inestable (146).  

El NT-proBNP es un péptido natriurético sintetizado y secretado desde los 

miocitos cardíacos, cuyos niveles en sangre han demostrado ser útiles en como 

biomarcadores pronósticos ya que forman parte de la respuesta neurohormonal presente 

en la IC (147). Inicialmente, tanto el péptido completo (BNP) como su región amino 

terminal (NT-proBNP) han sido evaluados y utilizados como marcador diagnóstico y 

pronóstico de IC en pacientes con disnea, especialmente en los servicios de urgencias 

gracias a el desarrollo de tests rápidos que permiten su detección en pocos minutos 

(148). Posteriormente, se ha validado su uso como biomarcador pronóstico en 

enfermedad coronaria tanto en fase estable como inestable (123)(149). Durante la fase 

aguda, el NT-proBNP ha demostrado añadir un valor pronóstico a las escalas de riesgo 

en pacientes con IMCEST sometidos a ICP (150). En una fase más estable, datos de 

nuestro grupo de investigación así como de otros autores, demuestran que niveles 

elevados de NT-proBNP medidos seis meses tras un IAM son un buen marcador  del 
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tamaño del infarto y se han asociado con la presencia de DSVI, IC, y recurrencia de 

eventos isquémicos a los 6 meses del evento agudo (127)(128)(151). 

Los resultados de nuestro estudio muestran que la anchura del QRS en el ECG 

de ingreso se relaciona significativamente con niveles más elevados de NT-proBNP 

obtenidos a los 6 meses del IAMCEST. Esta misma variable presente en el ECG de 

ingreso se mostró en nuestro trabajo como predictor de DSVI, así como de mortalidad u 

hospitalización por IC durante el seguimiento de nuestros pacientes, al igual que el NT-

proBNP había demostrado en estudios previos (127)(128)(152). Este hallazgo refuerza 

la importancia de la medición de la anchura del QRS al ingreso para predecir eventos 

cardíacos adversos, basándonos para esta afirmación, en la correlación manifestada 

entre un QRS más ancho  y niveles más elevados de NT-proBNP 6 meses tras el IAM. 

Este es el primer estudio hasta la fecha en la literatura, que relaciona los niveles de este 

biomarcador con características electrocardiográficas que han sido tradicionalmente 

relacionadas con mal pronóstico tras sufrir un IAM. 

Otro de los biomarcadores estudiados fue la troponina I de alta sensibilidad. 

Desde hace más de 15 años, las troponinas cardiacas forman parte de la piedra angular 

para el diagnóstico de SCA y el desarrollo de los análisis de alta sensibilidad ha 

permitido una detección mucho más exacta de sus niveles siendo recomendado su uso  

en el departamento de Urgencias para el diagnóstico diferencial del dolor torácico (7). 

Sin embargo su aplicación no se limita a los laboratorios de urgencias ya que las 

troponinas de alta sensibilidad han demostrado asociarse con una mayor recurrencia de 

eventos en paciente con cardiopatía isquémica estable (134) siendo más evidente en 

aquellos pacientes sin IAM previo (132). Realmente, hay pocos estudios en la literatura 

en los que podamos encontrar el papel de la troponina I de alta sensibilidad como 

marcador pronóstico en el seguimiento de pacientes que han sufrido un IAMCEST o 
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IAMSEST. En el año 2012, Koening et al estudiaron 1050 pacientes durante una media 

de 8 años tras un evento coronario agudo o cirugía de revascularización coronaria y 

encontraron relación entre niveles más elevados de troponina T de alta sensibilidad 

obtenidos 43 días tras el evento agudo y nuevos eventos cardiacos durante el 

seguimiento (133). En el caso de la troponina I de alta sensibilidad, un estudio 

publicado en el 2014 confirmó su papel pronóstico tras un episodio coronario agudo en 

7836 pacientes tras una media de 6 años de seguimiento. Los pacientes con mayores 

niveles de dicho biomarcador presentaron un riesgo más elevado de muerte por 

enfermedad coronaria y de IAM (153). 

En nuestro trabajo, el valor mediana de troponina I  de alta sensibilidad a 6 

meses fue 0,006 ng/mL con un rango intercuartílico de 0,001-0,013 ng/mL. Estos datos 

concuerdan con los valores de troponina I de alta sensibilidad obtenidos en otros 

estudios como en el de Teixeira de Castro et al en el que se midieron los niveles de 

troponina I de alta sensibilidad entre 1 y 3 meses tras un evento coronario agudo 

obteniendo valores inferiores a 0,04 ng/ml en más del 80% de pacientes (154). La 

relación establecida entre ondas Q patológicas más anchas y profundas en el ECG de 

ingreso por IAMCEST de localización anterior y niveles más elevados de troponina I de 

alta sensibilidad a los 6 meses, es un nuevo hallazgo de nuestro estudio, que no había 

sido descrito previamente en la literatura. Consideramos que se trata de un hecho 

relevante ya que como hemos revisado en párrafos anteriores, esos mismos niveles 

elevados de troponina I de alta sensibilidad pueden predecir un riesgo mayor de eventos 

cardiovasculares y mortalidad.  

Por último, nuestros resultados muestran una relación estadísticamente 

significativa entre determinados parámetros del ECG y los niveles en plasma de PTH a 

los 6 meses de un IAMCEST anterior. Previamente, se han llevado a cabo estudios 
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acerca de la capacidad de los componentes del metabolismo mineral y los niveles de 

fosfato  para actuar como predictores de riesgo cardiovascular. En un meta-análisis 

reciente de estudios prospectivos, las concentraciones elevadas de PTH en sangre se 

asociaron con un riesgo más elevado de eventos cardiovasculares en la población 

general (155). En la literatura previa, la combinación de los niveles de calcidiol y FGF-

23 en plasma se postula como un predictor potente de eventos cardiovasculares 

adversos en pacientes con enfermedad coronaria estable. Además, se han encontrado 

niveles más elevados de PTH en plasma de pacientes que desarrollaban eventos 

isquémicos agudos (SCA, ictus o accidente isquémico transitorio) (107), así como una 

relación significativa con la presencia de HTA, e hipertrofia ventricular 

(102)(103)(104). Un estudio reciente publicado por nuestro grupo de trabajo, describe el 

poder de la PTH para predecir eventos cardiovasculares adversos en pacientes 

coronarios de manera complementaria a otros marcadores como el NT-proBNP, pero 

únicamente en aquellos pacientes con niveles elevados de FGF-23 (97). 

Los resultados de nuestro estudio demuestran una asociación entre el voltaje de 

los complejos QRS en derivaciones precordiales en el ECG de ingreso y de alta, y los  

niveles de PTH en suero obtenidos a los 6 meses de un IAMCEST anterior, de manera 

que en aquellos con voltaje más bajo podemos observar niveles más elevados de PTH 

en el seguimiento. La presencia de bajos voltajes en el contexto de un IAM se ha 

considerado representativa de la pérdida de miocardio viable ya que el miocardio 

infartado es eléctricamente inerte y no contribuye  al potencial total durante la 

activación eléctrica (156). Ha sido previamente descrito que los voltajes más bajos en 

un ECG al ingreso por un IAMCEST pueden predecir mortalidad a corto y largo plazo 

en dichos pacientes durante la era pretrombolítica (157). Además, la presencia de bajos 

voltajes en el ECG ha demostrado su valor predictivo sobre la mortalidad 
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cardiovascular  en un estudio reciente  publicado por Tan et al, en el que se describe 

menor rango de FEVI y mayor tasa de mortalidad intrahospitalaria a los 6 meses en 

pacientes que han sufrido un SCA (158). En un estudio reciente realizado en pacientes 

con IAMCEST anterior que fueron sometidos a angioplastia primaria se midieron los 

voltajes de los complejos QRS en el ECG de ingreso, y aquellos con voltajes más bajos 

presentaron con mayor frecuencia enfermedad multivaso y necesidad de cirugía de 

derivación coronaria (159). Consideramos que el hallazgo en nuestro estudio de una 

relación significativa entre  voltajes electrocardiográficos bajos tras un IAM y niveles 

más elevados de PTH, sugiere que son marcadores de un peor pronóstico 

cardiovascular.  

Queremos destacar lo novedoso de la asociación de los parámetros 

electrocardiográficos mencionados y los biomarcadores obtenidos a los 6 meses del 

IAMCEST (NT-proBNP, troponina de alta sensibilidad y PTH), hasta ahora no descrita 

en la literatura, y que supone un valor añadido al estudio pronóstico de los pacientes con 

IAMCEST anterior. 

 

9.3 Parámetros electrocardiográficos y objetivo clínico 

durante el seguimiento: hospitalización por IC o muerte 

Publicaciones previas han demostrado que la presencia de ondas Q patológicas 

en el primer ECG realizado a la llegada del paciente con un IAMCEST se relacionaba 

con la presencia de eventos cardiovasculares adversos definidos como muerte, nuevo 

IAM o episodios de IC, cuando se comparaban con aquellos pacientes que no tenían 

dichas ondas Q en el ECG (55)(51). 

En pacientes con IAM anterior Tzu-Hsien et al demostraron que  el voltaje de la 
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onda R en derivaciones precordiales es predictor independiente de eventos 

cardiovasculares adversos a 30 días en pacientes que habían sido sometidos a ICP (59). 

En los ECG de nuestros pacientes se valoró el voltaje completo del QRS (ondas 

positivas y negativas) pero no se observó relación estadísticamente significativa con 

parámetros clínicos durante el seguimiento.  

Recientemente, un sub estudio del ensayo clínico CIRCUS demostró que la 

presencia de ondas Q persistentes tras la reperfusión en pacientes con IAM anterior 

aumentaba el riesgo de muerte o IC (160). En nuestro estudio se llevó a cabo un análisis 

más exhaustivo incluyendo las características de las ondas Q patológicas (anchura, 

profundidad), voltaje de las derivaciones precordiales y medidas de la anchura del QRS 

para intentar hallar un valor añadido al previamente descrito en la literatura. De entre 

todos los parámetros descritos, la anchura del intervalo QRS en el ECG de ingreso fue 

el que finalmente se mostró predictor independiente del objetivo clínico de muerte u 

hospitalización por IC.  

La asociación entre evolución clínica y anchura del QRS fue descrita hace 20 

años por primera vez, en un subestudio del ensayo clínico randomizado GUSTO-I, en el 

que sus autores investigaron el significado pronóstico del ECG inicial en 34.166 

pacientes con IAMCEST sometidos a 4 estrategias diferentes de fibrinólisis y mostró 

una asociación significativa entre la presencia de un complejo QRS más ancho y la 

mortalidad (68). El tratamiento percutáneo del IAMCEST ha mejorado 

significativamente las cifras de mortalidad y complicaciones durante el seguimiento 

respecto a la era de la fibrinólisis, pero la relevancia de las características del intervalo 

QRS al ingreso sigue estando patente en estudios posteriores (64). El Selvester score 

incluye un total de 31 puntos basándose en características electrocardiográficas del 

intervalo QRS y fue inicialmente diseñado para cuantificar el tamaño de la cicatriz 
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miocárdica (60) pero estudios recientes demuestran su utilidad como predictor de riesgo 

de eventos adversos y mortalidad en pacientes que han sufrido IAMCEST y han 

recibido tratamiento intervencionista percutáneo (63).  

En nuestro estudio la anchura del QRS al ingreso en pacientes con IAMCEST 

anterior, se mostró como predictor independiente de la aparición de muerte o IC en el 

seguimiento. La mediana de la anchura del intervalo QRS entre nuestros pacientes se 

situó en 97ms, siendo similar a la descrita en publicaciones previas como la de Hansen 

R et al que la sitúa en 98ms entre su población de pacientes con IAMCEST de cualquier 

localización sometidos a ICP, y concluye que la duración del QRS superior a 111ms en 

el primer ECG realizado aumenta hasta tres veces el riesgo de muerte a 30 días (73). En 

nuestro trabajo, los pacientes con intervalo QRS al ingreso superior o igual a 97ms 

presentaron una tasa de evento clínico (muerte u hospitalización por IC) hasta cuatro 

veces superior a aquellos que tenían un QRS inferior a 97ms de ancho.  

La medición de la anchura del intervalo QRS en este estudio de Hansen, así 

como en otros previamente descritos (141)(144)  se realizaba utilizando los parámetros 

obtenidos directamente del programa de interpretación automática de ECGs a diferencia 

de la medición manual mediante calipers digitales que se realiza en nuestro trabajo y 

que creemos que reduce el riesgo de errores de medición por la interpretación 

automática. Además, nuestro estudio amplía el periodo de seguimiento hasta una media 

de 3 años y añade el evento de hospitalización por IC como marcador de mal pronóstico 

de la evolución de pacientes con IAMCEST.  

Otro punto destacable de nuestros resultados es el hallazgo del valor de anchura 

de QRS al ingreso en 99,5ms como punto de corte para la predicción de aparición de los 

eventos clínicos mencionados en pacientes con IMCEST anterior, con una sensibilidad 

y especificidad superiores al 70%. 
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9.4 Limitaciones 

Nuestro estudio presenta varias limitaciones.  

1. Se trata de un estudio observacional que incluye únicamente dos centros 

hospitalarios, lo que supone un tamaño de muestra limitado a pesar de que se trata 

en ambos casos de hospitales terciarios con alto volumen de intervencionismo 

percutáneo y en los que se consideraron válidos para el estudio a todos los pacientes 

que cumplían los criterios de inclusión de manera consecutiva, para tratar de reducir 

el sesgo de inclusión.  

2. Un pequeño grupo de nuestra población de estudio tenía antecedentes de 

IAMCEST. En el análisis de regresión logística el antecedente de IAMCEST 

presentó una p<0,10 en el análisis univariado pero no demostró ser predictor 

independiente de ningún endpoint de nuestro trabajo. A pesar de esto, quisimos 

descartar con mayor seguridad que esta circunstancia pudiera haber influido en los 

resultados del estudio por lo que comparamos directamente las mediciones del ECG 

en este subgrupo con las del resto de la muestra no encontrando diferencias 

significativas.  

3. No se pudo ampliar el número de pacientes utilizando aquellos de otros 

centros incluidos en el estudio BACS-BAMI, debido a la falta de digitalización de 

sus ECG realizados en el periodo del estudio. Esto habría probablemente empeorado 

la variabilidad interbservador dado la mayor dificultad de medición sobre papel sin 

contar con la ayuda de los calipers digitales, motivo por el que se decidió no incluir 

dichos centros en el trabajo.  

4. El tamaño muestral de nuestro trabajo es limitado por lo que los 

resultados descritos deben ser tenido en cuenta con precaución y pudiendo ser 

utilizados para generar hipótesis a analizar en futuros trabajos sobre el tema.   
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10 CONCLUSIONES 

En pacientes diagnosticados de IAMCEST anterior 

1. La anchura del QRS en el ECG al ingreso, y la suma de la profundidad 

de las ondas Q patológicas en el ECG de alta, predicen el desarrollo de DSVI 

definida como FEVI £40 % a los 6 meses del evento agudo. 

2.  Existen parámetros electrocardiográficos específicos como la anchura  y 

voltaje del complejo QRS o las características de las ondas Q patológicas, que se 

relacionan con biomarcadores de probado valor pronóstico durante el seguimiento.  

3. La anchura del QRS en el ECG al ingreso es un predictor independiente 

de la aparición de muerte o episodios de hospitalización por IC durante el 

seguimiento 
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12 ANEXO I: Consentimiento informado 

 
CONSENTIMIENTO INFORMADO POR ESCRITO 

Estudio BACS & BAMI 
 

Yo, (nombre y apellidos)   ______________________________________________ 

___________________________________________________________________   

 

- He leído la hoja de información que se me ha entregado 

- He podido hacer preguntas sobre el estudio 

- He recibido suficiente información sobre el estudio y la he comprendido 

- He hablado con: (nombre del investigador) ______________________________ 

________________________________________________________________ 

 

v Comprendo que mi participación es voluntaria 

v Comprendo que puedo retirarme del estudio 

1) Cuando quiera 

2) Sin tener que dar explicaciones 

3) Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 

 

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio 

 

 

En Madrid, a _____ de _________________ de ________ 

 

 

 

 

Fdo: _______________________   Fdo: __________________ 

  El paciente      El investigador 

  

wACS wAMI



ANEXO 

 128 

 
INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 
El tratamiento de las enfermedades del corazón ha mejorado mucho en los últimos años. 

Sin embargo, las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la primera causa de muerte 
en nuestra sociedad. Esto quiere decir que es muy importante poder detectar qué pacientes 
tienen riesgo de desarrollar un infarto antes de que éste se presente. Aunque se están haciendo 
grandes esfuerzos en esta área, la Medicina actual no es capaz de predecir qué personas lo van a 
padecer.  

Para tratar de resolver este problema, investigadores de la Fundación Jiménez Díaz-
Capio, la Fundación Hospital de Alcorcón, el Hospital de Fuenlabrada, el Hospital de Móstoles 
y la Clínica Puerta de Hierro hemos organizado el Estudio titulado: “BACS & BAMI” 
(Biomarkers in Acute Coronary syndrome & Biomarkers in Acute Myocardial Infarction). Va a 
consistir en analizar los niveles de determinadas moléculas en la sangre de pacientes que, como 
usted, han sufrido un episodio de infarto agudo de miocardio o de angina inestable. Además, 
vamos a seguir la evolución de los pacientes posteriormente mediante una última visita. El 
objetivo del estudio es determinar si los que vuelven a tener problemas cardiovasculares 
presentan alguna anomalía en los niveles de las moléculas estudiadas que los diferencie de los 
que permanecen estables. Si esto fuera así, en el futuro podríamos distinguir los pacientes que 
tienen mayor riesgo de sufrir nuevos eventos cardiovasculares para hacerles un seguimiento más 
estrecho y emplear en ellos tratamientos más intensivos para disminuir este riesgo.  

Este estudio está financiado por el Fondo de Investigaciones Sanitarias, la Fundación 
Española del Corazón, y la Comunidad Autónoma de Madrid. La explotación de los resultados 
obtenidos no producirá beneficio económico a los investigadores. 

La participación de los pacientes en este estudio es voluntaria, y tienen el derecho a 
negarse a hacerlo si así lo estiman oportuno, sabiendo que esta negativa no afectará a su derecho 
a recibir el tratamiento más adecuado para su enfermedad. La participación de un paciente 
consistirá en: 1) consentir que se le extraigan unos 30 cc de sangre durante su ingreso; 2) ser 
visto en consulta a los 6 meses del alta, momento en el que se extraerán otros 30 cc de sangre 
para el estudio y 3) ser visto una última vez en revisión; en esta ocasión ya no habrá extracción 
de sangre para el estudio. Por tanto, la participación en este estudio no conlleva riesgo alguno 
para el paciente. 

Debe quedar claro que queda garantizada la confidencialidad de los datos de cada 
paciente. El nombre y apellidos solo figurarán en un cuestionario que será conservado por el 
médico investigador del hospital que le ha atendido. A la compañía que haga el tratamiento 
estadístico de los datos solo se le facilitarán las iniciales del paciente, que será identificado por 
un código numérico. De igual modo, los tubos conteniendo el plasma sanguíneo que se 
almacene se identificarán mediante las iniciales del paciente, un código y la fecha de extracción. 
Estas muestras serán manejadas por enfermeras, técnicos de laboratorio e investigadores, y se 
mantendrán almacenadas a –80ºC en un congelador destinado a este efecto.  
 
  

wACS wAMI
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14 ANEXO III: Publicaciones a las que ha dado lugar esta 

tesis doctoral 
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