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RESUMEN. 
 

Objetivo: Demostrar que los factores de riesgo cardiovascular más frecuentes: 

Diabetes mellitus tipo 2, Hipertensión Arterial Sistémica, Dislipidemia, Tabaquismo, 

Sedentarismo, Sobrepeso y antecedente de Cardiopatía Isquémica, edad mayor a 45 

años en hombres y 55 años en mujeres; asociados al tiempo puerta-balón y tiempo 

total de isquemia, son causantes de disfunción ventricular sistólica y/o diastólica en 

pacientes con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento 

ST y sometidos a intervención coronaria percutánea en el Hospital Español de México. 

 

Material y métodos: Diseño transversal analítico, con el objetivo de determinar y 

comparar la asociación de los factores de riesgo cardiovascular con el tiempo total de 

isquemia y el tiempo puerta balón en el Síndrome Coronario Agudo con Elevación del 

Segmento ST y el desarrollo de insuficiencia cardiaca. La población de estudio fueron 

63 pacientes, con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del 

segmento ST y que fueron sometidos a intervención coronaria percutánea. Se 

excluyeron aquellos con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo sin elevación del 

segmento ST, Angina Inestable y aquellos no sometidos a intervención coronaria 

percutánea. 

 

Resultados: Se incluyó una muestra de 63 pacientes, el 83% de ellos de género 

masculino, se dividieron en 2 grupos en aquellos con insuficiencia cardiaca o sin 

insuficiencia cardiaca, según el Killip-Kimball >2. En el análisis de las variables, los 

antecedentes de cardiopatía isquémica previa y tabaquismo presentaron significancia 

estadística en aquellos del grupo con insuficiencia cardiaca (p 0.035 y 0.050). Los 

niveles de péptido natriurético tipo B fueron mayores en el grupo con insuficiencia 

cardiaca, correspondiendo con los tiempos largos de isquemia y puerta balón (253 

minutos contra 340 minutos y 120 contra 120 minutos respectivamente). La 

presentación de arritmia desde su ingreso hasta el final de la intervención coronaria 

fue mayor en el grupo con insuficiencia cardiaca (12% contra 43%, con p 0.009). En 

el análisis multivariado, se encontraron que de todas las variables, el tabaquismo, un 

TIMI >4 puntos y arritmia se asocian más con la presentación de falla cardiaca aguda 

posterior a un Síndrome Coronario Agudo con Elevación del segmento ST.  

 

 



Conclusiones: Independientemente del tiempo puerta balón, el factor de riesgo 

cardiovascular, tabaquismo, una escala de TIMI mayor a 4 puntos y la presentación 

de arritmia desde su ingreso al servicio de urgencias o durante la coronariografía, en 

pacientes con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento 

ST sometidos a intervención coronaria percutánea, son factores predictores 

independientes de Insuficiencia Cardiaca Killip-Kimball mayor a 2. 

  



ANTECEDENTES. 
 
 

Insuficiencia Cardiaca Aguda en pacientes con Síndrome Coronario Agudo 
tipo Infarto Agudo de Miocardio con elevación del segmento ST. 

 
 
1. Introducción. 
La aterosclerosis es la principal causa de enfermedad cardiovascular en el mundo, es 

una inflamación crónica que compromete en un inicio la íntima de arterias grandes y 

de mediano tamaño. Esta se caracteriza por la acumulación de colesterol y ésteres de 

colesterol en la pared del vaso llevando al interior macrófagos y lípidos extracelulares. 

Esta condición progresa a lo largo de la vida, hasta que finalmente se manifiesta como 

síndrome coronario agudo.1 Los cambios histológicos en el miocardio, incluyendo el 

depósito de colágeno, influyen fuertemente en las propiedades sistólicas y diastólicas 

del ventrículo izquierdo. En pacientes con cardiopatía isquémica, activación inmune y 

hormonal se considera que afectan la progresión de la disfunción ventricular izquierda 

y la falla cardiaca.2 

 

Los síndromes coronarios agudos siguen siendo una gran amenaza para la vida y la 

salud de los seres humanos.3 Es la primera causa de morbilidad y mortalidad mundial. 

Abarca un amplio espectro clínico desde isquemia silente hasta muerte súbita.4 Por 

décadas, los científicos han intentado crear escalas de riesgo ideales para predecir el 

riesgo de una manera simple, rápida y aplicable a la práctica clínica diaria. Las escalas 

de riesgo Grace y TIMI son los modelos de predicción más conocidos y recomendados 

por las guías clínicas.3 

 

Para el diagnóstico anatomopatológico del infarto de miocardio se necesitan pruebas 

que confirmen la muerte de las células miocárdicas a causa de la isquemia. Los 

hallazgos característicos consisten en necrosis por coagulación y necrosis de banda 

de contracción, a menudo con zonas irregulares de miocitólisis en la periferia del 

infarto. Durante la fase aguda del infarto de miocardio, los miocitos mueren en la zona 

infartada, posteriormente, se produce inflamación, limpieza de restos necróticos y 

reparación con formación de cicatriz. 

 

Para el diagnóstico clínico de infarto de miocardio se requiere un síndrome clínico 

indicativo de isquemia miocárdica con alguna combinación de pruebas de necrosis 

miocárdica en los estudios bioquímicos, electrocardiográficos o de imagen. Los 



métodos clínicos empleados para diagnosticar un infarto de miocardio tienen una 

sensibilidad y especificidad  muy variables, dependiendo del momento de realizar la 

evaluación tras el comienzo del infarto.5 

 

Las sociedades profesionales de cardiología han establecido conjuntamente una serie 

de criterios actualizados para el diagnóstico de infarto de miocardio (tabla 1).5 

 

 

Tabla 1. 
 

 
Tomada de Thygesen, K, et. al; Documento de consenso de expertos. Tercera definición                           

universal del infarto de miocardio; Revista Española de Cardiología; 2013; 66(2): 132; e1-e15. 

 

La definición universal revisada de infarto de miocardio lo clasifica en 5 tipos, 

dependiendo de las circunstancias en las que se produce (tabla 2).5 

 

Actualmente se considera que los pacientes que se presentan con datos clínicos de 

angina están experimentando un síndrome coronario agudo. Entidad clínica que 

abarca los diagnósticos de Angina Inestable, Infarto de Miocardio sin elevación del 

segmento ST e Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST. El principal medio 

y a su vez, el más accesible, para diagnosticar un síndrome coronario agudo es el 

electrocardiograma de 12 derivaciones, que permite discriminar entre los pacientes 

con elevación del segmento ST de aquellos sin elevación.6 

 

 



Tabla 2. 
 

 
Tomada de Thygesen, K, et. al; Documento de consenso de expertos. Tercera definición universal del infarto de 

miocardio; Revista Española de Cardiología; 2013; 66(2): 132; e1-e15. 

 

 

El pronóstico en pacientes sobrevivientes a Infarto de Miocardio depende de múltiples 

factores, los cuales ambos se relacionan tanto con el evento agudo como el tamaño 

del infarto, localización y transmuralidad, así como de los factores de riesgo previos al 

infarto como edad, género, diabetes mellitus, hipertensión arterial, dislipidemia o 

antecedente de infarto de miocardio.7 

 

 

2. Síndrome Coronario Agudo tipo Infarto Agudo de Miocardio con elevación del 

Segmento ST. 

 

2.1 Introducción. 

Actualizaciones en el manejo de pacientes con Infarto Agudo de Miocardio con 

elevación del segmento ST deben ser basadas en datos duros, evidencia derivada de 

ensayos clínicos o por opinión de expertos cuando sea necesario.8 El Infarto agudo 

de Miocardio con elevación del segmento ST  es la forma más significativa de la 

cardiopatía isquémica con respecto a su diagnóstico, tratamiento y pronóstico.4 

 

La cardiopatía isquémica es la causante de al menos 1.8 millones de muertes al año, 

o 20% de todas las muertes en Europa.9 Datos del INEGI establecen a las 



enfermedades  del corazón como primera causa de mortalidad en la población 

general, y en mayores de 65 años de edad, la cardiopatía isquémica representa el 

16.5% de todas las causas de mortalidad.10 

 

La incidencia relativa de Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST e Infarto 

de Miocardio sin elevación del segmento ST están aumentando y disminuyendo, 

respectivamente.11,12 En Europa, el registro más importante fue hallado en Suecia, 

donde la incidencia de Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST fue 58 

casos por cada 100,000 pacientes al año en 2015.13 En otros países de Europa, la 

tasa de incidencia  va de 43 a 144 casos por cada 100,000 pacientes al año.14 De 

forma similar, la tasa de incidencia en Estados Unidos ha disminuido de 133 casos 

por cada 100,000 pacientes en 1999 a 50 casos por cada 100,000 pacientes en 2008, 

donde la incidencia de Infarto de Miocardio sin elevación del segmento ST se mantiene 

constante o con elevación ligera.15 Existe un patrón consistente de que el Infarto de 

Miocardio con elevación del segmento ST es relativamente más común en personas 

jóvenes y mayormente en hombres con respecto a mujeres.16 

 

La mortalidad en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

es multifactorial. Destacan la edad avanzada, la escala Killip Kimball, retraso en el 

tratamiento, presencia de redes de tratamiento de Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST en servicios de urgencias, estrategias de tratamiento, antecedente 

de infarto de miocardio, diabetes mellitus, falla renal, número de arterias coronarias 

afectadas y la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo.9 

 

 

2.2. Diagnóstico. 

El Infarto Agudo de Miocardio con elevación del segmento ST resulta de la obstrucción 

súbita de una arteria coronaria causando interrupción abrupta del flujo sanguíneo al 

miocardio, como consecuencia de una ruptura o erosión de una placa aterosclerótica 

con trombosis sobreagregada.8 

 

Sin embargo, un gran reto en el diagnóstico es que una tercera parte de los pacientes 

con Infarto de Miocardio no experimentan dolor torácico, y por lo tanto reciben una 

evaluación y abordaje diferente cuando se presentan en los servicios de urgencias, lo 

que se asocia con retraso en el tratamiento y el registro electrocardiográfico.17 



 

El manejo, incluyendo diagnóstico y tratamiento, de un Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST empieza desde el primer contacto (figura 1). Se 

recomienda estrategia de reperfusión regional para maximizar la eficacia del 

procedimiento.9 

 

El diagnóstico usualmente se basa en síntomas y signos clínicos consistentes de 

isquemia miocárdica tanto clínica como datos electrocardiográficos característicos. 

Datos importantes que pudieran orientarnos pueden ser historia de enfermedad 

coronaria, irradiación del dolor a mandíbula, hombro y brazo izquierdo. Otros son 

sintomatología más inespecífica como disnea, palpitaciones, síncope o signos de 

descarga adrenérgica.19 

 
 
Figura 1. 
 

 
Tomada de: Ibañez B, James S, Agewall, Antunes M, et. al; 2017 ESC Guidelines for the management of acute 

myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation; European Heart Journal; 2017; 1–66. 

 

Al menos 2 de los siguientes 5 criterios se utilizan para confirmar el diagnóstico de 

Infarto de Miocardio: (1) dolor torácico prolongado; (2) elevación de biomarcadores; 

(3) cambios electrocardiográficos de Infarto de Miocardio o nuevo Bloqueo de Rama 

Izquierda de Haz de His; (4) muerte súbita; y (5) evidencia de Infarto de Miocardio en 

autopsia.20 



 

Se recomienda iniciar monitorización electrocardiográfica en menos de 10 minutos en 

pacientes con sospecha de Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST para 

detectar arritmias letales y permitir desfibrilación temprana en caso de ser necesaria. 

Cuando se sospecha un Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST, un 

Electrocardiograma de 12 derivaciones debe adquirirse e interpretarse tan pronto 

como sea posible y así facilitar un diagnóstico temprano.21-25 

 

 

2.2.1 Electrocardiograma. 

En pacientes con sospecha clínica de isquemia miocárdica y elevación del segmento 

ST, la terapia de reperfusión debe iniciarse tan pronto como sea posible.25 Los 

cambios agudos o en curso de las formas de onda ST-T y ondas Q, si están presentes, 

pueden permitir al facultativo cronometrar el episodio, identificar la arteria relacionada 

con el infarto, estimar la cantidad de miocardio en riesgo, el pronóstico y determinar 

la estrategia terapéutica. Un cambio más pronunciado del segmento ST con 

compromiso de muchas derivaciones/territorios se asocia a mayor isquemia 

miocárdica y peor pronóstico. El tamaño de la arteria coronaria y la distribución de 

segmentos arteriales, los vasos colaterales, la localización, el grado y la gravedad de 

la estenosis coronaria y los antecedentes de necrosis miocárdica pueden afectar a las 

manifestaciones electrocardiográficas de isquemia miocárdica.26 

 

En un contexto clínico adecuado, la elevación del segmento ST (medida en el punto 

J) se considera sugestiva de oclusión de arteria coronaria, en los siguientes casos: al 

menos 2 derivaciones contiguas con elevación del segmento ST de >2.5mm en 

hombres menores de 40 años, >2mm en hombres mayores de 40 años, o >1.5mm en 

mujeres en derivaciones V2–V3 y/o >1mm in cualquier otra derivación (en ausencia 

de hipertrofia ventricular izquierda o Bloqueo de Rama Izquierda del Haz de His). En 

pacientes con Infarto de Miocardio inferior, se recomienda tomar derivaciones 

precordiales derechas (V3R y V4R) buscando la elevación del segmento ST, e 

identificar infarto de ventrículo derecho. Igualmente, desnivel del segmento ST en V1–

V3 sugiere isquemia miocárdica, especialmente cuando la onda T terminal es positiva 

(equivalente elevación del segmento ST), y confirmada por elevación concomitante 

>0.5mm en V7–V9 debe considerarse para diagnosticar infarto de miocardio 

posterior.6 



 

 

2.2.2. Tratamiento. 

En hospitales y salas de urgencia participando en el cuidado de pacientes con Infarto 

de Miocardio con elevación del segmento ST, la meta es reducir el retraso entre el 

primer contacto y el diagnóstico de Infarto de Miocardio con elevación del segmento 

ST a menos de 10 minutos. El diagnóstico de Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST se refiere al tiempo en que el electrocardiograma es interpretado como 

elevación del segmento ST o equivalente y es el tiempo cero para guiar el tratamiento 

adecuado. El retraso en el sistema hospitalario es mayormente, y es un predictor de 

desenlaces.27 

 

En países occidentales, pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST deben ser tratados preferentemente con intervención primaria 

percutánea coronaria.28 Las guías de la Asociación Americana del Corazón (AHA en 

inglés), sugieren que dicha intervención debe ser llevada a cabo sobre los primeros 

90 minutos desde la llegada al hospital como recomendación clase 1,29 así como un 

tiempo total de isquemia de alrededor de 120 minutos.30 Muchos estudios han 

demostrado que pacientes tratados con intervención primaria coronaria percutánea 

han mejorado significativamente los desenlaces a corto plazo reflejados por una 

reducción en morbilidad y mortalidad comparado con pacientes tratados con terapia 

fibrinolítica.28 

 

Sin embargo, en algunas circunstancias, la intervención primaria coronaria percutánea 

no es una opción inmediata y la fibrinólisis puede ser iniciada de forma inmediata. El 

retraso relacionado a la disminución de las ventajas de la intervención primaria 

coronaria percutánea sobre la fibrinólisis ha sido ampliamente debatido, reconociendo 

que existe literatura actual para decidir el límite para escoger intervención primaria 

coronaria percutánea sobre fibrinólisis. Para simplicidad, se ha escogido el tiempo 

absoluto desde el diagnóstico de Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

hasta la reperfusión por intervención primaria coronaria percutánea.31-35 

 

SI la terapia de reperfusión es la fibrinólisis, la meta es inyectar el bolo del fibrinolítico 

alrededor de los 10 minutos del diagnóstico de Infarto de Miocardio con elevación del 



segmento ST, basado en el tiempo medio de aleatorización en el ensayo clínico 

STREAM (figura 2).35 

 

Pacientes con presentación clínica compatible con Infarto Agudo de Miocardio  y un 

electrocardiograma sin alteraciones del segmento ST, como Bloqueo de Rama 

Izquierda del Haz de His o marcapasos ventricular, deben ser sometidos a 

intervención primaria coronaria percutánea.36 

 

Existe un acuerdo general que la intervención primaria coronaria percutánea debe ser 

realizada después de 12 horas, solo en aquellos pacientes con síntomas y la presencia 

de: 

 

1) Electrocardiograma con evidencia de isquemia continua. 

2) Angina recurrente o continua asociada a cambios electrocardiográficos. 

3) Angina recurrente o continua asociada a signos o síntomas de falla cardiaca, 

choque cardiogénico o arritmias.37,38 

 

 

Figura 2. 

 
Tomada de: Ibañez B, James S, Agewall, Antunes M, et. al; 2017 ESC Guidelines for the management of acute 

myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation; European Heart Journal; 2017; 1–66. 

 
 



Sin embargo, no hay consenso si la intervención primaria coronaria percutánea es 

también benéfica en pacientes con inicio de sintomatología mayor de 12 horas en 

ausencia de cambios electrocardiográficos o isquemia recurrente.37-38 

 

Se recomienda siempre tratar la arteria relacionada con el infarto agudo. Sin embargo, 

la revascularización inmediata (preventiva) de una estenosis coronaria significativa 

adicional es conflictiva. Se ha reportado que pacientes con enfermedad coronaria 

extensa en un vaso no culpable tiene menores tasas de recuperación del segmento 

ST y pronóstico adverso posterior a la intervención primaria coronaria percutánea.39 

 

La terapia fibrinolítica es otra estrategia importante de reperfusión donde la 

intervención primaria coronaria percutánea no puede ser llevada a cabo por tiempo, y 

previene 30 muertes tempranas por cada 1000 pacientes tratados después de 6 horas 

de inicio de síntomas.40 El beneficio absoluto más grande se ve en pacientes de alto 

riesgo, incluyendo mayores de 65 años y cuando el tratamiento se ofrece en menos 

de 2 horas del inicio de los síntomas.41,42 

 

En un meta-análisis de 6 estudios aleatorizados (n = 6434), se demostró que la 

administración de fibrinólisis pre-hospitalaria reduce la mortalidad temprana en un 

17% comparada con la intrahospitalaria,43 particularmente cuando se realiza en las 

primeras 2 horas del inicio de los síntomas.41 

 

El tamaño final del infarto y la obstrucción microvascular son los mayores predictores 

independientes de mortalidad a largo plazo y falla cardiaca en aquellos con 

IMCEST.44,45 La obstrucción microvascular se define como una perfusión miocárdica 

inadecuada, posterior a una apertura mecánica satisfactoria de la arteria culpable, y 

es causada por múltiples factores, y se diagnostica inmediatamente posterior a 

intervención primaria coronaria percutánea cuando angiográficamente se observa 

flujo TIMI <3, o en un flujo TIMI <3 cuando el grado de blush miocárdico es 0 o 1 

(medida angiográfica de perfusión miocárdica, tabla 3), o cuando la recuperación del 

segmento ST entre 60 y 90 minutos posteriores al procedimiento es <70%.46 

Resolución incompleta del segmento ST poco después de la intervención primaria 

coronaria percutánea exitosa refleja lesión transmural eléctrica sostenida y se ha 

correlacionado con reperfusión miocárdica alterada a nivel microcirculatorio.47 En la 

tabla 4 podemos observar la clasificación TIMI de flujo coronario en la arteria culpable. 



 

 

Tabla 3. 

Grado de Blush 
Miocárdico 

Hallazgo Angiográfico 

0 Ausencia de rubor miocárdico o densidad de contraste. 

1 Mínimo rubor miocárdico o densidad de contraste. 

2 
Rubor miocárdico o densidad de contraste moderado; pero 
menos que el obtenido en la arteria ipsilateral no relacionada 
con el infarto de miocardio. 

3 
Rubor miocárdico o densidad de contraste normal, 
comparable con aquél obtenido de la arteria contralateral o 
ipsilateral de la arteria no relacionada al infarto de miocardio. 

Tomada de https://www.icrjournal.com/articles/interventional-strategies-thrombus-management-st-elevation-
myocardial-infarction 

 

 

Unikas et. al, realizó un estudio cuyo objetivo era evaluar y comparar varios 

parámetros entre resolución completa y parcial del segmento ST, e identificar 

asociaciones de dichos parámetros en pacientes con Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST posterior a intervención primaria coronaria percutánea. Se 

aleatorizaron 203 pacientes en 2 grupos (resolución segmento ST <70% y >70%); 

factores de riesgo cardiovascular, Killip Kimball, tiempo puerta balón, tiempo desde 

inicio de síntomas fueron comparados en ambos grupos y se tomó electrocardiograma 

previo a intervención primaria coronaria percutánea y de 5 a 15 minutos posterior a la 

misma. Y concluyó que pacientes con resolución completa eran más jóvenes, con 

menor clase Killip Kimball, menor tiempo puerta balón y menor duración de angina; 

mientras que un TIMI <2, infarto anterior y tiempo inicio de síntomas-balón fueron 

inversamente asociados con resolución del segmento ST y la mayor parte de los 

pacientes con resolución incompleta sufrieron daño microvascular por isquemia 

prolongada.48 

 

Además, hay quien argumenta que la disfunción microvascular está ya presente, y 

que, por si misma, puede influenciar en el estiramiento de la pared ventricular 

izquierda en un escenario de infarto de miocardio, ocasionando alteración de la 

función ventricular y un aumento en el volumen y la presión telediastólica, como 

concluyeron Verouden et al. trató de investigar la asociación entre 5 biomarcadores 

séricos (pro-BNP, Troponina T, CK-MB, PCR-hs, y Depuración de Creatinina) y la 



resolución del segmento ST al final de la intervención primaria coronaria percutánea. 

El 73% de los pacientes con nivel de NT-proBNP >608ng/L presentaron resolución 

incompleta del segmento ST, el cual junto con la depuración de creatinina fueron 

significativamente asociados con alta tasa de resolución incompleta, aunque solo el 

primero fue el mayor predictor.47 

 

 

Tabla 4. 

 
Tomada de http://physiotherapysenica.blogspot.com/2015/07/rehabilitacion-cardiaca-en-el-sindrome.html 

 

 

Posterior a la terapia fibrinolítica, se recomienda transferir al paciente a un centro para 

intervención primaria percutánea (Figura 2). En casos de fibrinólisis fallida, o si existe 

evidencia de reoclusión o reinfarto con recurrencia de la elevación del segmento ST, 

también está indicado realizar angiografía coronaria inmediata con intervención 

primaria coronaria percutánea.49 

 

 

2.2.3. Manejo Postintervención Primaria Coronaria Percutánea. 

Posterior a la reperfusión, se recomienda ingresar a pacientes con Infarto de Miocardio 

con elevación del segmento ST en una unidad coronaria o equivalente para continuar 

monitorización y cuidados especializados. El equipo de salud debe estar familiarizado 

a fondo para el manejo de Síndromes Coronarios Agudos, arritmias, falla cardiaca y 

soporte circulatorio mecánico, monitorización hemodinámica y respiratoria, y 

ventilación mecánica.50 

 

Monitorización electrocardiográfica de arritmias y cambios en el segmento ST se 

recomienda al menos las primeras 24 horas posteriores al inicio de los síntomas en 

todo paciente con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST. Mayor 

monitoreo debe considerarse en pacientes con riesgo intermedio y alto para arritmias 

https://www.google.com.mx/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&ved=2ahUKEwjYuODR38_bAhVJG6wKHTmnCBUQjRx6BAgBEAU&url=http://physiotherapysenica.blogspot.com/2015/07/rehabilitacion-cardiaca-en-el-sindrome.html&psig=AOvVaw1cnqOBR00VzQwUKO3GxhNi&ust=1528948625291243


(aquellos con más de uno de los siguientes criterios: inestabilidad hemodinámica, 

arritmias sostenidas, Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo <40%, reperfusión 

fallida, lesiones coronarias críticas adicionales y complicaciones relacionadas a 

intervención primaria coronaria percutánea).51,52 

 

 

2.2.4. Evaluación de Riesgos. 

La habilidad para diferenciar pacientes de alto riesgo para eventos adversos de 

aquellos de bajo riesgo puede ser útil para optimizar la asignación de terapias 

complementarias y estrategias postintervención primaria coronaria percutánea, y así 

mejorar los desenlaces.53 

 

Todos los pacientes con IMCEST deben tener una evaluación temprana del riesgo a 

corto plazo, incluyendo una evaluación de la extensión de daño miocárdico, una 

adecuada reperfusión, y la presencia de marcadores clínicos de alto riesgo de eventos 

futuros incluyendo edad, taquicardia, hipotensión, Killip Kimball >I, infarto de miocardio 

anterior, previo infarto de miocardio, creatinina elevada, historia de falla cardiaca o 

enfermedad arterial periférica. Múltiples escalas de riesgo se han desarrollado, 

basados en parámetros fácilmente identificables en la fase aguda antes de la 

reperfusión.54,55 

 

El “Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) score de riesgo se recomienda 

para la evaluación y ajuste del riesgo.55,56 Todos los pacientes también deben tener 

una evaluación de riesgo a largo plazo antes del egreso hospitalario, incluyendo 

Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo, severidad de la enfermedad coronaria 

y revascularización completa, isquemia residual, y niveles de marcadores metabólicos 

de riesgo (colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos, y glucosa), así como función renal. 

Así como los niveles de LDL tienden a disminuir durante los primeros días postinfarto 

de miocardio, deben ser medidos tan temprano como sea posible. 

 

Pacientes sin una reperfusión exitosa, están en mayor riesgo de complicaciones y 

muerte. Estos pacientes deben tener un abordaje para detectar presencia de isquemia 

residual y, si es apropiado, viabilidad miocárdica.9 

 



La disfunción ventricular izquierda es un factor pronóstico clave. Por eso, se 

recomienda que la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo se obtenga antes 

del egreso hospitalario en todos los pacientes con Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST. La realización de un Ecocardiograma de rutina posterior a una 

intervención primaria coronaria percutánea se recomienda para evaluar la función 

ventricular izquierda en reposo, así como la función valvular y del ventrículo derecho, 

para excluir complicaciones mecánicas tempranas postinfarto de miocardio y 

presencia de trombos intracavitarios. Esta evaluación puede ser usualmente llevada 

a cabo con ecocardiograma, pero en casos limitados en los que es subóptimo o no 

concluyente, la Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) puede ser una buena 

alternativa. Pacientes con enfermedad multivaso en las que sólo la arteria culpable del 

Infarto de Miocardio fue tratada, o pacientes con Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST de presentación tardía, pueden beneficiarse de evaluación adicional 

para isquemia residual y viabilidad.57-59 

 

El tiempo a definir para una mejor técnica de imagen (ecocardiograma, SPECT, RMC, 

o PET) para detectar isquemia residual y viabilidad miocárdica está aún por 

determinarse, pero también depende de la experiencia y la disponibilidad en cada 

centro. Los más validados y ampliamente disponibles son el ecocardiograma de estrés 

y el SPECT (ambos usados en combinación con ejercicio o estrés farmacológico), 

pero la RMC y el PET están igualmente indicados.60 

 

 

3. Falla Cardiaca. 

 

3.1. Epidemiología. 

La falla cardiaca es una complicación común del infarto de miocardio, la cual puede 

desarrollarse de forma temprana o tardía y persistir, resolver o recurrir. Una proporción 

creciente de pacientes con infarto de miocardio son mayores de 65 años, los cuales 

tienen mayor riesgo, y peor pronóstico.20 La falla cardiaca postinfarto de miocardio se 

estima una incidencia del 10 al 40%. El desarrollo de la falla cardiaca está influenciada 

por la extensión de la lesión miocárdica y por el proceso de recuperación y 

remodelación ventricular izquierda.61 

 



Algunos estudios epidemiológicos sugieren que la incidencia de se ha incrementado 

en los últimos 40 años, junto a una tendencia de menor mortalidad general.61 Se 

calcula en Estados Unidos que es responsable de 1 de cada 9 muertes, con una 

supervivencia a 5 años del 50%. EL Infarto de Miocardio con elevación del segmento 

ST es la causa más común de falla cardiaca, cuenta del 50% al 70% de los casos.62 

 

La fracción de expulsión del ventrículo izquierdo <50% tiene mayores tasas de muerte 

u hospitalización por falla cardiaca comparado con aquellos con fracción de expulsión 

del ventrículo izquierdo >50% (21.4% vs. 0%). Después de ajustar el tamaño del 

infarto, una clase funcional NYHA II o más, a 30 días se mantiene asociada con 

aumento del riesgo de muerte u hospitalización por falla cardiaca a 1 año.61 

 

 

3.2. Factores de Riesgo. 

El pronóstico en sobrevivientes de pacientes postinfarto depende de múltiples 

factores, los cuales se relacionan con el evento agudo (tamaño del infarto, 

localización, transmuralidad, etc), así como las comorbilidades previas al infarto de 

miocardio (edad, género, Diabetes Mellitus, Hipertensión Arterial Sistémica, 

Dislipidemia e historia de infarto. El método más simple y utilizado para evaluar la 

severidad de la falla cardiaca posterior a un Infarto de Miocardio es la clasificación 

Killip Kimball, además de la clase funcional de la NYHA.70 

 

Verma et al. Incluyó 157 pacientes con cuadro de infarto de miocardio cometido a 

tratamiento de reperfusión, les realizó ecocardiograma tomando diferentes 

parámetros, donde se concluyó que el Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST de cara anterior, Diabetes Mellitus y tabaquismo están 

significativamente asociados a un alto riesgo de alteración de la función sistólica 

ventricular izquierda. El antecedente de Diabetes Mellitus ha sido consistentemente 

asociada a mayor morbimortalidad, intrahospitalaria y al egreso y contribuye a la 

alteración vasodilatadora del endotelio, a disfunción del músculo liso vascular así 

como progresión rápida de la aterosclerosis y un estado protrombótico.7 Los niveles 

altos de glucosa se han asociado con flujo TIMI 0 o 1 previo a intervención coronaria 

percutánea.64 Mientras que el tabaquismo, de larga evolución, puede favorecer a la 

oxidación de LDL y alterar la vasodilatación coronaria dependiente del endotelio.7 

 



Se puede decir que la presencia de factores de riesgo cardiovascular tiene un impacto 

significativo en la probabilidad de disfunción ventricular izquierda posterior a primer 

Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST. Aunque en un estudio realizado 

por Mahmoud Muhammad et al., junto a ensayos clínicos previos de Mateus et al., 

Alam et al., y Choy et al., se demostró que los factores de riesgo más prevalentes en 

pacientes que se asocian al desarrollo de disfunción ventricular, ninguno mostró 

habilidad estadísticamente significativa para predecir el desarrollo de la misma.63 

 

Goel et al., en un metaanálisis que realizó encontró que a edad, la clase Killip Kimball 

>1 al momento de la presentación, frecuencia cardiaca al momento de la presentación, 

fenómeno de no-reflow durante el procedimiento, y el tamaño del infarto a 30 días 

fueron asociados independientemente con clase funcional NYHA II o mayor.62 

 

Como comentamos al inicio, los pacientes mayores de 65 años de edad, eran los más 

predispuestos a desarrollar falla cardiaca posterior a infarto de miocardio, los factores 

asociados para ello son el antecedente de infarto de miocardio, enfermedad coronaria 

multivaso, reserva contráctil ventricular izquierda disminuida, alteración de la función 

diastólica, y aumento de la prevalencia de Hipertensión Arterial Sistémica, hipertrofia 

ventricular izquierda, Diabetes Mellitus, enfermedad valvular y enfermedad renal. 

Mujeres con infarto agudo de miocardio suelen ser mayores de 65 años y quienes más 

desarrollen falla cardiaca.65 

 

Bhave et al., analizó la base de datos de ACTIVATE-SF, un registro de pacientes con 

Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST en 2 centros hospitalarios en 

Estados Unidos, 211 pacientes en el cohorte y se encontró que el antecedente de 

enfermedad coronaria, la altura de la elevación del segmento ST, elevación del 

segmento ST inferior, creatinina basal >1mg/dl y la necesidad de utilizar ventilación 

mecánica fueron asociados significativamente con función ventricular izquierda 

disminuida.  

 

En cuando a la función renal, una creatinina entre 1-1.5mg/dl se asoció con un riesgo 

2.4 veces mayor de tener disfunción ventricular izquierda, con respecto a aquellos con 

creatinina <1mg/dl. Pacientes con niveles >1.5mg/dl con un riesgo 6.4 veces mayor 

que aquellos con niveles >1mg/dl. Mientras que el antecedente familiar de enfermedad 

coronaria, se asoció con un riesgo 3.1 veces mayor de tener disfunción ventricular 



izquierda postinfarto con elevación del segmento ST. Mientras que elevación del 

segmento ST en cara inferior, se asoció con una reducción del 88% de tener disfunción 

ventricular.66 

 

 

3.3. Fisiopatología. 

El Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST es asociado a disfunción 

ventricular debido al daño miocárdico progresivo inducido por isquemia.3 Los 

mecanismos que ligan el infarto agudo de miocardio al desarrollo de falla cardiaca 

aguda pueden ser teóricamente previstos como secuela directa del infarto, incluyendo 

la pérdida de miocitos funcionantes, desarrollo de fibrosis miocárdica, y la 

subsecuente remodelación adversa del ventrículo izquierdo. La disfunción miocárdica 

crónica que resulta de hipoperfusión o hibernación, puede aumentar el riesgo de falla 

cardiaca con el paso del tiempo, particularmente si se superpone en un ventrículo con 

miocardio dañado de forma irreversible.67 

 

La remodelación miocárdica postinfarto empieza alrededor de las 72 horas posterior 

al inicio de la lesión isquémica inicial, con infiltración inflamatoria y expansión de la 

zona del infarto; el remodelado tardío (después de 72 horas) involucra todo el 

ventrículo y se asocia con un aumento, con el tiempo, del volumen ventricular, 

distorsión de la arquitectura ventricular, e hipertrofia concéntrica y eccéntrica.62 La 

recuperación funcional de miocardio aturdido o hibernante ha sido propuesta con el 

factor principal más importante para la mejoría de la función ventricular izquierda 

posterior al infarto agudo de miocardio.68 

 

Los mecanismos subyacentes de disfunción diastólica de ventrículo izquierdo 

postinfarto son complejos y se mantienen entendidos parcialmente. La relajación 

activa alterada del miocardio además del aumento de la rigidez de la cámara 

ventricular izquierda secundario a isquemia miocárdica y/o otros factores 

fisiopatológicos después del infarto agudo de miocardio se piensan como 

responsables de la disfunción diastólica.69 Hipertensión arterial pulmonar con 

congestión pulmonar y bajo gasto cardiaco puede complicar l infarto agudo de 

miocardio. La congestión pulmonar ocurre cuando la presión pulmonar en cuña es 

mayor a 18 mmHg. La hipoperfusión periférica ocurre cuando el índice cardiaco es 

menor a 2.2 L/min/m2.65 



 

 

3.4. Diagnóstico y Abordaje. 

La falla cardiaca se mantiene como diagnóstico clínico y se basa en la presencia de 

síntomas (clase funcional de NYHA) y anormalidades estructurales concomitantes. 

Los pacientes con signos de falla cardiaca al momento del ingreso son usualmente en 

mayores de 65 años de edad, con isquemia recurrente y diabetes mellitus. La función 

ventricular está muy relacionada a las comorbilidades que reducen la tolerancia a la 

isquemia. El método más simple y utilizado de evaluar la severidad de la falla cardiaca 

posterior a un infarto de miocardio es la clasificación Killip Kimball: 

 Clase 1: pacientes sin evidencia de falla cardiaca. 

 Clase 2: pacientes con estertores al menos 50% de campos pulmonares, tercer 

ruido (S3), y tensión arterial sistólica >90mmHg. 

 Clase 3: pacientes con edema agudo pulmonar y tensión arterial sistólica >90 

mmHg. 

 Clase 4: pacientes con choque cardiogénico, con estertores y tensión arterial 

sistólica <90mmHg. 

 

Estudios recientes, han demostrado que dicha clasificación es un fuerte predictor de 

mortalidad a largo plazo posterior a un infarto de miocardio. 

 

Otro método para evaluar la severidad de la falla cardiaca es la clase funcional de la 

Asociación del Corazón de Nueva York (NYHA). Pacientes en clase I no tienen 

limitación a la actividad física. Pacientes en clase II presenta ligera limitación a la 

actividad física. Pacientes en clase III refieren marcada limitación a la actividad física. 

Finalmente pacientes en clase IV son incapaces de llevar a cabo cualquier actividad 

física sin incomodidad.70 

 

Louisa Antoni et al. realizó un estudio en 1,484 pacientes con Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST analizando parámetros clínicos, angiográficos, y 

ecocardiográficos, y que no estuvieran con diagnóstico de Choque Cardiogénico al 

ingreso. Realizaron seguimiento al mes, 3, 6 y 12 meses después del tratamiento, con 

un seguimiento toal de 30 meses a 1,389 pacientes. El desenlace primario era 

mortalidad cardiovascular y falla cardiaca. La edad (>70 años), la clasificación Killip 



Kimball (>2), afección de descendente anterior, enfermedad trivascular, tiempo desde 

inicio de síntomas hasta balón, nivel pico de troponina T (>3.5mcg/L), nivel de glucosa 

sérico, depuración renal, Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo (<40%), 

frecuencia cardiaca (>70 latidos/minuto), y presión arterial sistólica. Durante el periodo 

de seguimiento, 87 pacientes alcanzaron el desenlace primario, de los cuales 52 (4%) 

murieron por mortalidad cardiovascular y 46 (3%) fueron hospitalizados por falla 

cardiaca de recién diagnóstico o deterioro de la misma. Se dividieron en 3 grupos 

(riesgo bajo, intermedio y alto según puntajes), con una tasa de eventos de 1%, 6%, 

and 24%, respectivamente, a 30 días, 1 y 4 años. Concluyendo con la primera vez que 

8 parámetros disponibles durante la hospitalización pueden estratificar a los pacientes 

a largo plazo.28 

 

 

3.5. Biomarcadores. 

En cuanto a los biomarcadores de daño miocárdico, como troponina I (TnI), creatinin-

cinasa fracción MB (CK-MB), Proteína C Reactiva de alta sensibilidad (PCR-hs), y 

creatinina sérica han sido también asociados al pronóstico de pacientes posterior a un 

Síndrome Coronario Agudo.48 

 

La troponina es una proteína globular del músculo que se une a la tropomiosina y con 

gran afinidad a los iones de calcio, y por tanto es una proteína reguladora de la 

contracción muscular. La troponina I es un componente de 23.5 kDa del complejo de 

troponina que inhibe la interacción de los puentes de miosina con el complejo actina-

tropomiosina, regulando la contracción del músculo estriado. Durante el desarrollo 

humano, la troponina T (TnT) y la troponina I (TnI) se expresan en el miocardio.  

 

La Troponina I es 100% específica del tejido miocárdico y ha demostrado ser un muy 

sensible y específico marcador de infarto agudo de miocardio. La literatura sugiere 

que la Troponina I puede relacionarse al tamaño de daño miocárdico y su liberación 

correlaciona inversamente con la fracción de expulsión de ventrículo izquierdo y el 

tamaño del infarto. El diagnóstico de infarto de miocardio se basa primordialmente en 

la elevación de la troponina por encima del percentil 99 y demostrando un aumento o 

disminución en el tiempo.9 La elevación de ciertos biomarcadores específicos 

cardiacos (Troponina T e I) tienen excelente correlación con el tamaño del infarto y la 



FEVI, la cual la recuperación de la misma tienen un menor pico de Troponina I, pero 

los resultados no fueron estadísticamente significativos, según Codolosa et al.68 

 

Ahmad et al. considera la troponina como buen indicador de Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo baja en paciente posterior a Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST, aunque con poca atención en la literatura. Realizó un estudio de 40 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST buscando la 

relación de niveles de Troponina I y la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 

medida por ecocardiografía, después del primer infarto agudo de miocardio. El valor 

promedio de Troponina I aumentaba mientras la fracción de expulsión disminuía, y los 

valores mayores fueron en pacientes con Fracción de Expulsión de Ventrículo 

Izquierdo <30%. Y concluyó que la concentración sérica de Troponina I tiene una 

fuerte correlación negativa con la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo 

posterior al primer infarto agudo de miocardio, y por lo tanto puede ser utilizada para 

evaluar la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo en pacientes con primer 

infarto de miocardio. Y Además que un nivel de corte de <8ng/ml fue asociada con 

Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo normal.9 

 

Un estudio en 2001 demostró que 90 días posterior a un infarto agudo de miocardio 

tratado con terapia de reperfusión, 22% presentar una recuperación completa de la 

función sistólica ventricular y 36% tuvieron recuperación parcial. La mayoría de la 

mejoría funcional ocurrió en los primeros 14 días. El único predictor significativo de la 

recuperación de la función sistólica ventricular izquierda fue niveles menores de pico 

de CK-MB.68 

 

Existen otros marcadores bioquímicos pueden ser herramientas útiles para evaluar 

pacientes posterior a un infarto de miocardio. Sin embargo, niveles elevados de 

péptido natriurético cerebral (BNP) son usualmente asociados con función ventricular 

anormal.70 Existen 3 tipos de péptidos natriuréticos: péptido natriurético auricular, el 

cual se eleva en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

debido a la sobrecarga telediastólica en la pared ventricular izquierda y el daño 

miocárdico y ayuda a predictor del pronóstico e identificador de pacientes de alto 

riesgo;4 péptido natriurético tipo B (BNP), y péptido natriurético tipo C. El péptido 

natriurético tipo B es una neurohormona de 32 amino ácidos sintetizada por el 

miocardio ventricular y liberada en respuesta al aumento del estrés de la pared 



ventricular en forma de pre-pro-BNP, la cual es dividida primero en pro-BNP y luego a 

activar el péptido natriurético cerebral y un fragmento inactivo de NT-proBNP.7,8 Los 

niveles séricos están aumentados en disfunción ventricular izquierda, fibrilación 

auricular, isquemia miocárdica aguda (Síndromes Coronarios Agudos, Infarto Agudo 

de Miocardio), embolismo pulmonar, edad avanzada, disfunción renal, etc. Y también 

se han visto relacionados al tiempo de inicio de los síntomas, tamaño del infarto, y el 

grado de reperfusión micro y macrovascular.71 

 

En las primeras horas del infarto agudo de miocardio, el péptido natriurético tipo B es 

liberado como resultado de isquemia y necrosis de células miocárdicas.8 Estudios 

previos han demostrado que el valor pronóstico más significativo es el medido en la 

fase subaguda en cuanto a la mortalidad de pacientes con Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST.7 

 

Un péptido natriurético tipo B, mayormente en el grupo con Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo <40%, se ha identificado en la literatura como un importante factor 

asociado con disfunción ventricular izquierda temprana en pacientes con Infarto de 

Miocardio con elevación del segmento ST, como estudiaron Świątkiewicz et al. El 

aumento en la concentración durante la hospitalización, y la Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo, son predictores independientes de disfunción sistólica ventricular 

izquierda en 12 meses posterior al primer Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST tratado con intervención coronaria primaria percutánea. Además de que 

un aumento del péptido natriurético tipo B >7.3 veces durante la hospitalización era 

un predictor independiente de Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo <40% en 

seguimiento a largo plazo, más útil que el medido a la admisión y al egreso. El 

aumento anormal del péptido natriurético tipo B en el quinto a séptimo día posterior al 

Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST refleja la extensión del infarto y 

puede predecir el desarrollo de disfunción sistólica ventricular izquierda.72 

 

Igualmente Manola et al. concluyó que pacientes con Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST y niveles elevados de péptido natriurético tipo B han 

demostrado peor pronóstico, asociado a muerte cardiovascular, insuficiencia cardiaca 

congestiva, infarto de miocardio, y fenómeno de no-reflow.8 

 



Dorobantu et al., con el objetivo de predecir un valor predictivo de niveles séricos de 

péptido natriurético tipo B para predecir desenlaces clínicos o mortalidad 

cardiovascular y evaluar función ventricular izquierda por ecocardiograma en Infarto 

de Miocardio con elevación del segmento ST sometidos a revascularización, analizó 

un cohorte de 88 pacientes, con valores en estudios previos de 80pg/ml. En sus 

resultados encontraron que la medición temprana de los niveles de péptido natriurético 

cerebral puede permitir la predicción temprana de pacientes con Infarto de Miocardio 

con elevación del segmento ST de cara anterior en riesgo de disfunción ventricular 

izquierda posterior a la terapia de revascularización, sin encontrar in valor significativo 

como causante de disfunción ventricular izquierda.7 

 

Se ha relacionado al pro-BNP N-terminal y al péptido natriurético tipo B con datos 

tanto angiográficos como ecocardiográficos. El pro-BNP N-terminal se ha relacionado 

con la resolución del segmento ST.53 

 

Bacaksis et al. correlacionó el nivel del volumen indexado de la aurícula izquierda 

(VIAI) con los niveles de péptido natriurético auricular como fuertes predictores 

independientes de morbilidad y mortalidad en pacientes con Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST. Se estudiaron 110 pacientes, encontrando que el volumen 

indexado de aurícula izquierda y los niveles de NT-pro-ANP eran afectados en grados 

similares, aumentando la incidencia de fibrilación auricular, evento vascular cerebral, 

falla cardiaca congestiva  y aumento de mortalidad en especial en pacientes mayores 

de 65 años. También demostraron que el tamaño de la aurícula izquierda tiene un alto 

valor predictivo comparado con mediciones de función diastólica y de presiones de 

llenado. No encontró asociación entre infarto anterior o inferior, la arteria afectada y el 

método de reperfusión.4 

 

 

3.6. Ecocardiograma. 

La prevalencia de disfunción sistólica ventricular izquierda en pacientes postinfarto de 

miocardio se ha estimado alrededor del 27% al 60%, dependiendo en los criterios 

diagnósticos aplicados (más comúnmente evaluados por ecocardiograma 

transtorácico), el abordaje terapéutico (incluyendo terapia de reperfusión) y el 

momento de la evaluación.1 Los investigadores han demostrado recientemente que la 

FEVI es el predictor más importante de mortalidad a largo plazo posterior a 



intervención coronaria percutánea. Sin embargo, Louisa et al. realizaron el primer 

estudio para identificar el tamaño del infarto evaluado junto con el pico de troponina T 

como uno de los determinantes más fuertes de mortalidad cardiovascular y falla 

cardiaca a corto y largo plazo.28 

 

La disfunción sistólica ventricular izquierda juega un rol clave en la fisiopatología de la 

descompensación posterior a infarto de miocardio o falla cardiaca, y que causa 

remodelamiento cardiaco irreversible.73 La extensión de la mejoría de la función 

sistólica ventricular izquierda posterior a Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST depende del grado y presencia de aturdimiento miocárdico y la 

expansión de un área de miocardio reperfundida adecuadamente, particularmente en 

individuos con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST anterior. El 

aumento de la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo a 5 meses del Infarto de 

Miocardio con elevación del segmento ST se relacionó a la extensión de la necrosis y 

de la perfusión miocárdica alterada, evaluada por resonancia magnética al quinto día 

del egreso. El pronóstico de pacientes con síndromes coronarios agudos depende de 

la ocurrencia y la extensión de necrosis miocárdica.1 

 

El mayor predictor de supervivencia a largo plazo posterior a la recuperación de un 

infarto agudo de miocardio es el estado funcional del ventrículo izquierdo.9 Los 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST de la pared anterior 

se asocia con aumento signficativo del riesgo para función sistólica ventricular 

izquierda disminuida.7 La función ventricular izquierda ha sido usualmente descrita en 

términos de la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo, pero no está claro si es 

el índice más significativo de la función ventricular izquierda en el postinfarto. Si una 

cantidad suficiente de miocardio sufre lesión isquémica, la Fracción de Expulsión de 

Ventrñiculo Izquierdo disminuye, el gasto cardiaco, el volumen sistólico, presión 

arterial y la dp/dt pico son bajas y el volumen telesistólico ventricular izquierdo 

aumentado. El grado en el cual el volumen ventricular telesistólico aumenta el 

predictor más importante de mortalidad posterior a Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST.9 La isquemia con la subsecuente alteración de la contractilidad se 

relaciona con el aumento de las presiones de llenado del ventrículo izquierdo.1 

 

Estimar el riesgo de falla cardiaca posterior a infarto de miocardio, basado en 

predictores ecocardiográficos, es un reto pero no ha habido un adopción amplia en la 



práctica actual, a pesar de los potenciales beneficios que podrían aportar. La 

ecocardiografía también tiene un rol crucial en el trabajo diario de los médicos en la 

evaluación del riesgo y pronóstico posterior a in infarto de miocardio evaluando la 

función sistólica y diastólica. Se ha descrito que pacientes con un síndrome coronario 

agudo, que tienen presión telediastólica de llenado de ventrículo izquierdo aumentada 

(D2VI >18mmHg), puede causar cierre temprano de la válvula aórtica.3 La presión 

telediastólica del ventrículo izquierdo se correlaciona fuertemente con daño 

miocárdico y es utilizado ampliamente para evaluar el pronóstico de pacientes con 

síndrome coronario agudo.1 

 

Los síndromes coronarios agudos causan falla ventricular izquierda anterógrada, que 

pueden influenciar consecutivamente en la microcirculación pulmonar (presión de 

cuña capilar pulmonar aumentada), y posteriormente retrógrada influenciada por el 

aumento de la presión sistólica del ventrículo derecho.3 Las presiones de llenado se 

consideran aumentadas cuando la presión media de la cuña capilar pulmonar es de 

12 mmHg o cuando la presión telediastólica del ventrículo izquierdo es >16 mmHg.75 

 

Estudios previos han establecido la correlación entre hallazgos ecocardiográficos y 

electrocardiográficos posterior a intervención coronaria percutánea y la función 

ventricular izquierda en pacientes con IMCEST 90 días después. Bhave et al. 

revisaron la base de datos de ACTIVATE-SF y encontraron que los pacientes que más 

tenían una FEVI <40% eran aquellos mayores de 65 años de edad, creatinina 

>1.5mg/dl, historia de enfermedad coronaria, elevación del segmento ST >2mm y 

aquellos con necesidad de ventilación mecánica.66 Antonio et al. ha identificado que 

pacientes diabéticos mostraron disminución de los índices longitudinales sistólicos de 

ventrículo izquierdo comparados con controles sanos de la misma edad y género; la 

coexistencia de diabetes mellitus conduce a más deterioro en la función longitudinal 

sistólica de ventrículo izquierdo.74 

 

Hallazgos similares se encontraron en el estudio GUSTO-I, donde la incidencia de 

falla cardiaca y muerte fue estrechamente vinculada al aumento progresivo del 

volumen indexado telesistólico de ventrículo izquierdo >40mL/m2 después de una 

adecuada reperfusión posterior a trombolisis. Los volúmenes ventriculares izquierdos 

pueden proporcionar una herramienta útil para correlacionar el riesgo de deterioro de 

los síntomas de falla cardiaca, que contribuyen a un aumento de la mortalidad.1 



 

Los métodos de detección y monitorización de la disfunción sistólica ventricular 

izquierda en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST puede 

ser simple, objetiva, no invasiva y creíble para implementación común. La 

ecocardiografía transtorácica en 2-D permite la evaluación de la función sistólica 

ventricular izquierda global y segmentaria. La velocidad pico promedio del anillo mitral 

(S’) <7.5cm/s se ha reportado como evidencia de daño subendocárdico debido al 

Infarto Agudo de Miocardio, y un punto de corte para predecir función sistólica 

ventricular izquierda preservada posterior a primer infarto de miocardio.1 

 

La ecocardiografía con Doppler puede ser útil para determinar la presencia y 

severidad de enfermedad valvular, disfunción diastólica ventricular izquierda por 

hipertrofia del ventrículo izquierdo, alteraciones de la movilidad de pared libre de 

ventrículo izquierdo por isquemia miocárdica aguda, y complicaciones de infarto 

agudo de miocardio (ruptura ventricular, ruptura septal, ruptura de músculo papilar, 

disfunción de músculo papilar, aneurisma ventricular izquierdo, trombo intracavitario, 

derrame pericárdico e infarto de ventrículo derecho).65 EL doppler tisular aporta una 

rápida evaluación de la función diastólica del ventrículo izquierdo y agrega un valor a 

las mediciones estándar por doppler.75 El volumen indexado a superficie corporal de 

la aurícula izquierda es el más recomendado para cuantificación del tamaño de la 

aurícula izquierda.4 La reciente incorporación del análisis speckle tracking en 2-D 

aporta una nueva metodología no invasiva para evaluar el funcionamiento cardiaco.73 

 

Muchos parámetros son utilizados para la determinación de la función diastólica del 

ventrículo izquierda, pero la mayoría de ellos son afectados por un número de factores 

técnicos y fisiológicos, incluyendo frecuencia cardiaca, edad, ritmo, precarga poscarga 

y geometría ventricular izquierda.4 Durante la diástole ventricular, la aurícula izquierda 

está directamente expuesta a la presión de ventrículo izquierdo a través de la apertura 

de la válvula mitral. El tamaño de la aurícula izquierda por lo tanto se rige en gran 

medida por los factores que afecten el llenado diastólico ventricular izquierdo. La 

aurícula izquierda es un sensor del volumen, y la pared auricular libera péptidos 

natriuréticos en respuesta a efectos de estiramiento por aumento en presiones de 

llenado de ventrículo izquierdo.1 

 



Aproximadamente mitad de los pacientes con nuevo diagnóstico de falla cardiaca 

tienen FEVI normal o limítrofe. Estos pacientes son diagnosticados con “falla cardiaca 

diastólica o “falla de fracción de expulsión preservada. La medición del volumen 

auricular izquierdo es altamente factible en muchos estudios ecocardiográficos, con 

los más precisos a través del apical de 4 cámaras y 2 cámaras. Esta evaluación es 

importante clínicamente, porque existe una relación significativa entre el 

remodelamiento de la aurícula izquierda y los índices ecocardiográficos de función 

diastólica. Abhayaratna et al. ha demostrado que un volumen indexado de la aurícula 

izquierda ≥34 mL/m2 es un predictor independiente de muerte cardiovascular, falla 

cardiaca, fibrilación auricular y evento vascular isquémico.75 

 

Necla et al. registraron 45 pacientes referidos para cateterismo cardiaco. Los 

dividieron en 2 grupos (presión telediastólica del ventrículo izquierdo >16 mmHg y con 

<16 mmHg). Y concluyeron que el volumen indexado de la aurícula izquierda 

>34ml/m2 y una E/e’ septal >15 eran los mejores predictores de una presión 

telediastólica del ventrículo derecho elevada. Además de que un volumen indexado 

de la aurícula izquierda >34ml/m2 con E/e’ septal >8 pueden determinar disfunción 

diastólica con alta sensibilidad y una razonable especificidad.75 

 

Porque un significativo aturdimiento miocárdico puede estar presente al momento del 

infarto agudo, prediciendo en que pacientes la función ventricular izquierda puede 

recuperarse, mantenerse estable o deteriorarse se mantiene como una pregunta 

clave.71 

 

 

3.7. Intervención Primaria Coronaria Percutánea. 

El desarrollo de centros especializados en enfermedades cardiacas, la farmacología 

en evolución, tecnología con stents de segunda y tercera generación y crecimiento de 

la experiencia ha resultado en una disminución de la mortalidad a corto plazo en 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST tratados con 

intervención primaria coronaria percutánea.76 La intervención primaria coronaria 

percutánea en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

resulta en pequeño tamaño del infarto y función sistólica ventricular izquierda 

preservada.6 Ha demostrado conseguir mejores desenlaces (mayor éxito de 

reperfusión, así como menor tasa de muerte, reinfarto y accidente cerebrovascular) 



comparados con la terapia trombolítica en el tratamiento del Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST, y guías recientes lo han recomendado como estrategia 

de reperfusión preferida cuando puede realizarse por personal con experiencia.77,78 

 

La restauración oportuna de la permeabilidad del vaso culpable, y de este modo 

salvación de miocardio, es el objetivo primario en la intervención primaria coronaria 

en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST;79 también el 

tiempo de isquemia es un importante modificador del riesgo en estos pacientes, ya 

que refleja el intervalo de oclusión de la arteria relacionada con el infarto.80 

 

El flujo sanguíneo epicárdico normal (TIMI grado 3) puede ser restaurado en la lesión 

culpable en aproximadamente un 90% de los casos. Un mayor tiempo de isquemia 

lleva a perfusión miocárdica alterada, dentro de los culpables incluye: macro y 

microembolización distal del trombo, formación local de trombo en la microcirculación 

y aumento del edema y hemorragia tanto intersticial como celular. Un retraso en la 

reperfusión mecánica durante un Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

se asocia a mayor lesión de la microcirculación. Esta relación parecer ser más fuerte 

en relación con la duración de la isquemia que con el tiempo puerta-balón.79 

 

A pesar de que es comúnmente sabido que el tiempo de oro para una intervención 

primaria coronaria percutánea es de menos de 12 horas para pacientes con Infarto de 

Miocardio con elevación del segmento ST sin choque cardiogénico y menor de 18 

horas para pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

complicados con choque cardiogénico, se cree que una intervención coronaria 

percutánea más temprana es importante para minimizar el insulto isquémico y el 

tamaño del infarto. Además, algunos estudios previos han revelado que solo la 

combinación de un tiempo puerta-balón corto (< 90 minutos) y un tiempo total de 

isquemia fue asociado con la mejoría del desenlace clínico.81 Así, las guías actuales 

recomiendan un tiempo puerta-balón ≤90 minutos como meta clínica para pacientes 

con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST tratados con intervención 

primaria coronaria percutánea.82 

 

Wang et al. reportó que un tiempo puerta-balón menor de 60 minutos está asociado 

con mejores tasas de supervivencia en pacientes jóvenes con Infarto de Miocardio 

con elevación del segmento ST sometidos a una intervención primaria coronaria 



percutánea, que con respecto a pacientes mayores de 65 años. Chen Fu-Cheng et al. 

realizó un estudio en 345 pacientes con diagnóstico de Infarto de Miocardio con 

elevación del segmento ST y sometidos a intervención primaria coronaria percutánea 

y los dividió en 2 grupos (tiempo puerta-balón <60 minutos y >60 minutos) encontrando 

que pacientes con tiempo puerta-balón <60 minutos tienen menor incidencia de flujo 

TIMI <3, infarto de miocardio recurrente a 30 días, y mortalidad a 30 días que aquellos 

entre 60 y 90 minutos.17 Kodama et al. realizó un estudio para analizar el impacto en 

el tiempo puerta-balón en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del 

segmento ST que llegan en transporte propio contra quienes llegan en ambulancia. 

Reportaron que mientras el tiempo puerta-balón en el grupo de transporte propio fue 

significativamente mayor que en el grupo de transporte por ambulancia. Revelaron 

que pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST transportados 

por ambulancia tienen mayores tasas de mortalidad intrahospitalaria a pesar de un 

tiempo puerta-aguja y puerta-balón menor que usando transporte propio. Además 

pacientes ≥65 años, mujeres, tensión arterial sistólica <100 mmHg, frecuencia 

cardiaca >100 latidos/minuto, peso <67 kg, clase Killip Kimball >1, tiempo puerta-balón 

>90 minutos, y transporte propio fue asociado con mortalidad intrahospitalaria.82 

 

En pacientes con tiempo total de isquemia (<2 horas), reducciones en los intervalos 

del tiempo puerta-balón pueden llegar a mejorar la reperfusión miocárdica.79 El retraso 

desde el inicio de los síntomas hasta la inserción del primer catéter coronario, impacta 

en el tamaño del infarto y en los desenlaces clínicos a 30 días y 1 año en pacientes 

con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST tratados con intervención 

primaria coronaria percutánea. Un retraso desde el inicio de los síntomas de isquemia 

hasta la reperfusión ha demostrado ser un importante predictor de desenlaces, en 

mayor medida para fibrinólisis que para la intervención primaria coronaria 

percutánea.78 

 

Siendo el infarto agudo de miocardio la mayor causa de muerte cardiovascular en el 

mundo a pesar del avance recientes en terapia de reperfusión, estudios previos han 

reportado que la reperfusión temprana puede preservar mayor viabilidad miocárdica, 

la cual está asociada con buena función ventricular izquierda y mejor pronóstico. Entre 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST, tiempo puerta-

balón más corto en una intervención primaria coronaria percutánea han demostrado 

mejorar la morbimortalidad y ser un parámetro importante para adecuada calidad 



terapéutica. Los resultados de Yu-Chen et al. demostró que la recomendación de la 

nueva guía de la ESC de un tiempo puerta-balón ≤60 minutos está asociado con 

mejores tasas de supervivencia en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación 

del segmento ST sometidos a intervención primaria coronaria percutánea y sobretodo 

en pacientes menores de 65 años.69 Sin embargo, la meta es difícil de conseguir en 

la práctica. De acuerdo al Registro Nacional de Infarto de Miocardio (NRMI) en 2006, 

el porcentaje del tiempo puerta-balón menor de 90 minutos fue solo de 54% en Infarto 

de Miocardio con elevación del segmento ST. Takakuwa et al. empleó una estrategia 

similar para reducir el tiempo puerta-electrocardiograma y el tiempo puerta-balón en 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST y encontraron que 

el tiempo puerta-Electrocardiograma se redujo significativamente; sin embargo, el 

tiempo total puerta-balón total sin otra medida suplementaria no fue reducida. En 

nuestro estudio, el uso de examinaciones rutinarias de electrocardiograma para 

pacientes con dolor torácico solo resultó en una disminución del tiempo puerta-

electrocardiograma de 4 a 2 minutos.83 

 

El tiempo puerta-balón es el tiempo desde la llegada a urgencias hasta el inflado del 

balón. El tiempo de presentación es el tiempo desde el inicio de síntomas hasta la 

llegada al hospital.77 Muchos estudios relativamente pequeños sugieren una 

correlación positiva entre un tiempo inicio de síntomas-balón corto y disminución de la 

mortalidad, mientras el estudio más grande que incluyó a más de 20,000 pacientes 

(NRMI), encontró que la mortalidad intrahospitalaria no aumento al aumentar el retraso 

en el tiempo inicio de síntomas-balón. Shiomi et al. quiso evaluar la relación del tiempo 

de inicio de síntomas-balón y el tiempo puerta balón en relación desenlaces clínicos a 

largo plazo en pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST 

sometidos a una intervención primaria coronaria percutánea. Fue un estudio 

observacional de 3,391 pacientes, donde encontraron que un tiempo de inicio de 

síntomas-balón corto estaba asociado con desenlaces clínicos mejores, mientras que 

en cuanto al tiempo puerta-balón el beneficio fue mayor en pacientes que llegaban a 

urgencias de manera temprana.30 

 

Las tasas de mortalidad reportadas posterior a la intervención primaria coronaria 

percutánea son incongruentes, con estudios aleatorizados sugiriendo tasas de 

mortalidad a 3 años de 3 al 8% y cohortes observacionales reportando tasas de 

mortalidad a 1 año alrededor del 10%. El choque cardiogénico, ventilación mecánica 



preintervención, falla renal, y el acceso femoral fueron asociados con mayor 

mortalidad a largo plazo posterior a la intervención primaria coronaria percutánea en 

pacientes con Infarto de Miocardio con elevación del segmento ST.76 

  



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 

Los factores de riesgo cardiovascular como Diabetes Mellitus, Hipertensión Arterial 

Sistémica, antecedente de Cardiopatía Isquémica, tabaquismo, hipotiroidismo, 

sedentarismo, obesidad, dislipidemia y edad mayor de 45 años en hombres y 55 años 

en mujeres, influyen en el desarrollo de insuficiencia cardiaca en pacientes con 

Síndrome Coronario Agudo con Elevación del Segmento ST independientemente del 

vaso afectado y un adecuado tiempo puerta-balón. 

 

 

1.1. Pregunta de Investigación: 

¿Son los factores de riesgo cardiovascular, el vaso afectado y el tiempo total de 

isquemia los causantes de la falla cardiaca aguda en pacientes con Síndrome 

Coronario Agudo con elevación del segmento ST, independientemente del tiempo 

puerta-balón? 

 

 

1.2. Hipótesis. 

 

 1.2.1. Hipótesis nula. 

Los factores de riesgo cardiovascular, el vaso culpable y el tiempo total de isquemia 

no son la causa del origen de la falla cardiaca aguda en pacientes con diagnóstico de 

Síndrome Coronario Agudo con Elevación ST y tratados con intervención coronaria 

percutánea dentro del tiempo puerta-balón establecido por las guías europeas y 

americanas de cardiología. 

 

La relación puerta-balón con los niveles de Troponina I antes y después de la 

intervención, así como el tiempo total de isquemia, no existe con respecto al desarrollo 

de falla cardiaca aguda en pacientes con factores de riesgo cardiovascular que 

presentaron Síndrome Coronario Agudo con Elevación del Segmento ST y sometidos 

a angioplastia coronaria percutánea. 

 

 1.2.2. Hipótesis alterna. 

Los factores de riesgo cardiovascular, el vaso afectado y el tiempo total de isquemia 

son los causantes del origen de la falla cardiaca aguda en pacientes con diagnóstico 



de Síndrome Coronario Agudo con Elevación ST y tratados con intervención coronaria 

percutánea dentro del tiempo puerta-balón establecido por las guías tanto europea 

como americana de cardiología. 

 

Existe una relación pronóstica significativa entre el tiempo puerta-balón con los niveles 

de Troponina I antes y después de la intervención, así como el tiempo total de 

isquemia, para el desarrollo de falla cardiaca aguda en pacientes con factores de 

riesgo cardiovascular que presentaron Síndrome Coronario Agudo con Elevación del 

Segmento ST y sometidos a angioplastia coronaria percutánea. 

 

 

1.3. Justificación. 

La presente investigación se enfocará en estudiar y analizar si los factores de riesgo 

cardiovascular más comunes, como son la Hipertensión Arterial Sistémica, Diabetes 

Mellitus tipo 2, sedentarismo, obesidad, dislipidemia, antecedente de cardiopatía 

isquémica, hipotiroidismo, edad y género, así como el vaso afectado, y los niveles de 

troponina I pre y post intervención coronaria percutánea en pacientes con diagnóstico 

de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST influyen, a pesar de un 

tiempo puerta balón menor a 90 minutos como recomiendan las guías clínicas 

internaciones más actuales en este tipo de pacientes, en el inicio de datos de 

disfunción ventricular aguda tanto clínica, por niveles de péptido natriurético cerebral 

(BNP) y parámetros ecocardiográficos, que impactan en la estancia intrahospitalaria, 

eventos cardiovasculares mayores y mortalidad por cualquier causa y también 

cardiovascular. 

 

Así el presente trabajo permitiría demostrar, primero, si al presentar un tiempo de 

puerta balón mayor y menor cantidad de factores de riesgo ya comentados los 

pacientes podrían tener mejor pronóstico y menor mortalidad; segundo, si es tan 

frecuente como dice la literatura, los infartos de cara anterior con afectación de la 

arteria descendente coronaria y en pacientes diabéticos, son los que mayormente 

presentan complicaciones relacionadas con disfunción ventricular izquierda. Tercero, 

si el tiempo total de isquemia, a pesar de un tiempo puerta balón menor a 90 minutos, 

modifica la evolución. Y por último, si el tener un tiempo puerta balón menor a 90 

minutos asociado a múltiples factores de riesgo no es un factor protector para el 

desarrollo de falla cardiaca aguda. 



 

La importancia en esta investigación sería buscar una estrategia para mejorar un 

mejor control de todas las comorbilidades de los pacientes, asociado a un tiempo 

puerta balón menor a 90 minutos, para mejorar tanto el pronóstico como la calidad de 

vida de los pacientes a corto y largo plazo. 

  



OBJETIVOS. 
 

1.1. Objetivo General. 

 

Demostrar que los factores de riesgo cardiovascular más frecuentes: Diabetes mellitus 

tipo 2, Hipertensión Arterial Sistémica, Dislipidemia, Tabaquismo, Sedentarismo, 

Sobrepeso y antecedente de Cardiopatía Isquémica, edad mayor a 45 años en 

hombres y 55 años en mujeres; asociados al tiempo puerta-balón y tiempo total de 

isquemia, son causantes de disfunción ventricular sistólica y/o diastólica en pacientes 

con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST y 

sometidos a intervención coronaria percutánea en el Hospital Español de México. 

 

 

1.2. Objetivos Específicos. 

 

 Estimar la prevalencia de pacientes con los factores de riesgo cardiovasculares 

de Diabetes mellitus tipo 2, Hipertensión Arterial Sistémica, Dislipidemia, 

Tabaquismo, Sedentarismo, Obesidad, antecedente de Cardiopatía Isquémica, 

edad mayor a 45 años en hombres y 55 años en mujeres que ingresaron con 

el diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST y 

fueron sometidos a intervención coronaria percutánea en el Hospital Español 

de México. 

 

 Investigar la relación pronóstica entre el tiempo total de isquemia con respecto 

al desarrollo de falla cardiaca aguda en pacientes con factores de riesgo 

cardiovasculares que presentaron Síndrome Coronario Agudo con Elevación 

del Segmento ST y sometidos a angioplastia coronaria percutánea. 

 

 Determinar la prevalencia de la disfunción ventricular sistólica y/o diastólica en 

el grupo de pacientes con los factores de riesgo cardiovasculares mencionados 

en el objetivo general. 

 

 Demostrar la asociación estadísticamente significativa entre los factores de 

riesgo cardiovasculares más importantes descritos previamente con el 

diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del ST y tratados con 



intervención coronaria percutánea con la disfunción ventricular sistólica y/o 

diastólica por medio de los estudios de laboratorio, electrocardiogramas, 

ecocardiografía transtorácica y reportes de coronariografía. 

 

 Conocer si existe relevancia pronóstica en relación a un tiempo puerta-balón 

menor a 90 minutos y los niveles de Troponina I antes y después de la 

intervención coronaria percutánea. 

  



MATERIAL Y MÉTODOS. 
 

1.1. Tipo y diseño general del estudio. 

 

El presente trabajo tiene un diseño de tipo transversal analítico, con el objetivo de 

determinar y comparar la asociación de los factores de riesgo cardiovascular con el 

tiempo puerta balón y el tiempo total de isquemia en el Síndrome Coronario Agudo 

con Elevación del Segmento ST y el desarrollo de insuficiencia cardiaca en la 

población de estudio reclutada en comparación con la población sin dichos factores 

de riesgo. 

 

 

1.2. Universo de estudio, selección y tamaño de muestra, unidad de análisis y 

observación. 

 

La población de estudio son hombres mayores de 45 años y mujeres de 55 años con 

factores de riesgo cardiovascular: Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión Arterial 

Sistémica, Obesidad, Hipotiroidismo, Dislipidemia, Tabaquismo, Sedentarismo y 

antecedente de Cardiopatía Isquémica; con diagnóstico de Síndrome Coronario 

Agudo Con Elevación del Segmento ST y sometidos a intervención coronaria 

percutánea. Para la selección y tamaño de la muestra se realizó en base a los criterios 

de inclusión y exclusión, que se mencionarán a continuación. 

 

Se determinó un tamaño de muestra de 70 pacientes, 40 hombres y 30 mujeres. Con 

respecto al análisis y observación de la muestra se estableció un valor de p=0.05 con 

un 95% de IC con un error α del 5% y valor β de 0.20 para minimizar error tipo II e 

incrementar el poder estadístico de la muestra. 

 

Se tomó como variable dependiente la falla cardiaca con ecocardiografía transtorácica 

y variables independientes: los factores de riesgo cardiovascular, enzimas cardiacas, 

BNP, electrocardiograma, vaso culpable con porcentaje de lesión, género, edad, 

tiempo puerta-balón y tiempo total de isquemia. 

 

Para el análisis estadístico se utilizará la razón de momios con regresión logística para 

determinar las razones de prevalencia en los pacientes con factores de riesgo 



cardiovascular y diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con Elevación del 

Segmento ST y el desarrollo de falla cardiaca aguda sistólica y/o diastólica en relación 

al tiempo puerta-balón y tiempo total de isquemia. 

 

 

1.3. Criterios de inclusión y exclusión. 

 

Criterios de Inclusión: 

 Pacientes con Síndrome Coronario Agudo con Elevación del Segmento ST y 

sometidos a angioplastia coronaria percutánea. 

 

Criterios de Exclusión: 

 Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del Segmento ST tipo Angina 

Inestable e Infarto agudo al Miocardio sin elevación del Segmento ST. 

 Angina Estable. 

 Pericarditis. 

 Pacientes con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con Elevación del 

Segmento ST que no se sometieron a angioplastia coronaria percutánea. 

 

 

1.4 Procedimientos para la recolección de información, instrumentos a utilizar y 

métodos para el control de calidad de los datos. 

 

Para la recolección de la información de forma sistemática, primero se seleccionaron 

los expedientes de los pacientes en base a los criterios de inclusión y exclusión. 

Posteriormente de cada expediente se obtuvieron los siguientes datos: 

 

 Enzimas cardiacas al ingreso y post intervención coronaria percutánea del 

paciente: Troponina I y CKMB. 

 BNP al ingreso y 24 horas posterior a intervención coronaria percutánea. 

 Electrocardiograma: Ingreso y evolución posterior a intervención coronaria 

percutánea. 

 Tiempo total de isquemia. 

 Tiempo puerta-balón. 

 Vaso afectado y porcentaje de lesión. 



 Ecocardiografía: relación E/E´, FEVI y dilatación de aurícula izquierda. 

 

Con base en estos datos, para garantizar la calidad de los mismos se establecieron 

puntos de corte para cada uno. Con respecto a enzimas cardiacas se determinaron 

como puntos de corte los siguientes parámetros: 

 

 Enzimas Cardiacas: Troponina I con elevación de 10 veces o más posterior 

a la intervención coronaria percutánea con respecto a su valor de ingreso; 

CKMB con elevación 5 veces su valor post  intervención coronaria 

percutánea con respecto al ingreso. 

 BNP con valor > 100 ng/ml al ingreso al Hospital Español de México y 

>200ng/ml posterior a la intervención coronaria percutánea. 

 Electrocardiograma con cambios en el segmento ST al ingreso y en el 

periodo posterior a la intervención coronaria percutánea, evaluar la 

resolución parcial (<50%) o total (>50%) del segmento ST. 

 Tiempo puerta-balón < 90 minutos. 

 Vaso afectado con oclusión >70% o >50% en Tronco Coronario Izquierdo. 

 Ecocardiografía: E/E´ >12, Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo 

<40% y Dilatación de Aurícula Izquierda a través del diámetro inferosuperior 

>56mmHg o volumen indexado >34ml/m2. 

 

 

1.5. Procedimientos para garantizar aspectos éticos en las investigaciones con 

sujetos humanos. 

 

En acuerdo con el Comité de Ética del Hospital Español de México, previo a la 

realización de las actividades de recaudación de información en los expedientes y plan 

de trabajo, se autorizó este protocolo basado en la confidencialidad de los pacientes 

y con el objetivo así mismo de evitar conflicto de intereses.  

 

 

1.6 Análisis estadístico. 

Se realizó análisis exploratorio para identificar valores perdidos o incongruentes. Se 

realizó imputación simple con la medida de resumen en caso de valores perdidos 

menores al 20% del total de la muestra. 



 

Se realizó análisis descriptivo con frecuencias absolutas y relativas para variables 

cualitativas. Para variables cuantitativas con distribución normal se utilizó media y 

desviación estándar; para aquellas con distribución no paramétrica se usó mediana y 

rango intercuartílico. 

 

Se realizó comparación entre grupos de variables cualitativas con chi cuadrada, o 

prueba exacta de Fisher en caso de frecuencias esperadas <5. Para la comparación 

de variables cuantitativas se usó T de Student o U de Mann-Whitney de acuerdo a la 

distribución. 

 

Finalmente para el análisis inferencial se realizó regresión logística multivariada donde 

la variable independiente fue la presencia de insuficiencia cardiaca y las covariables 

fueron todas aquellas variables que mostraron al menos una tendencia a la asociación 

estadística en la comparación de grupos (p <0.20); se realizó stepwise backward-

elimination y solo se mantuvieron en el modelo final aquellas mostraron valor de p 

<0.05. 

 

Se consideró estadísticamente significativo un valor de p<0.05 a 2 cosas. Se utilizó el 

programa Stata SE, versión 14.0 para el análisis estadístico. 

  



RESULTADOS. 
 
Entre el día 1 de enero de 2017 y 15 de junio de 2018, se incluyeron 63 pacientes con 

diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST, según los 

criterios diagnósticos de la Guía de la Sociedad Europea de Cardiología para el 

diagnóstico y manejo del paciente con Síndrome Coronario Agudo con elevación del 

segmento ST tipo Infarto de Miocardio y de la Tercera Definición Universal de Infarto, 

y que fueron sometidos a intervención coronaria percutánea. En los cuales se buscó 

encontrar cuáles son los factores predictores más importantes de falla cardiaca aguda 

independientemente del tiempo puerta balón. 

 

Las características generales de los pacientes se describen en la tabla 1, como media 

+ desviación estándar o mediana (cuartil 1 – cuartil 3). Dentro de los datos más 

relevantes, llama la atención que el 83% de los pacientes eran hombres, con 

tabaquismo positivo y el diagnóstico de Hipertensión Arterial Sistémica en el 57%. El 

índice de masa corporal promedio en rangos de sobrepeso (27.1 kg/m2). El 71% de 

los pacientes en clase funcional NYHA I y con escalas diagnósticas al ingreso de Killip 

y KimbalI I en 67% de los pacientes y Grace en rango promedio de riesgo intermedio 

(122 puntos). 

 

 

Tabla 1. Características basales de la población. 

Variable 
Población total 

n=63 

Edad (años) 64 ± 13 

Sexo masculino 83% 

Motivo de alta: 
     Mejoría 
     Alta voluntaria 
     Defunción 

 
52 (82%) 
3 (5%) 
8 (13%) 

Días de estancia hospitalaria 6 (5-7) 

NYHA: 
     I 
     II 

 
45 (71%) 
18 (29%) 

Diabetes Mellitus 18 (29%) 

Hipertensión Arterial 36 (57%) 

Tabaquismo 36 (57%) 

Cardiopatía Isquémica 9 (14%) 

Sedentarismo 51 (81%) 

Índice de Masa Corporal 27.1 ± 4.2 

Dislipidemia 18 (29%) 

Hipotiroidismo 4 (6%) 



Killip y Kimball: 
     I 
     II 
     III 
     IV 

 
42 (67%) 
15 (24%) 
2 (3%) 
4 (6%) 

Escala GRACE 122 (95 - 150) 

Escala TIMI 5 (3 - 6) 

Milímetros de elevación de ST pre-ICP 3.6 ± 2.1 

Milímetros de elevación de ST post-ICP 1.2 ± 1.1 

Cara: 
     Anterior 
     Anteroseptal 
     Anterior extenso 
     Lateral 
     Lateral bajo 
     Lateral alto 
     Inferior 
     Tronco 
     Tronco y septum 

 
3 (5%) 

16 (25%) 
12 (19%) 

0 
3 (5%) 
2 (3%) 

25 (40%) 
1 (2%) 
1 (2%) 

Extensión eléctrica 22 (35%) 

Arritmia 14 (22%) 

Troponina sérica pre-ICP 0.18 (0.04 - 3.81) 

Troponina sérica post-ICP 56 (20.86 - 75.72) 

CK-MB sérica pre-ICP 5.4 (2.8 - 23.5) 

CK-MB sérica post-ICP 201 (119 - 279) 

BNP pre-ICP 73 (27 - 195) 

BNP post-ICP 199 (124 - 285) 

Creatinina sérica pre-ICP 1.02 (0.89 - 1.20) 

Creatinina sérica post-ICP 0.90 (0.82 - 1.15) 

LDL 108 ± 43 

HDL 35 ± 9 

Ácido Acetil Salicílico 63 (100%) 

Clopidogrel 19 (30%) 

Prasugrel 5 (8%) 

Ticagrelor 38 (60%) 

Fracción de Expulsión Ventrículo Izquierdo (%) 44 ± 12 

E/E prima 9 (7 - 13) 

Volumen Indexado de Aurícula Izquierda 41 ± 13 

Diámetro ínfero-superior de Aurícula Izquierda 54 ± 7 

Diámetro diastólico Ventrículo Izquierdo 46 ± 5 

TAPSE 17.3 ± 5 

S prima tricuspídea 10.6 ± 2.4 

Tiempo total de isquemia 259 (201 - 425) 

Tiempo puerta balón 120 (104 - 138) 

Número de vasos: 
     0 
     1 
     2 
     3 

 
1 (2%) 

38 (60%) 
20 (32%) 
4 (6%) 

Vaso: 
     Tronco Coronario Izquierdo 

 
0 



     Descendente Anterior 
     Circunfleja 
     Coronaria derecha 
     No significativa 

32 (51%) 
7 (11%) 

23 (36%) 
1 (2%) 

Porcentaje de lesión (%) 95 ± 9 

TIMI pre-ICP: 
     0 
     1 
     2 
     3 

 
35 (56%) 
11 (17%) 
8 (13%) 
9 (14%) 

TIMI post-ICP: 
     0 
     1 
     2 
     3 

 
1 (2%) 
2 (3%) 
3 (5%) 

57 (90%) 

Dominancia: 
     Derecha 
     Izquierda 

 
54 (86%) 
9 (14%) 

Número de stents: 
     0 
     1 
     2 
     3 

 
4 (6%) 

39 (62%) 
16 (26%) 
4 (6%) 

Acceso: 
     Radial 
     Femoral 

 
30 (48%) 
33 (52%) 

*La información se describe como media ± desviación estándar, o mediana (cuartil 1 – cuartil 
3); n (%). 

 

 

La localización del infarto agudo de miocardio fue más frecuente en cara inferior 

(40%), seguido el de cara anteroseptal (25%). En cuanto a la doble terapia 

antiagregante utilizada previa a la intervención coronaria percutánea fue formada por 

Ácido Acetil Salicílico y Ticagrelor en un 60% de los pacientes. De la intervención 

coronaria percutánea, el tiempo total de isquemia promedio en todos los pacientes fue 

de 259 minutos, mientras que el tiempo puerta-balón fue de alrededor de 120 minutos. 

El vaso culpable más frecuente fue la arteria descendente anterior (51%), 

alcanzándose un flujo TIMI 3 posterior a angioplastia coronaria en el 90% de los 

pacientes. 

 

Se realizó la comparación entre aquellos pacientes con y sin insuficiencia cardiaca, 

dividiéndolos en 2 grupos en base a la escala de Killip y Kimball, con corte a partir de 

II a IV para definirlos como pacientes con insuficiencia cardiaca. De los 63 pacientes 

incluidos en el estudio, 21 de ellos (33%) presentaron insuficiencia cardiaca aguda 



posterior a la intervención coronaria percutánea (tabla 2). De los factores 

cardiovasculares, el antecedente de tabaquismo y cardiopatía isquémica previa se 

encontraron en 16 pacientes (76%) y 6 (29%) respectivamente en el grupo con 

insuficiencia cardiaca, con una P significativa de 0.035 y 0.050 respectivamente. El 

90% de los pacientes con insuficiencia cardiaca eran sedentarios, y el 14% con 

diagnóstico de hipotiroidismo contra un 76% y 2% del grupo sin insuficiencia cardiaca 

respectivamente, ambos sin P de significancia estadística. 

 

 
Tabla 2. Comparación entre pacientes sin y con insuficiencia cardiaca. 

Variable 
Sin insuficiencia 

cardiaca 
n=42 

Con 
insuficiencia 

cardiaca 
n=21 

p 

Edad (años) 63 ± 14 68 ± 12 0.102 

Sexo masculino 35 (83%) 17 (81%) 1.0 

Días de estancia hospitalaria 6 (5-7) 6 (2-7) 0.506 

NYHA II 10 (24%) 8 (38%) 0.253 

Diabetes Mellitus 10 (24%) 8 (38%) 0.253 

Hipertensión Arterial 22 (52%) 14 (67%) 0.418 

Tabaquismo 20 (48%) 16 (76%) 0.035 

Isquémico 3 (7%) 6 (29%) 0.050 

Sedentario 32 (76%) 19 (90%) 0.307 

Índice de Masa Corporal 27.2±3.4 26.9 ± 5.4 0.818 

Dislipidemia 12 (29%) 6 (29%) 1.0 

Hipotiroidismo 1 (2%) 3 (14%) 0.104 

Escala GRACE 111 ± 33 168 ± 54 <0.001 

Escala TIMI 3.8 ± 2.1 7.2 ± 3.1 <0.001 

Mm elevación de ST pre-ICP 3.6 ± 2.4 3.6 ± 1.6 0.951 

Mm elevación de ST post-ICP 1.21 ± 1.1 1.31 ± 1.1 0.748 

Cara: 
     Anterior 
     Inferior 
     Lateral 

 
23 (55%) 
15 (36%) 
4 (10%) 

 
10 (48%) 
10 (48%) 
1 (5%) 

0.653 

Extensión eléctrica 12 (29%) 10 (48%) 0.167 

Arritmia 5 (12%) 9 (43%) 0.009 

Troponina sérica pre-ICP 0.17 (0.07-1.01) 0.21 (0.04-7.82) 0.358 

Troponina sérica post-ICP 56.6 (20.9-84.5) 56 (21.0-73.8) 0.827 

CK-MB sérica pre-ICP 5.3 (2.1-14) 6.3 (4-91.5) 0.287 

CK-MB sérica post-ICP 201 (119-352) 201 (149-211) 0.579 

BNP pre-ICP 48.9 (19.1-95.7) 224 (56-316) 0.001 

BNP post-ICP 194 (103.5-241) 199 (199-367) 0.038 

Creatinina sérica pre-ICP 1.0 ± 0.2 1.6 ± 1.0 0.001 

Creatinina sérica post-ICP 0.9 ± 0.2 1.4 ± 0.7 <0.001 

LDL 117 ± 43 91 ± 40 0.023 

HDL 36 ± 10 32 ± 8 0.098 

Ácido Acetil Salicílico 42 (100%) 21 (100%) 1.0 



Clopidogrel 10 (24%) 9 (43%) 0.151 

Prasugrel 4 (10%) 1 (5%) 0.657 

Ticagrelor 28 (67%) 10 (48%) 0.178 

FEVI (%) 45 ± 12 43 ± 12 0.538 

E/E prima 11 ± 5 10 ± 5 0.650 

Volumen Indexado de AI 38 ± 8 45 ± 19 0.494 

Diámetro ínfero-superior de AI 53 ± 5 55 ± 9 0.134 

Diámetro diastólico de VI 46 ± 6 46 ± 5 0.630 

TAPSE 17.9 ± 4.7 15.3 ± 5.1 0.218 

S prima tricuspídea 10.5 ± 2.6 11.1 ± 1.8 0.583 

Tiempo total de isquemia 253 (200-424) 340 (243-710) 0.143 

Tiempo puerta balón 120 (105-137) 120 (93-155) 0.959 

Número de vasos 1.4 ± 0.7 1.5 ± 0.6 0.408 

Vaso: 
     No significativo 
     Descendente Anterior 
     Circunfleja 
     Coronaria Derecha 

 
1 (2%) 

23 (55%) 
4 (10%) 

14 (33%) 

 
0 

9 (43%) 
3 (14%) 
9 (43%) 

0.790 

Porcentaje de lesión (%) 95 ± 10 94 ± 9 0.641 

TIMI pre-ICP 1.0 ± 1.2 0.5 ± 0.9 0.095 

TIMI post-ICP 2.9 ± 0.4 2.7 ± 0.8 0.193 

Dominancia izquierda 8 (19%) 1 (5%) 0.251 

Número de stents 1.3 ± 0.7 1.4 ± 0.7 0.610 

Acceso radial  22 (52%) 8 (38%) 0.423 

Muerte 0 8 (38%) <0.001 

 

 

En cuanto a las escala de riesgo, aquellos pacientes con TIMI entre 4 y 10 puntos 

(media de 7.2), así como un Grace de 114 a 222 (media 168) se asoció de forma 

significativa con insuficiencia cardiaca aguda, con una P significativa <0.001. 

Electrocardiográficamente, una elevación promedio del segmento ST en ambos 

grupos de 3.6mm, y posterior de 1.21mm en pacientes con insuficiencia cardiaca y 

1.31mm sin insuficiencia cardiaca, extensión eléctrica a ventrículo derecho y/o cara 

posterior de ventrículo izquierdo y cara afectada sin significancia estadística. El 43% 

de pacientes con insuficiencia cardiaca presentaron arritmia contra el 12% del grupo 

sin insuficiencia cardiaca, con una P significativa de 0.009. 

 

De los biomarcadores, los niveles de troponina I y CK-MB previo y posterior a 

intervención coronaria percutánea sin significancia entre ambos grupos de pacientes. 

Mientras que los niveles de péptido natriurético B previo y posterior a intervención 

coronaria percutánea fueron mayores en el grupo con insuficiencia cardiaca, con un 

promedio de 224 pg/ml previo y 199 pg/ml posterior, con ambas P significativas en 

0.001 y 0.038 respectivamente, que se explicarían por los elevados tiempos tanto el 



total de isquemia como el puerta-balón, predominantemente mayor aquél en grupo de 

pacientes con insuficiencia cardiaca. 

 

En los parámetros obtenidos por ecocardiograma no se encontró ningún dato como 

predictor independiente significativo de falla cardiaca, a pesar por ejemplo de 

volúmenes indexados >40ml/m2 de aurícula izquierda en ambos grupos. Durante la 

intervención coronaria percutánea, el tiempo total de isquemia fue mayor en el grupo 

de pacientes con insuficiencia cardiaca (340 vs 253) aunque no significativo (P 0.143). 

La arteria más comúnmente afectada en ambos grupos fue la descendente anterior 

(55% en pacientes sin insuficiencia cardiaca y 43% en aquellos con insuficiencia 

cardiaca). Siendo la vía más común de acceso por arteria radial en 22 pacientes sin 

insuficiencia cardiaca (52%) contra 38% en pacientes con insuficiencia cardiaca (p 

0.423). Hubo 8 defunciones en el grupo de insuficiencia cardiaca (38%). 

 

Se llevó a cabo un análisis multivariado, donde se encontraron 3 variables que 

mayormente se asociaron con falla cardiaca, las cuales fueron tabaquismo, arritmia, 

y escala TIMI, las cuales se describen en la tabla 3. 

 

 

Tabla 3. Análisis multivariado en la predicción de insuficiencia cardiaca. 

Variable OR ajustado IC 95% p 

Tabaquismo 4.95 1.07 – 22.8 0.040 

Arritmia 7.21 1.16 – 44.6 0.033 

TIMI score 1.71 1.26 – 2.31 0.001 

 

 

Se realizó un análisis multivariado buscando una relación entre el tiempo total de 

isquemia y el tiempo puerta-balón, contra datos ecocardiográficos, como la Fracción 

de Expulsión del Ventrículo Izquierdo y la relación E/E’ y los biomarcadores troponina 

I CK-MB y péptido natriurético B, siendo solamente significativo los niveles de este 

último post-intervención coronaria percutánea relacionados con el tiempo puerta 

balón. Corroborando lo que existe en la literatura, a mayor tiempo puerta-balón, 

mayores niveles de péptido natriurético B. 

 
  



DISCUSIÓN. 
 
Este estudio demostró que los predictores independientes más asociados con 

insuficiencia cardiaca aguda posterior a Síndrome Coronario Agudo con elevación del 

segmento ST tipo Infarto Agudo de Miocardio, definida como un Killip-Kimball II a IV, 

son la presentación de arritmia desde su llegada a urgencias o durante la intervención 

coronaria percutánea, el antecedente de tabaquismo, y una escala de TIMI mayor a 4 

puntos, sin relación con el tiempo puerta balón. Esta diferencia fue desarrollada a 

través de un análisis multivariado de las variables clínicas, electrocardiográficas, 

ecocardiográficas, angiográficas, y biomarcadores. 

 

Como refieren las guías europeas y americanas, la intervención coronaria percutánea 

en una fase temprana del diagnóstico del síndrome coronario agudo con elevación del 

segmento ST, reduce el tamaño del infarto de miocardio y el desarrollo de una fracción 

de expulsión reducida, ambos predictores de mortalidad, y el subsecuente desarrollo 

de falla cardiaca.9,45 

 

En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular, Aronow en su estudio de revisión 

comentó que edad avanzada, enfermedad multivaso, Diabetes Mellitus y enfermedad 

valvular se asocia con falla cardiaca aguda posterior a Síndrome Coronario Agudo con 

elevación del segmento ST tipo Infarto Agudo de Miocardio sometido a intervención 

coronaria percutánea, mientras que en nuestro estudio no contaron con significancia 

estadística. Antoni et al., así como Bhave desarrollaron escalas de riesgo definiendo 

los principales factores cardiovasculares que intervienen en el desarrollo de falla 

cardiaca posterior a intervención coronaria percutánea, con 1,484 y 211 

respectivamente, y concluyendo, en un seguimiento a 1 hasta 4 años que aquéllos 

con edad >70 años de edad, deterioro de la función renal (como en nuestro estudio), 

uso de ventilación mecánica, enfermedad multivaso, diabetes mellitus, y Fracción de 

Expulsión de Ventrículo Izquierdo <40% tenían mayor riesgo de presentarla, 

impactando en la morbilidad y mortalidad.28,66 

 

El único estudio reportado en la literatura que menciona al tabaquismo como un factor 

de riesgo para desarrollo de falla cardiaca en este grupo de pacientes, es aquel 

realizado por Verma et al., en el que en pacientes de India con diagnóstico de 

Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST tipo Infarto Agudo de 

Miocardio sometido a intervención coronaria percutánea, con población media de 53 



años de edad, evaluando parámetros ecocardiográficos (Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo, Diámetro Telediastólico de Ventrículo Izquierdo, y volúmenes 

sistólicos y diastólicos de ventrículo izquierdo), concluyeron que pacientes con 

diabetes mellitus y tabaquismo tenían mayor impacto en la Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo así como en el pronóstico a largo plazo. 

 

En relación a los biomarcadores, el péptido natriurético B sérico, troponina I y CK-MB, 

se observó elevación en los niveles correspondientes del BNP en ambos grupos, que 

van en relación con el tiempo total de isquemia y el tiempo puerta-balón mayores a 

los que recomiendan las guías europeas;9 con niveles mayores previo a la intervención 

coronaria percutánea (224 vs 48.9) en el grupo con insuficiencia cardiaca, con una p 

0.001. En un estudio llevado a cabo por Dorobantu et al. en Rumania, en grupo de 88 

pacientes con Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST tipo Infarto 

Agudo de Miocardio donde midieron niveles de péptido natriurético tipo B previo a la 

intervención coronaria percutánea, 24 horas posteriores y 1 mes, concluyendo que 

niveles por encima de >90pg/ml a las 24 horas posterior a la revascularización pueden 

predecir disfunción sistólica en infartos de cara anterior, sin significancia en infartos 

de miocardio inferiores.84 Mientras en otro estudio realizado en Croacia, en 58 

pacientes con Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST tipo Infarto 

Agudo de Miocardio con afección de 1 solo vaso, y una Fracción de Expulsión de 

Ventrículo Izquierdo >50% previa al cuadro, midieron niveles de péptido natriurético 

tipo B previo, 24 horas y 7 días postrevascularización, concluyendo que una elevación 

>80pg/ml en los niveles de péptido natriurético tipo B después de 24 horas y hasta 7 

días podría ser predictor de función sistólica disminuida.85 

 

Los niveles de troponina I en ambos grupos fueron similares, tanto a su ingreso al 

servicio de urgencias como posterior a la intervención coronaria percutánea (0.17 y 

56.6 en el grupo sin insuficiencia cardiaca vs 0.21 y 56 en el grupo con insuficiencia 

cardiaca). Los niveles de lipoproteínas de baja densidad (LDL) fueron de promedio 

menor en el grupo de pacientes con insuficiencia cardiaca (91 mg/dl vs 117 mg/dl) con 

respecto a aquellos sin insuficiencia cardiaca. En el 2012, Kahn et. al. descubrió en 

un grupo de 2428 pacientes con falla cardiaca aguda que niveles <71mg/dl al 

momento de su ingreso, se asociaban con peor pronóstico y aumento de la 

mortalidad.86 Con la diferencia que en este estudio, no eran pacientes con diagnóstico 

de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST. 



 

Dentro de los parámetros ecocardiográficos, ninguno mostró diferencia significativa 

en ambos grupos; la Fracción de Expulsión de Ventrículo Izquierdo de 43+12% en el 

grupo con insuficiencia cardiaca contra un 45+12% del grupo sin insuficiencia cardiaca 

(p 0.538), mientras que la relación E/e’ del anillo mitral tuvo un valor promedio de 11+5 

en pacientes sin insuficiencia cardiaca contra un valor de 10+5 en aquellos con 

insuficiencia cardiaca. Medición que Muhammad et. al., en un estudio realizado en 

Egipto en 2013, concluyó que puede ser una medición tanto para estratificar el riesgo 

en pacientes con infarto de miocardio, así como predictor de disfunción ventricular 

izquierda.63 

 

El volumen indexado de aurícula izquierda, que correlaciona con niveles altos de 

péptido natriurético tipo B, fue mayor en pacientes con insuficiencia cardiaca, aunque 

sin ser estadísticamente significativo con respecto a pacientes sin insuficiencia 

cardiaca (45+19 contra 38+8, p 0.494).  

 

Dentro de la intervención coronaria percutánea, las guías de manejo del paciente con 

Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST recomiendan que el 

tiempo puerta-balón menor a 90 minutos disminuye la mortalidad y mejora el 

pronóstico de dichos pacientes.9 En nuestro estudio se encontró un tiempo puerta-

balón promedio de 120 minutos, sin significancia estadística (p 0.959) a favor de 

pacientes con insuficiencia cardiaca. Varios estudios se han realizado en función de 

reducir y acortar este tiempo para mejorar la morbilidad de estos pacientes con 

Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST. Chen et. al. quien 

demostró en un grupo de pacientes 345 pacientes, dividiéndolos según el tiempo 

puerta-balón y aquéllos con un tiempo puerta-balón menor a 60 minutos tuvo una 

disminución significativa en el riesgo de infarto y la tasa de mortalidad a 30 días.17 

Wang et. al. en 357 pacientes con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con 

elevación del segmento ST, y que se someterían a intervención coronaria percutánea, 

los clasificó en menores y mayores de 65 años. Y concluyó que en pacientes menores 

de 65 años el reducir el tiempo puerta-balón a menos de 60 minutos se asociaba con 

mayores tasas de supervivencia mientras que en aquellos mayores de 65 años se 

veía influenciado por las comorbilidades de los pacientes.69. Llama la atención que 

quizá los factores de riesgo cardiovascular también aumentan el riesgo de 

complicaciones a pesar de una reperfusión temprana. Mientras un estudio realizado 



por Yudi et. al. en Australia, donde el tiempo puerta-balón menor a 60 minutos se 

asoció con aumento en mortalidad y desarrollo de disfunción ventricular izquierda en 

pacientes de alto y bajo riesgo.79 

 

Se ha empezado a estudiar también si el tiempo total de isquemia también influye en 

la mortalidad y en la aparición de insuficiencia cardiaca aguda posterior a Síndrome 

Coronario Agudo con elevación del segmento ST. En nuestro grupo de pacientes con 

insuficiencia cardiaca si fue en promedio mayor con respecto a aquellos sin 

insuficiencia cardiaca (340 contra 253) pero con una p 0.143. En un estudio 

observacional llevado a cabo en Japón, Shiomi et al. quiso evaluar la relación desde 

el inicio de los síntomas con el tiempo puerta-balón. En 3,391 pacientes, dividiéndolos 

en 2 grupos (mayor y menor de 3 horas) y se encontró que aquéllos con un tiempo 

total de isquemia menor a 3 horas presentaron menor incidencia de muerte y falla 

cardiaca a 3 años, mientras un tiempo-puerta balón presentaba menor incidencia de 

forma temprana.30 

 

En otro estudio en 2014, Ho et al., trataron de demostrar que acortar el tiempo total 

de isquemia mejoraría los desenlaces de trombosis del stent y falla cardiaca aguda) a 

30 días. Fueron 266 pacientes con tiempo puerta-balón menor a 90 minutos, pero 

donde se vió resultado significativo fue en aquellos con un tiempo total de isquemia 

(desde inicio de síntomas) menor a 4 horas, reduciendo tanto la necrosis miocárdica 

y mejorando la función ventricular.81 

  



CONCLUSIONES. 
 

El presente estudio sugiere que el factor de riesgo cardiovascular, tabaquismo, así 

como una escala de TIMI mayor a 4 puntos y la presentación de arritmia desde su 

ingreso al servicio de urgencias o durante el procedimiento angiográfico, en pacientes 

con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del segmento ST tipo 

Infarto Agudo de Miocardio sometidos a intervención coronaria percutánea, son 

factores predictores independientes de Insuficiencia Cardiaca Killip-Kimball mayor a 

2, independientemente del tiempo puerta-balón. 

 

Se encontraron otros factores como el antecedente de cardiopatía isquémica, una 

escala de Grace mayor a 114 puntos, y un péptido natriurético B elevado tanto de 

ingreso como posterior a la intervención coronaria percutánea, asociado a un tiempo 

total de isquemia entre 243 y 710 minutos. Aunque, después del análisis multivariado 

de todas aquellas variables que se asociaron con insuficiencia cardiaca, quienes más 

riesgo tienen de presentarla son aquellos con las primeras mencionadas. 

 

Estos resultados obtenidos, necesitan reconsiderar la importancia del control de los 

factores de riesgo cardiovascular más importantes, y predominantes en nuestro país, 

así como implementar estrategias pre-hospitalarias para poder reducir el tiempo en el 

que el paciente inicia con los síntomas hasta que se logra la reperfusión de la arteria 

culpable. 

 

Finalmente, reconociendo que el tiempo puerta balón mayor a lo recomendado en las 

guías europeas y norteamericanas, promedio de 120 minutos, tuvo un impacto no 

significativo en el desarrollo de falla cardiaca agudo en nuestros pacientes, por lo que 

toma mayor relevancia el asegurar una rápida exactitud diagnóstica, así como el 

control de todas las comorbilidades que rodean a este grupo de pacientes. 
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