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1. INTRODUCCIÓN 

1.1. Estado actual de las enfermedades cardiovasculares  
 

Las enfermedades del sistema circulatorio constituyen la primera causa 

de muerte para el conjunto de la población española. En el año 2000 causaron 

el 35% de todas las defunciones, con una tasa bruta de mortalidad de 315 por 

100.000 habitantes1.  

 

Los dos principales componentes de las enfermedades del sistema 

circulatorio son la enfermedad isquémica del corazón y la enfermedad 

cerebrovascular o ictus, que en conjunto son responsables de más del 60% de 

la mortalidad cardiovascular total.  

 

Actualmente en España la enfermedad isquémica del corazón es la que 

ocasiona un mayor número de muertes cardiovasculares (31% en total)2.  

 

De toda la enfermedad isquémica del corazón, el infarto agudo de 

miocardio es la más frecuente con un 63%. El segundo lugar lo ocupa la 

enfermedad cerebrovascular, que representa cerca de la tercera parte (29%) 

de la mortalidad cardiovascular global.  

 
La tasa de morbilidad hospitalaria de las enfermedades del sistema 

circulatorio fue de 1.382 por 100.000 habitantes en el año 2000 en España3. 

 

En España mueren más mujeres que varones por enfermedades 

cardiovasculares. En las mujeres el peso que tienen las enfermedades del 

aparato circulatorio en la mortalidad proporcional por todas las causas es 

mucho más importante que en los varones, ya que en las mujeres ocasionan 

cerca de las muertes (41%), mientras que en los varones sólo representa un 

tercio de ellas (31%)4.  
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La tasa de mortalidad cardiovascular aumenta enormemente a medida 

que se incrementa la edad, siendo superior a mil por 100.000 habitantes en las 

personas mayores de 70 años. De esta forma, las tasas específicas de 

mortalidad cardiovascular por grupo de edad sólo son la primera causa de 

muerte  a partir de la década de los 70 años de edad, situándose en segunda 

posición, detrás de los tumores en personas más jóvenes. Sin embargo, para el 

conjunto de las edades las enfermedades del aparato circulatorio ocupan el 

primer lugar como causa de muerte, ya que los ancianos son los que tienen 

tasas de mortalidad más elevada5.  

 
Se ha observado que la distribución de la mortalidad cardiovascular no 

es uniforme en todas las Comunidades Autónomas (CC.AA) existiendo una 

relación de alrededor 2:1 entre las de mayor y menor mortalidad 6.  

 

Se constatan diferencias importantes en las tasas de mortalidad 

estandarizadas por edad cardiovascular entre las diferentes Comunidades 

Autónomas7.  Se observan unas CC.AA. que destacan por presentar unas 

tasas elevadas de mortalidad cardiovascular: Andalucía, Murcia, Canarias, 

Comunidad Valenciana y Baleares. Las CC.AA. que presentan una menor 

mortalidad cardiovascular son: Madrid, Castilla y León, Navarra y Rioja. 

 

No se conocen con exactitud las razones del patrón geográfico de la 

mortalidad cardiovascular en España, que muestra un gradiente decreciente 

desde los territorios insulares, el sur y levante hasta el centro y norte de 

España. Este mismo patrón geográfico es compartido con otras muchas 

enfermedades crónicas, por lo que los factores determinantes pueden ser 

comunes8. Por otro lado, datos del estudio ÍBERICA ilustran que este patrón de 

mortalidad coincide a grandes rasgos con el de la incidencia de enfermedad 

coronaria9.     
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En todas las Comunidades Autónomas la mortalidad ajustada por edad 

de las enfermedades cardiovasculares es más frecuente en los varones que en 

las mujeres (las tasas de mortalidad ajustadas son un 40% mayores en los 

varones que en las mujeres).  

 

Comparando las tasas de mortalidad ajustadas por edad de España con 

las de otros países occidentales se observa que para el total de las 

enfermedades del aparato circulatorio y para la enfermedad isquémica del 

corazón, España tiene unas tasas relativamente más bajas; en cuanto a la 

mortalidad por enfermedad cerebrovascular ocupa una posición intermedia10.  

 

El riesgo de morir por las enfermedades del aparato circulatorio esta 

disminuyendo en España desde mediados de los años setenta, sobre todo 

debido al descenso de mortalidad cerebrovascular.  

 

Sin embargo, y debido  fundamentalmente al envejecimiento de la 

población, el número de muertes por coronariopatía ha aumentado. Por ello, el 

impacto demográfico, sanitario y social de estas enfermedades aumentará a lo 

largo de las próximas décadas2, 5. 
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1.2. Estado actual del infarto agudo de miocardio 

 
El infarto agudo de miocardio se debe a una reducción aguda o 

subaguda primaria del aporte de oxígeno miocárdico provocada por la rotura de 

una placa ateroesclerótica asociada a la inflamación, trombosis, 

vasoconstricción y microembolización. 

 

 Es el resultado final de un proceso inflamatorio crónico en el que la 

acción de diferentes factores de riesgo cardiovascular causa la formación y 

desarrollo lentamente progresivo de placas ateroescleróticas en las arterias 

coronarias.  

 

La rotura brusca o erosión de la placa provoca la formación de un 

trombo superpuesto que ocluye la luz del vaso11,12. La isquemia resultante y la 

embolización distal de material trombótico, causan necrosis miocárdica. La 

necrosis miocárdica reduce la función de bombeo del corazón, lo que activa 

diferentes mecanismos de compensación hemodinámicos, mecánicos y 

neurohormonales  que llevan a un remodelado ventricular progresivo que será 

la base fisiopatológica de la insuficiencia cardíaca y a un empeoramiento del 

pronóstico13. 

 

Actualmente en España la enfermedad isquémica coronaria (EIC) es la 

causa del mayor número de muertes cardiovasculares (31% del total)  y dentro 

de la EIC, el infarto agudo de miocardio (IAM) es la entidad más frecuente con 

un 64%2. 
 

España presenta  un patrón de muerte coronaria semejante al de otros 

países mediterráneos, claramente inferior al de los países del centro y norte de 

Europa y Norteamérica. De hecho la tasa de mortalidad por enfermedad 

coronaria ajustada por edad está entre las más bajas de los países 

industrializados5. 
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Se estima que sólo el 61% del total de los infartos recibe asistencia 

hospitalaria y que el 56.5% morirán en los primeros 28 días. Hay que resaltar 

que aproximadamente 2/3 de los pacientes que mueren lo hacen antes de 

llegar al hospital, y que en los últimos años la mortalidad hospitalaria se está 

reduciendo por la introducción de nuevos tratamientos14.  

 
Aunque, según los datos existentes, la incidencia de infarto agudo de 

miocardio en la población de 25 a 74 años (número de casos por 100.000 

habitantes y año) se mantiene estable, se estima que cada año aumentará un 

1,5% el número de casos de infarto y angina que ingresarán en los hospitales 

españoles debido al envejecimiento de la población15.  
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1.3. Evidencia científica acerca de los tratamientos en el IAM. 

 
Las sociedades científicas, tras revisar las evidencias publicadas, han 

elaborado las Guías de Práctica Clínica, donde establecen las 

recomendaciones para el uso de los procedimientos diagnósticos con el fin de 

estratificar el riesgo de cada paciente que sufre un infarto agudo de miocardio 

y, en función de éste, instaurar las medidas terapéuticas más adecuadas.  

 

Revisamos la información científica disponible más relevante a cerca de 

los tratamientos estándar para el manejo óptimo del IAM, así como de los 

procedimientos diagnósticos disponibles para la estratificación de riesgo de los 

pacientes que sobreviven a un infarto agudo de miocardio que estaban 

vigentes en el año 2001 y reflejamos las diferencias con respecto a las 

recomendaciones utilizadas en el año 1995 16,17,18,19,20,21,22, 23.  

 

Recordamos las indicaciones Clase I utilizando la clasificación de la 

American Collage of Cardiology/American Heart Association (ACA/AHA) para 

cada tratamiento y procedimiento diagnóstico. Según esta clasificación una 

recomendación es de: 

 - Clase I cuando existe evidencia y/o acuerdo general en que el 

procedimiento o tratamiento es útil y efectivo.  

- Clase II cuando existen evidencias contradictorias y/o una 

divergencia en las opiniones existentes en cuanto a la utilidad y/o 

eficacia de una determinada intervención. 

- Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión es favorable a la 

utilidad/eficacia.  

- Clase IIb: la utilidad/eficacia no está tan bien establecida por 

la evidencia/opinión. 

 - Clase III cuando existe una evidencia y/o acuerdo general respecto 

a que la intervención/tratamiento no resulta útil/eficaz y en algunos 

casos puede resultar nocivo. 
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1.3.1. Terapia de reperfusión  

  

 La formación de trombo iniciada por la rotura o erosión de una placa 

arteriosclerótica es el proceso que habitualmente desencadena el síndrome 

coronario agudo (SCA).  

 

Si la trombosis produce una oclusión completa del vaso, habitualmente 

se manifiesta  como un infarto de miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMEST). 

 

Cuando la oclusión es incompleta o transitoria, provoca un síndrome 

coronario agudo sin elevación del ST (IAMSEST). 

 

  La presentación clínica depende de la severidad y duración de la 

oclusión. Los síndromes coronarios agudos engloban un amplio espectro de 

manifestaciones clínicas, que van desde los cuadros silentes hasta la angina 

prolongada que desemboca en un infarto de miocardio.  

 

 En todos los pacientes con SCA debe administrarse tratamiento 

antitrombótico y tratamiento antiplaquetario.  

 

Los pacientes con SCA sin elevación del segmento ST  deben recibir 

tratamiento anti-isquémico adecuado y valorar la necesidad de 

revascularización percutánea posterior.  

 

En los pacientes que presentan ECG con elevación del segmento ST 

debe plantearse, inmediatamente la terapia de reperfusión ya sea 

farmacológica, percutánea (angioplastia y stent) o quirúrgica (cirugía de 

revascularización coronaria).  
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La finalidad de las diferentes técnicas de reperfusión es la restauración 

del flujo en la arteria relacionada con el área infartada de la forma más rápida y 

completa posible y mejorar la perfusión del área  miocárdica afectada. 

 

El régimen ideal de reperfusión no solo consiste en conseguir restaurar 

el flujo en la arteria epicárdica responsable del infarto (farmacológica o 

mecánicamente) sino que incluye tratamientos asociados para intentar 

minimizar el daño en la microvasculatura evitando la progresión de la isquemia, 

necrosis y apoptosis.  

  

1.3.1.1.  Fármacos fibrinolíticos 

 
La trombolisis consiste en la disolución farmacológica de un coágulo 

sanguíneo mediante la infusión intravenosa de activadores del plasminógeno, 

que activan el sistema fibrinolítico24,25,26,27,28.  

 

Los fármacos fibrinolíticos son proteasas que actúan como activadores 

directos o indirectos del plasminógeno, dando lugar a la conversión de esta 

proenzima en su forma activa (plasmina), que a su vez cataliza la degradación 

de fibrina o fibrinógeno y la disolución del coágulo.  

 

Estos fármacos pueden subdividirse teóricamente en activadores 

“fibrinespecíficos” y   “no fibrinespecíficos”.  

 

Los activadores “no fibrinespecíficos” como la estreptoquinasa (SK), la 

uroquinasa (UK), y la anistreplasa (APSAC), convierten tanto al plasminógeno 

circulante como el unido al coágulo en plasmina, dando lugar no sólo a la lisis 

de la fibrina en el coágulo, sino también a una importante fibrinogenolisis 

sistémica, fibrinogenemia y elevación de los productos circulantes de la 

degradación de la fibrina (PDF).  
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En virtud de su relativa selectividad por el complejo binario 

plasminógeno-fibrina, los activadores “fibrinespecíficos” (t-PA, reteplasa) dan 

lugar, fundamentalmente, a la lisis de fibrina en la superficie del coágulo sin 

afectar teóricamente al fibrinógeno circulante29.  

 
El objetivo del tratamiento fibrinolítico es conseguir permeabilizar la 

arteria relacionada con el infarto, en el menor tiempo posible desde el inicio de 

los síntomas, con la menor incidencia de efectos colaterales.  

 

Esta ampliamente demostrado en la literatura que la terapia con 

fibrinolíticos mejora la supervivencia en los pacientes con IAM con elevación 

del segmento ST 30,  31, 32, 33 al reducir el tamaño del área infartada, la disfunción 

ventricular residual 34,35 y el riesgo de desarrollar arritmias malignas 36.  

 

El beneficio sobre la mortalidad se mantiene durante muchos años37. La 

reducción de la mortalidad con tratamiento trombolítico es independiente del 

sexo, diabetes, tensión arterial (si la tensión arterial sistólica es menor de 180 

mmhg), frecuencia cardíaca, o historia previa de infarto de miocardio38,39 . 
 

Por el contrario no se ha observado que el tratamiento trombolítico sea 

beneficioso en enfermos con descenso del segmento ST, inversión de onda T o 

ECG sin cambios significativos. 

 

El tratamiento fibrinolítico a tiempo interrumpe el proceso evolutivo de la 

necrosis miocárdica, que se traduce en la preservación de miocardio viable, la 

función ventricular y, consecuentemente, una mayor supervivencia.  

 

Los ensayos clínicos controlados demostraron que sólo se obtiene una 

reducción de la mortalidad y un beneficio funcional y clínico si los fibrinolíticos 

se administran antes de las 12 horas del inicio de la clínica40.  
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El tratamiento fibrinolítico iniciado durante las dos primeras horas 

consigue una reducción de la mortalidad proporcional significativamente 

superior al tratamiento posterior, por lo tanto para obtener el potencial completo 

del beneficio sobre la supervivencia del tratamiento fibrinolítico, éste debería 

iniciarse tan pronto empiezan los síntomas, preferiblemente durante las 

primeras 1-2 horas41,42 . 

 

Las guías de práctica clínica de la ACC/AHA vigentes en 2001 

recomendaban18,19, como clase I la utilización de tratamiento fibrinolítico en los 

pacientes sin contraindicaciones, que presentan en el electrocardiograma 

elevación del segmento ST (mayor de 0,1 mV en dos o más derivaciones 

contiguas) o bloqueo de rama izquierda del haz de Hiss (BCRIHH) nuevo o 

presumiblemente de reciente aparición, con un cuadro clínico compatible con 

infarto agudo de miocardio, de menos de 12 horas de evolución desde el inicio 

del cuadro hasta el tratamiento y con una edad  menor de 75 años. 

 

    1.3.1.2.  Angioplastia primaria 

 
 Un abordaje alternativo para reabrir la arteria coronaria ocluida consiste 

en llevar a cabo una intervención coronaria percutánea primaria y realizar la 

reapertura mecánica del vaso obstruido mediante cateterización selectiva de 

las arterias coronarias en la fase aguda del infarto sin tratamiento trombolítico 

previo ni concomitante (angioplastia primaria). 

  

Varias revisiones  y metaanálisis de ensayos controlados aleatorizados 

comparando las intervenciones coronarias percutáneas primarias con el 

tratamiento trombolítico han demostrado de forma consistente que la 

intervención coronaria primaria se traduce en una tasa inferior de muerte, ictus 

y reinfarto43,44 .Estos beneficios se mantienen a los 6-8 meses45.  
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El mayor beneficio de la angioplastia coronaria percutanea primaria lo 

obtuvieron los pacientes con riesgo basal más elevado (insuficiencia cardiaca 

congestiva46, shock cardiogénico47, IAM de localización anterior48).   

 

Se conoce bien el beneficio de la reperfusión es dependiente del tiempo 

y que también con la angioplastia primaria la pérdida de tiempo tiene efecto 

deletéreo sobre el pronóstico49,50..  

 

Un metaánalisis de los diferentes ensayos clínicos sugiere que el 

beneficio en la mortalidad de la angioplastia sobre la trombolisis se pierde 

cuando la diferencia del retraso puerta – balón frente al retraso puerta-aguja es 

superior a 60 minutos51,52,53 ..  

 

En un análisis reciente realizado en pacientes tratados con angioplastia 

primaria se ha cuantificado el efecto de la demora en el tratamiento en 

intervalos de 30 min. desde el inicio de los síntomas hasta el tratamiento, y la 

mortalidad a 1 año, y se ha obtenido un incremento del 7,5% en la mortalidad 

cada 30 min. de retraso54. 

 
Este retraso tiene especial significado cuando se trata de los primeros 

momentos de la evolución del infarto en los que una reperfusión muy precoz 

puede disminuir el tamaño del infarto e incluso abortarlo42.  
 
En el momento actual las guías de la ACA/AHA recomiendan, cuando 

nos encontramos en las 2 primeras horas del inicio de los síntomas, que la 

estrategia de elección sea la trombolisis23.   

 

Las recomendaciones clase I de la ACC/AHA vigentes en el año 2001 

indican la ACTP primaria18,19: 

• Como alternativa al tratamiento trombolítico en enfermos con IAM y 

elevación del segmento ST o con nuevo o presuntamente  nuevo 

bloqueo de rama izquierda que puedan ser sometidos a angioplastia de 
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la arteria responsable del infarto en menos de 12 horas desde el inicio 

de los síntomas o después de 12 horas si los síntomas isquémicos 

persisten, si se lleva a cabo en el momento oportuno (inflado del balón 

dentro de 90 +/- 30 minutos desde el ingreso), por personas diestras en 

el procedimiento (que realizan >75 procedimientos de ACTP al año) y 

ayudadas por personal experimentado en un entorno de laboratorio 

apropiado (centros que realizan >200 procedimientos de ACTP al año y 

tienen capacidad para hacer cirugía cardiaca). 

• En enfermos que se encuentran dentro de las primeras 36 horas de un 

IAM con elevación de ST o nuevo bloqueo de rama izquierda y 

desarrollan shock cardiogénico, tienen menos de 75 años de edad y la 

revascularización puede llevarse a cabo dentro de las primeras 18 horas 

desde el inicio del shock. 

 

Las recomendaciones clase I de la ACC/AHA que se utilizaban como guía 

en 199516 indican la ACTP primaria como alternativa al tratamiento fibrinolítico 

sólo si se lleva a cabo en el momento oportuno (inflado del balón dentro de 90 

+/- 30 minutos desde el ingreso), por personas diestras en el procedimiento 

(que realizan >75 procedimientos de ACTP al año) y ayudadas por personal 

experimentado en un entorno de laboratorio apropiado (centros que realizan 

más de 200 procedimientos de ACTP al año). 

 

1.3.1.3.  Reperfusión quirúrgica 

 

La utilización generalizada de fibrinolíticos y ACTP primaria ha superado 

en mucho a la cirugía de revascularización como métodos de reperfusión 

primaria. 

 

 Actualmente la cirugía de revascularización urgente-emergente debe 

ser considerada en pacientes con IAM con elevación del segmento ST con 

severa enfermedad coronaria multivaso o del tronco común de la coronaria 

izquierda, particularmente si existe depresión de la función del ventrículo 
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izquierdo55,56,57 teniendo siempre en cuenta que el riesgo de una cirugía 

emergente es muy superior al de una cirugía electiva58. 

 

En situaciones de shock cardiogénico como complicación de un IAM, la 

cirugía emergente de revascularización estaría indicada tras el fracaso o la 

imposibilidad de realizar otras técnicas de reperfusión59. 

 

Las recomendaciones clase I de la ACC/AHA vigentes en el año 2001, 

indican la revascularización emergente/urgente18,19: 

• En los casos en que fracase la ACTP con inestabilidad 

hemodinámica o dolor persistente en enfermos con anatomía 

coronaria apropiada para la cirugía 

• En IAM con isquemia recurrente o persistente, refractaria al 

tratamiento medico en enfermos que no son candidatos a ACTP 

pero presentan una anatomía coronaria apropiada para la cirugía 

• Después del IAM, en el momento de reparación quirúrgica de una 

insuficiencia mitral o de una comunicación interventricular. 

 
 

1.3.2. Fármacos antitrombóticos: antiplaquetarios y anticoagulantes 

 
El régimen ideal de reperfusión no sólo consiste en conseguir restaurar 

el flujo coronario en la arteria epicárdica responsable del infarto (farmacológica 

o mecánicamente) sino que también, tiene que garantizar la reperfusión 

miocárdica y microvascular, evitando la progresión de la isquemia, necrosis y 

apoptosis. Con este fin, dentro del armamento terapéutico disponemos de 

fármacos antiplaquetarios (como los antiagregantes y los inhibidores de la 

glucoproteína IIb/IIIa) y de fármacos anticoagulantes. 
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1.3.2.1. Fármacos antiplaquetarios: antiagregantes y inhibidores de la 
glucoproteína IIb/IIIa 

 
El tratamiento antiplaquetar es esencial en la terapia de reperfusión del 

infarto agudo  de miocardio porque reduce de forma significativa la incidencia 

de eventos coronarios severos y de complicaciones isquémicas. Dado que el 

infarto agudo de miocardio se produce como consecuencia de la ruptura de una 

placa ateroesclerótica, que provoca la activación de las plaquetas, su 

agregación y posterior formación de trombo con oclusión del vaso, el régimen 

de reperfusión más efectivo es la asociación de tratamiento fibrinolítico y 

fármacos inhibidores de plaquetas. 

 

i. Antiagregantes: aspirina y tienopiridinas  
 

La aspirina produce un rápido efecto antitrombótico al inhibir la coenzima 

CO1 e impedir la formación del Tromboxano A2 bloqueando la agregación 

plaquetaria inducida por esta vía60. 

 

 El ISIS-2 demostró una reducción del 23% en la mortalidad a los 35 

días, en enfermos tratados con aspirina durante las fases precoces del IAM. 

Cuando se combinaba con estreptocinasa la reducción de la mortalidad fue del 

42%33. 

 

En una meta-análisis posterior se demostró que la aspirina reduce la 

incidencia de reoclusión y eventos isquémicos recurrentes tras tratamiento 

trombolítico con estreptocinasa o alteplase61.     

 

Los fármacos antiplaquetarios representan una pieza fundamental en la 

prevención de las complicaciones isquémicas durante la intervención coronaria 

percutánea. Aunque la aspirina no demostró beneficio sobre la reestenosis, el 

efecto sobre las complicaciones isquémicas a corto plazo fue importante62,63. 
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En los últimos años se han desarrollado otros antiagregantes 

antiplaquetarios que actúan inhibiendo los receptores de ADP entre los que 

destacan las tienopiridinas (Ticlopidina y Clopidogrel).  

 

La Ticlopidina en comparación con placebo no aspirina ha demostrado 

que disminuye los casos de muerte de causa vascular o el IAM  a los 6 meses 

en pacientes con angina inestable64. Sin embargo su utilización por más de dos 

semanas se asocia con dos efectos secundarios con importante 

morbimortalidad: neutropenia y púrpura trombótica trombocitopénica (PTT) 65. 

 

El Clopidrogel es una nuevo tienopiridina que tiene menos efectos 

secundarios que la Ticlopidina (no se han descrito casos de PTT y la incidencia 

de neutropenia es del 0,10%). 

 

Se ha demostrado que el clopidogrel reduce la mortalidad y los eventos 

cardiovasculares severos en pacientes con síndromes coronarios agudos sin 

elevación del segmento ST66, 67 y en pacientes que se someten a angioplastia 

percutánea68. 

 

Se ha demostrado un claro beneficio con el uso de clopidogrel en 

pacientes con infarto agudo de miocardio que se someten  a tratamiento 

fibrinolítico, mejorando la tasa de permeabilidad de la arteria relacionada con el 

infarto y reduciendo las complicaciones isquémicas69. 

 

 En asociación con aspirina, ha mostrado una reducción de la tasa de 

reinfartos en pacientes con SCA sin elevación del segmento ST70.  

 

El riesgo de complicaciones agudas y subagudas durante y tras la 

intervención coronaria percutánea, se redujo claramente con la asociación de 

aspirina y tienopirinas71,68. 
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En la actualidad, se recomienda el uso de Clopidrogel en asociación con 

la aspirina para la prevención de incidencias cardiovasculares en pacientes que 

han sido sometidos a tratamiento de reperfusión con intervencionismo 

percutáneo con stent y como tratamiento alternativo a la aspirina, en caso de 

intolerancia o contraindicación  a esta ultima. 

 

Las guías de la ACA/AHA vigentes en año 2001 consideran  la aspirina 

como el antiagregante de elección en el tratamiento del síndrome coronario 

agudo (SCA) y debe ser administrada de forma precoz  a todos los pacientes 

con sospecha de infarto salvo contraindicación o intolerancia (recomendación 

clase I de la ACC/AHA)18,19. 

 

Todos los pacientes con SCA deberían tomar aspirina de forma 

indefinida, pudiendo ser substituida por Clopidogrel en caso de alergia o 

intolerancia a la misma.  

 
ii. Fármacos inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa  

 

Los inhibidores de la glucoproteína (GP) IIb/IIIa actúan bloqueando los 

receptores plaquetarios de la GP IIb/IIIa responsables de la agregación 

plaquetaria mediante puentes de fibrinógeno. Intervienen en la vía final común 

de la agregación plaquetaria, consiguiendo así un efecto antiplaquetario más 

potente. También tienen actividad antiproliferativa, antiinflamatoria y 

anticoagulante. 

 

 En el contexto de la cardiopatía isquémica, se han ensayado 3 

fármacos: abciximab, epitifibatide y tirofibán. 

 

Los estudios diseñados para valorar su efectividad clínica en asociación 

con la trombolisis han mostrado que se consigue una reducción de los eventos 

isquémicos,  a expensas de un incremento de las complicaciones 

hemorrágicas, sin efecto beneficioso sobre la mortalidad72,73,74,75.. 
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Los inhibidores de los receptores glucoproteicos plaquetarios IIb/IIIa han 

demostrado su efectividad clínica en cuanto a la reducción en la variable 

principal de muerte, reinfarto, o necesidad de revascularización  en los 

pacientes sometidos a intervencionismo percutáneo76,77,78.. 

 
Se recomienda, para los pacientes con SCA sin elevación del segmento 

ST,  la administración de antagonistas del receptor GP IIb/IIIa plaquetario en 

los casos  con isquemia persistente o con otras características de alto riesgo  y 

a los pacientes en quienes esté previsto realizar una intervención coronaria 

percutánea19,22.  
 

1.3.2.2. Fármacos anticoagulantes 

 
 El tratamiento fibrinolítico se acompaña de una extensa formación y 

activación de la trombina lo que implica un estado procoagulante paradógico. 

 

Tras la rotura de la placa vulnerable, se expone material aterosclerótico 

y tejido celular subendotelial al torrente sanguíneo. Ello activa tanto la adhesión 

y agregación plaquetaria como la cascada de coagulación. Ambos sistemas 

conducen a la generación de trombina (formación de trombo) y finalmente de 

fibrina (estabilización de este). Con objeto de reducir las complicaciones 

derivadas de la formación del trombo, los fármacos con acción antitrombótica 

forman parte fundamental del tratamiento coadyuvante tras la reperfusión 

miocárdica.  

 

i. Heparina  
 

 El empleo de heparina en el tratamiento del IAM sin elevación del 

segmento ST está bien establecido y, tanto la heparina no fraccionada (HNF) 

como la heparina de bajo peso molecular (HBPM), han demostrado su eficacia 

en la  reducción de eventos coronarios aunque su utilización conlleva mayor 

incidencia de hemorragia79 
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La utilización de HNF en pacientes con IAM con elevación del segmento 

ST tratados con fibrinolíticos no específicos tipo estreptocinasa  no demostró 

diferencias significativas en la mortalidad, reinfarto o ACVA no hemorrágicos 

presentando sin embargo un mayor riesgo de hemorragias sistémicas y de 

ACVA hemorrágicos80,81,24. En los estudios angiográficos  realizados para 

valorar la reperfusión coronaria no se observaron diferencias clínicas 

significativas82,83. 

 
 En pacientes con IAM con elevación del segmento ST, se recomienda la 

utilización de HNF, durante al menos 48 horas, asociada al tratamiento con 

fibrinolíticos específicos ya que en estudios angiográficos se observó mayor 

probabilidad de reperfusión y una reducción en la mortalidad del 18%84,85,86. 

 
 Tanto para su eficacia como para su seguridad, el tratamiento con 

heparina precisa de vigilancia frecuente del tiempo parcial de tromboplastina 

activada. 

 

 Las heparinas de bajo peso molecular poseen una mejor 

biodisponibilidad e inducen una menor activación plaquetaria. 

 

 La utilización de heparina de bajo peso molecular (HBPM) como 

coadyuvante del tratamiento fibrinolítico se asocia a una menor incidencia del 

punto final evaluado que combina la mortalidad a los 30 días, reinfarto 

hospitalario e isquemia recurrente hospitalaria. Se observa un incremento de 

hemorragias graves pero no cerebrales87,88 

 

Las indicaciones clase I de la ACC/AHA recomiendan la utilización de 

heparina como terapia coadyuvante tras un infarto agudo de miocardio en 

enfermos sometidos a revascularización percutánea o quirúrgica18 
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ii. Anticoagulantes orales 
 

El tratamiento oral con anticoagulantes orales se dirige 

fundamentalmente a inhibir la formación de factores de la coagulación 

implicados en la formación y propagación de la trombosis coronaria. Dado los 

buenos resultados observados con la pauta combinada de tratamiento 

antiplaquetario y antitrombina, los anticoagulantes orales parecen un 

tratamiento lógico, tras la suspensión de la heparina. 

 

Los ensayos realizados para valorar la eficacia de la anticoagulación oral 

a dosis bajas (INR <2) además de la dosis habitual de aspirina no demostraron 

beneficios estadísticamente significativos en cuanto a muerte o infarto de 

miocardio recurrente89,90. 

 

La anticoagulación adecuada con ajuste de dosis a INR >2 parece 

mejorar los resultados clínicos (con una reducción significativa de muerte, ictus 

e infarto recurrente), con un riesgo de hemorragias aceptable91,92,93  

 

Los anticoagulantes orales están indicados en los pacientes que 

precisan anticoagulación a largo plazo tras un SCA (trombo intracavitario94, 

fibrilación auricular paroxística / persistente95, ictus embólico96, disfunción del 

VI97, aneurisma del VI98). 

 

 Supone una alternativa eficaz al AAS (cuando está contraindicado) 

como profilaxis secundaria del IAM si bien actualmente la tendencia es a 

emplear otros antiagregantes (Clopidogrel) por su mayor simplicidad y menor 

tasa de hemorragias graves con igual o mayor eficacia. 
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Las guías de la ACC/AHA vigentes en el año 2001 recomendaban como 

clase I la utilización de anticoagulantes orales a largo plazo: 

• Como prevención secundaria, tras un infarto de miocardio, en 

pacientes que no pueden tomar aspirina de forma diaria 

• En pacientes con fibrilación auricular persistente tras un IAM 

• En pacientes con trombos intracavitarios en el ventrículo izquierdo 

 

1.3.3. Bloqueantes de los receptores Beta-adrenérgicos  

 

La eficacia clínica de los bloqueantes de los receptores 

betaadrenérgicos para el tratamiento del IAM se ha demostrado en múltiples 

estudios.  

 

Actúan disminuyendo el consumo de oxígeno al disminuir la frecuencia 

cardíaca, la presión arterial sistémica y la contractilidad miocárdica. Además, al  

prolongar la diástole, mejoran la perfusión del  miocárdio isquémico sobre todo 

del subendocardio.  

 

Como resultado de estos efectos, la administración precoz de los 

bloqueadores beta limita el tamaño del infarto, reducen las arritmias 

potencialmente mortales, alivian el dolor y reducen la mortalidad, incluida la 

muerte cardíaca  súbita. 

 

En pacientes que no recibieron terapia trombolítica ejercen una 

influencia favorable en el tamaño del infarto99 y disminuyen la mortalidad a 

corto plazo100,101  

 

En pacientes que recibieron terapia de reperfusión con trombolíticos y 

tratamiento coadyuvante con betabloqueantes intravenosos, se observó una 

frecuencia menor de reinfarto y de isquemia recurrente y, cuando el tratamiento 

se inició durante las primeras 2 horas de la aparición de los síntomas, se 
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observó una reducción del criterio de valoración combinado de muerte o 

reinfarto102.  

 

El análisis post hoc del estudio GUSTO-I103 y el análisis sistemático de 

todas las experiencias disponibles no apoyan la utilización sistemática 

temprana de bloqueadores beta de administración intravenosa104,105. 

 

Se demostró que los beneficios sobre la mortalidad eran persistentes y 

estaban alrededor del 20% al cabo de 2 años106. 

 

La reducción de la mortalidad, asociada al uso de bloqueadores beta, es 

independiente de la edad, el tratamiento recibido durante la hospitalización, 

incluida la revascularización miocárdica, y el inicio precoz o tardío en el curso 

del infarto de miocardio. 

 

 El beneficio de la terapia a largo plazo es mayor en los pacientes de alto 

riesgo: depresión de función ventricular, arritmias ventriculares y en aquellos 

que no recibieron terapia de reperfusión107,108..  
 

Aunque en un principio, el uso de bloqueadores beta estaba descartado 

en un subgrupo de pacientes debido a algunas de sus contraindicaciones, los 

resultados de los últimos estudios apuntan a que los beneficios de los beta 

bloqueadores en la reducción del reinfarto y de la mortalidad, sobrepasan los 

riesgos en pacientes con diabetes mellitus tipo 1, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC), enfermedad vascular periférica, intervalo PR 

mayor de 0,24 segundos y fracaso ventricular izquierdo moderado109,110,111 . 

 

La presencia de fracaso de ventrículo izquierdo moderado-severo en la 

fase temprana podría excluir el uso precoz de betabloqueantes pero es una 

fuerte indicación para el uso de betabloqueantes orales antes del alta 

hospitalaria 112. 
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El tratamiento con beta bloqueantes se debe comenzar en todos los 

pacientes que se recuperan de un IAM y no presentan contraindicaciones 

(salvo los pacientes con bajo riesgo) lo antes posible y continuarlo de forma 

indefinida113. 

 

Las recomendaciones clase I de la ACC/AHA vigentes en el año 2001 

indican la utilización de los beta-bloqueantes en18,19: 

• Pacientes que no presentan contraindicaciones para el tratamiento con 

betabloqueantes y éste se puede iniciar en las primeras 12 horas desde 

el inicio del infarto agudo de miocardio, independientemente de la 

administración de tratamiento trombolítico concomitante o de la 

realización de angioplastia primaria. 

• Pacientes con dolor isquémico continuo o recurrente. 

• Pacientes con taquiarritmias, como la fibrilación auricular con respuesta 

ventricular rápida. 

• IAM sin elevación del segmento ST. 

 

En el año 1996 no existía recomendación clase I para la administración de 

betabloqueantes en el infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento 

ST16.  

 

1.3.4. Fármacos antagonistas del calcio.  

 
El canal del calcio en los miocardiocitos y células del músculo liso 

vascular regula la entrada de calcio a través de la membrana celular, lo que 

afecta a la fase de meseta del potencial de acción.  

 

A pesar de los beneficios teóricos de los calcio antagonistas 

(disminución de demanda de oxígeno al miocardio reduciendo la isquemia y  de 

la lesión por reperfusión al reducir la lesión de las plaquetas y neutrófilos en el 
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miocardio infartado), éstos no han demostrado un beneficio clínico concluyente 

en pacientes con IAM. 

 

Nifedipino es un calcio-antagonista dihidropiridina ampliamente 

estudiado para el tratamiento de cardiopatías. En general, el nifedipino  no está 

indicado en el tratamiento de rutina del IAM  a causa de sus efectos inotrópicos 

negativos  y a la activación simpática refleja asociadas a su uso114. La 

utilización de nifedipino en la fase precoz del IAM no demostró una mejoría en 

la evolución115,116 documentándose infartos más extensos en comparación con 

los controles y un aumento en la mortalidad117.  

 

Diltiazem es un calcio-antagonista que ha sido analizado  en ensayos 

aleatorizados sobre pacientes con IAM. Aunque no se registró una reducción 

de la mortalidad, el numero de incidentes cardiacos disminuyó en pacientes 

con función ventricular izquierda preservada. No obstante, hubo un incremento 

en el número de muertes cardiacas e IAM no letales en pacientes con FE < 

40%118, 119. 

La utilización de diltiazem en la fase aguda de un IAM con elevación del 

segmento ST en pacientes tratados con trombolíticos y sin datos de 

insuficiencia cardíaca no presentó beneficio sobre el objetivo combinado de 

supervivencia, reinfarto e isquemia refractaria, aunque se comprobó una 

reducción de los eventos cardíacos no fatales120. 

 

Verapamilo es un calcio-antagonista con propiedades similares al 

diltiazem y que se ha estudiado en pacientes con IAM. La utilización de 

verapamilo en los días posteriores  a un infarto agudo de miocardio se ha 

demostrado que es eficaz en reducir los casos de reinfarto y muerte en 

pacientes con función ventricular conservada121. En el estudio DAVIT II, la 

administración de verapamilo en las 2 semanas posteriores a un IAM con 

elevación del segmento ST en menores de 75 años, se observa una reducción 

del 16,7% en los eventos cardíacos (muerte o reinfarto) en 18 meses122. 
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En un meta-análisis sobre la administración de bloqueantes de los 

canales del calcio en el IAM en la era pre-fibrinolítica se comunicó una 

tendencia hacia un incremento en la mortalidad de toda causa123.  

 

Los calcio-antagonistas no deberían administrarse como tratamiento de 

primera línea en pacientes con IAM.  

 

En pacientes con IAM sin elevación del segmento ST, puede indicarse 

un bloqueante de los canales de calcio de acción prolongada para reducir la 

isquemia y el reinfarto como tratamiento asociado a betabloqueantes e IECAS 

sólo si existe isquemia refractaria, hipertensión, fibrilación auricular rápida o 

contraindicaciones para los beta-bloqueantes.  

 

No deberían utilizarse calcio-antagonistas en pacientes con IAM y 

elevación del segmento ST, insuficiencia cardiaca congestiva o disfunción 

sistólica ventricular izquierda23. 
 

Dentro de las recomendaciones de la ACC/AHA para el tratamiento del 

IAM vigentes en el año 2001 no existen recomendaciones clase I para la 

utilización de fármacos antagonistas de los canales de calcio18,19. 

 

1.3.5. Nitritos  
 

Los nitritos se han utilizado ampliamente en el tratamiento del SCA. Son 

agentes anti-isquémicos, no sólo en virtud de su actividad para disminuir la 

precarga y la poscarga disminuyendo con ello la demanda de oxígeno, sino 

también debido a su acción vasodilatadora sobre las arterias coronarias 

epicárdicas y las colaterales coronarias. 

 

 Dentro de las acciones de la nitroglicerina se encuentra el alivio del 

dolor isquémico miocárdico, mejoría de la relación entre demanda y consumo 

de oxígéno a través de su efecto vasodilatador mixto con disminución de la 
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precarga y postcarga ventricular, mejoría del flujo miocárdico global y regional y 

reducción de la agregación plaquetaría124. 

 

Los resultados de los grandes estudios clínicos rabdomizados no 

justifican el uso rutinario a largo plazo de los nitratos en el IAM no complicado, 

sin embargo éstos se han utilizado ampliamente en el tratamiento del SCA.  

 

Un meta-análisis de ensayos realizados en la era pretrombótica 

demostraron una mejoría en la mortalidad con la administración precoz de 

nitroglicerina intravenosa125.  

 

Posteriormente con el uso rutinario de los trombolíticos dos grandes  

ensayos clínicos126,127 no demostraron beneficios significativos en la mortalidad. 

Los dos ensayos confirmaron la seguridad de la nitroglicerina durante el IAM. 

 

Aunque la evidencia clínica y experimental no justifica el uso prolongado 

de nitratos en pacientes con IAM no complicado, está universalmente aceptada 

la utilización de nitroglicerina intravenosa en perfusión continua durante las 

primeras 24-48 horas; en especial en aquellos pacientes con insuficiencia 

cardiaca, IAM de gran tamaño, isquemia recurrente o hipertensión arterial 

sistémica.  

 

En pacientes con isquemia recurrente o congestión pulmonar persistente 

se recomienda la perfusión intravenosa continua durante más de 48 horas. 

(Recomendaciones clase I de la ACC/AHA vigentes en el año 2001)18,19. 
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1.3.6. Fármacos inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina II  

 
Los fármacos inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 

II (IECA) inhiben competitivamente la conversión de la angiotensina I en 

angiotensina II, reduciendo la concentración local y circulante de la 

angiotensina II. También reducen la secreción de aldosterona y vasopresina y 

disminuyen la actividad nerviosa simpática, así como los efectos tróficos de la 

angiotensina II. Pueden inhibir la cininasa II y aumentar la concentración de 

bradicinina favoreciendo la liberación de óxido nítrico y de prostaglandinas 

vasoactivas.  

 

El sistema renina-angiotensina se ha asociado a progresión de 

ateroesclerosis, disfunción endotelial, hipertrofia miocárdica y disfunción 

ventricular izquierda. El bloqueo de este sistema con IECAS da lugar a una 

mejor evolución de los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y 

disfunción asintomática del ventrículo izquierdo. En pacientes con IAM, el 

ventrículo izquierdo puede remodelarse de forma desfavorable originando 

dilatación de cavidades y en ocasiones la formación de aneurismas. Los IECA 

previenen eficazmente el remodelado adverso con una mejora a largo plazo de 

la función ventricular. 

 

Desde la publicación de los primeros trabajos sobre el uso de los 

inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina II en el tratamiento 

del IAM en el año  1992, se han realizado múltiples estudios que demuestran el 

beneficio de este tratamiento sobre la mortalidad en pacientes que habían 

presentado un IAM. 

 

Los inhibidores de la ECA reducen la dilatación y alteración de la función 

del ventrículo izquierdo y demoran la progresión a insuficiencia cardiaca 

congestiva en enfermos con anomalías de la función del VI después de un 

IAM128,129,130..  
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Los ensayos clínicos 126,127,131 en los cuales la administración oral de los 

IECAS se realizó precozmente (<36 horas) en el curso de un IAM, mostraron 

un pequeño beneficio respecto a la mortalidad. Dentro de este grupo de 

estudios132 se demostró que el tratamiento es seguro y su efecto  favorable ya 

se manifiesta en las primeras 24 horas. Un meta-análisis de 4 grandes ensayos 

clínicos y 11 pequeños ha mostrado un absoluto beneficio sobre la mortalidad 

en el grupo tratado con IECAS133. 

 

El estudio CONSENSUS-2134 es el único ensayo donde el tratamiento 

con IECAS no demostró beneficio sobre la mortalidad, siendo la justificación 

más probable de los malos resultados, el efecto perjudicial de la hipotensión 

inducida por la administración intravenosa del fármaco en una fase muy precoz 

del IAM, con la consiguiente hipoperfusión coronaria y extensión del daño 

isquémico.  

 

 El beneficio obtenido en los pacientes que recibieron IECA fue mayor en 

ciertos grupos de más riesgo, como los que tienen infarto previo, insuficiencia 

cardiaca congestiva, depresión de la función del ventrículo izquierdo o 

taquicardia135,136.. 

 

Los estudios que han incluido a pacientes de alto riesgo en los que el 

tratamiento se ha iniciado más tarde (>48 horas) después del inicio del infarto 

agudo de miocardio, y que se ha continuado durante un período largo, han 

demostrado que el tratamiento con IECA se asocia a un mayor beneficio con 

una disminución en la mortalidad a largo plazo, en la incidencia de episodios 

cardiovasculares mayores fatales o no fatales. También se reduce el riesgo de 

desarrollar insuficiencia cardiaca, hospitalización y reinfarto137,138 . 

 

 El beneficio del tratamiento con IECA se mantiene en pacientes con 

cardiopatía isquémica sin insuficiencia cardiaca ni disfunción ventricular139,140.. 
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Por tanto, resulta evidente que los IECA mejoran la evolución cuando se 

emplean rápidamente y su administración se prolonga, en pacientes con IAM, 

especialmente aquellos con disfunción ventricular izquierda.  

 

Cuando la administración de IECA no es posible, este tratamiento puede 

cambiarse a un bloqueador selectivo de los receptores de la angiotensina 

(ARA)141,142 . 
 

Las recomendaciones clase I de la ACC/AHA vigentes en 2001, indican 

la utilización de IECAS en18,19:  

• Enfermos dentro de las primeras 24 horas con sospecha de IAM 

con elevación del segmento ST en dos o más derivaciones 

precordiales anteriores con clínica de insuficiencia cardiaca en 

ausencia de hipotensión (tensión arterial sistólica <100mm Hg) o 

contraindicaciones conocidas para el uso de inhibidores de la 

ECA. 

• Enfermos con IAM y una fracción de eyección ventricular 

izquierda < 40% o enfermos con clínica de insuficiencia cardiaca 

secundaria a una disfunción sistólica durante y después de la 

convalecencia del IAM. 

 

1.3.7. Hipolipemiantes  

 
El uso de inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) reducen 

eficazmente los niveles séricos de colesterol. Se ha demostrado que las 

estatinas por mecanismos diferentes del mero efecto hipolipemiante, mejoran la 

función endotelial, proporcionan efectos antiinflamatorios, promueven la 

angiogénesis y la vasculogénesis, condicionan efectos antioxidantes, 

estabilizan la placa de ateroma y reducen la respuesta trombogénica; son los 

denominados efectos pleitrópicos143.  
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Se ha demostrado que el tratamiento con estatinas conlleva una mayor 

supervivencia y una reducción significativa en la aparición de eventos 

cardíacos tanto en prevención primaria como secundaria144,145,146,147. 

 

Efectos similares se encontraron en pacientes sometidos a 

revascularización coronaria148. En pacientes portadores de by-pass  coronario 

venoso el tratamiento con estatinas conllevaba un descenso significativo en 

cambios obstructivos en los puentes venosos a los 4-5 años149,150.. 

  
En el estudio HP, en el grupo de la estatina se consiguió una reducción 

del 25% en la incidencia de IAM, revascularización o accidente 

cerebrovascular. El beneficio fue independiente del colesterol basal o la 

reducción de los valores de LDL-C151.  

 

Los niveles bajos de colesterol-HDL se consideran como un factor de 

riesgo  independiente para desarrollar la enfermedad coronaria152. En los 

pacientes con enfermedad coronaria se considera indicado la utilización de 

fármacos para elevar los niveles de HDL-C153.  

 

El efecto de la hipertrigliceremia es controvertido porque los niveles 

varían inversamente con los niveles de colesterol-HDL. Se considera adecuado 

corregir los niveles de hipertrigliceremia en pacientes con enfermedad 

coronaria154. 
 

El tratamiento con estatinas debe iniciarse en todos los pacientes con 

IAM antes del alta hospitalaria, independientemente de la medición inicial de 

colesterol ya que se ha demostrado que el inicio de la administración de 

estatinas antes del alta hospitalaria se acompaña de un descenso significativo 

de los eventos cardiovasculares y de la mortalidad al año 155,156 . 
 

Los efectos antiinflamatorios de las estatinas operan mucho antes de 

sus efectos hipolipemiantes y, por tanto, debe considerarse la administración 
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precoz de dosis altas de estatinas ya que se ha demostrado que no se 

asociaban a efectos secundarios importantes y se reducía la incidencia de 

muerte o evento cardiovascular mayor a los 2 años157,158. 

 

Los beneficios del tratamiento precoz e intenso con estatinas se 

observan en todos los subgrupos de pacientes estudiados (mujeres, ancianos y 

diabéticos). 

 

 Las recomendaciones de la ACC/AHA clase I para el control de los 

niveles de lípidos en sangre vigentes en el año 2001 son18,19: 

• Dieta tipo II de la AHA con <7% de grasa saturada en calorías 

totales y < 200 mg/día de colesterol en todos los enfermos con 

IAM. 

• Los pacientes con niveles de lipoproteínas de baja densidad del 

colesterol >125 mg/dl deben de recibir tratamiento farmacológico 

con el fin de lograr una cifra de colesterol LDL <100 mg/dl. 

• Los pacientes con niveles normales de colesterol en plasma que 

tengan una cifra de lipoproteínas de alta densidad menor de 35 

mg/dl deben intentar aumentarla con medidas no farmacológicas 
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1.4. Evidencia científica acerca de los métodos de estratificación 
pronóstico.  

 
La estratificación  del riesgo en un paciente con IAM es esencial para 

establecer la estrategia del diagnóstico y tratamiento durante las diferentes 

fases evolutivas, y optimizar la utilización de los recursos sanitarios2.   
 

Antes del alta hospitalaria debe evaluarse la función ventricular y 

realizarse una prueba de detección de isquemia en aquellos pacientes con 

anatomía coronaria desconocida con objeto de establecer un pronóstico que 

module las decisiones diagnósticas y terapéuticas aplicables a cada caso159. 

 

El objetivo de la estratificación de los riesgos en enfermos que 

sobreviven a un IAM asume que la información proporcionada favorecerá la 

toma de decisiones, lo que tendrá como consecuencia un mejor resultado a 

largo plazo. Muchos test aportan información pronóstica, pero sólo algunos 

están asociados a una estrategia terapéutica que mejore la supervivencia160.  

 

Los supervivientes a un infarto de miocardio tienen un riesgo potencial 

de presentar eventos cardiovasculares y la evaluación no invasiva de éste 

debería aportar información individual para la realización de pruebas 

diagnósticas adicionales o prescribir determinados tratamientos.  

 

Los pacientes que presentan episodios de isquemia recurrente, 

inestabilidad eléctrica (taquicardia ventricular no sostenida frecuente o 

sostenida, fibrilación ventricular, alto grado de bloqueo auriculoventricular o 

asistolia) o signos de fallo de bomba (insuficiencia cardiaca, taquicardia, 

hipotensión prolongada) son identificados como de alto riesgo y estaría 

indicado la realización de una coronariografía precoz y tratamiento 

intervencionista agresivo.  
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Hay 3 factores pronósticos fundamentales que se deben evaluar antes del alta: 

el conocimiento  de la función ventricular, la detección de la isquemia residual 

(miocardio amenazado) y valoración del riesgo de desarrollar arritmias 

ventriculares (muerte súbita). 

 

1.4.1. Evaluación de la función ventricular izquierda 
 

Existen diferentes métodos para evaluar la función ventricular izquierda 

siendo el más utilizado la estimación de la fracción de eyección (FE) por 

ecocardiografía, ventriculografía por cateterismo y ventriculografía con isótopos 

radiactivos.  

 

La relación entre FE y mortalidad ha sido confirmada en muchos 

estudios.161,162 La FE se considera un determinante fundamental de 

supervivencia después del IAM independientemente del estado en que se 

encuentre la reperfusión. Una FE > 40% en ausencia de arritmias ventriculares 

se asocia a una mortalidad del 5% a 1-2 años, mientras que las FE del 30-39% 

o <30% tienen una mortalidad del 10-15% y del 20-25%, respectivamente. 

 

Aunque se mide con menos frecuencia, el índice de volumen sistólico es 

también un factor predictor de supervivencia tras un infarto de miocardio163.  

 

Las repercusiones clínicas del grado de disfunción sistólica ventricular 

izquierda incluyen la capacidad de cada enfermo para realizar ejercicios, que 

es un dato independiente predictivo de los resultados. El pronóstico de los 

pacientes con depresión de la FE y una adecuada capacidad de esfuerzo es 

mejor que el de los que no pueden realizar un ejercicio entre ligero y 

moderado164. 

 

            Es importante poder diferenciar si la disfunción miocárdica es debida a 

fibrosis miocárdica o a miocardio hibernado que podría recuperarse tras 

realizar alguna técnica de revascularización165,166. 
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La realización de un ecocardiograma de estrés con dobutamina167, una 

resonancia magnética con dobutamina168,169 o los estudios isotópicos170 nos 

permitirá identificar áreas de viabilidad miocárdica (miocardio hibernado)171,172 

subsidiarias de beneficiarse  con la realización de revascularización miocárdica. 

 

1.4.2. Valoración de la isquemia residual. 

 

Los objetivos de la realización de un test de ejercicio son valorar la 

capacidad funcional del paciente, evaluar la eficacia del tratamiento médico y 

estratificar el riesgo de desarrollar futuros eventos cardiacos. 

 

Los métodos de valoración de isquemia más empleados son la prueba 

de esfuerzo (en cinta sin fin con un protocolo submáximo), la ecocardiografía o 

los métodos de perfusión miocárdica (con talio-201 o tecnecio -99m) durante el 

ejercicio o estrés farmacológico (con dipiridamol, adenosina o dobutamina).  

 

La incapacidad para realizar el test y la inducción de hipotensión son los 

indicadores de peor pronóstico, por encima de la depresión del segmento 

ST173.  

 

En los ensayos clínicos DANAMI174, los pacientes con infarto de 

miocardio tratados con trombolíticos y con isquemia inducible antes del alta 

tuvieron una mejor evolución clínica (menor incidencia de reinfarto, menor 

número de ingresos por angina inestable y menor prevalencia de angina 

estable) si se les realizaba revascularización miocárdica.  
 

Por lo tanto, la detección de isquemia inducible debe conducir a realizar 

una coronariografía y revascularización, si es posible. 
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1.4.3. Evaluación de la inestabilidad eléctrica 

 

El riesgo más elevado de muerte súbita tiene lugar durante los primeros 

3 meses después del infarto. La incidencia de muerte súbita oscila en torno al 

3% en el primer año postinfarto. La evidencia predominante es que la mayoría 

de los enfermos con IAM asintomático que experimentan muerte súbita de 

origen cardíaco han presentado TV sostenidas  y/o FV.  

 

Las diferentes pruebas diagnósticas que existen para identificar a los 

pacientes con riesgo aumentado son: registros electrocardiográficos 

ambulatorios tipo Holter, variabilidad de la frecuencia cardíaca y de la 

sensibilidad barorreceptora, ECG de señal promediada y los estudios 

electrofisiológicos. Ninguna de estas técnicas ha demostrado su utilidad y 

eficacia de forma definitiva por lo que en las directrices de la ACC/AHA  tienen 

indicación de clase II B 23 . 

 
La presencia de latidos ventriculares prematuros frecuentes y de 

taquicardia ventricular no sostenida se asocia a un mayor riesgo de muerte por 

arritmia en los primeros 2 años posteriores al IAM175 .  

 

Una reducida sensibilidad barorrefleja176 así como una escasa 

variabilidad de la frecuencia cardiaca se acompaña de un mayor riesgo de 

muerte177.   

 

La identificación de potenciales tardíos con un ECG de señal 

promediada identifica a aquellos enfermos de un mayor riesgo de episodios de 

arritmia178.  
 

El estudio electrofisiológico no está indicado en todos los pacientes. Se 

debe realizar un estudio electrofisiológico para identificar aquellos pacientes 

con mayor riesgo arrítmico que pudieran beneficiarse de un desfibrilador 
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implantable (DAI)179,180  en los pacientes con FE < 40% y episodios de 

taquicardia ventricular no sostenida. En el estudio MADIT II 181 se recomienda 

el DAI en casos con FE < 30% evaluada al menos un mes tras el infarto.  

 

 Las recomendaciones clase I de la  ACA/AHA en el año 2001, para la 

estratificación del riesgo en los pacientes que superaron un infarto agudo de 

miocardio son18:  

 

1. Para la evaluación no invasiva de los pacientes de bajo riesgo la 

realización de: 

• Prueba de esfuerzo convencional 

o Antes del alta, con finalidad pronóstica, para valorar la 

capacidad funcional (submáxima a los 4-6 días o limitada 

por síntomas a partir de los días 10-14) 

o Precoz después del alta con finalidad pronóstica y para 

valorar la capacidad funcional (ergometría limitada por 

síntomas a los 14-21 días). 

o Tardía después del alta (ergometría limitada por síntomas 

a las 3-6 semanas) con finalidad pronóstica y para valorar 

la capacidad funcional, si la ergometría precoz después del 

alta fue submáxima. 

• Prueba de esfuerzo con imagen 

o Pacientes que tienen EKG basal o tras el esfuerzo que 

impide una adecuada interpretación 

o Pacientes que no pueden realizar una prueba de esfuerzo 

convencional 

 

2. La ACC/AHA no estable recomendación clase I para la realización 

de estudios de detección de arritmias. 
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3. Para la evaluación invasiva. Las indicaciones para la realización 

de coronariografía son: 

 

• Pacientes con episodios de isquemia miocárdica espontánea o 

provocada por mínimos esfuerzos durante la convalecencia de un 

infarto de miocardio. 

• Pacientes con complicaciones mecánicas postinfarto (como 

insuficiencia mitral aguda, defecto septal interventricular, 

pseudoaneurisma o aneurisma del ventrículo izquierdo)  

• Pacientes con inestabilidad hemodinámica persistente. 

 

 

En resumen, en todo paciente con IAM una vez realizada la 

estratificación de riesgo tras aplicar los criterios clínicos y los resultados 

de las pruebas complementarias, se realizará una  coronariografía en los 

casos con: infarto complicado (isquemia recurrente, inestabilidad 

eléctrica definida por taquicardia ventricular no sostenida frecuente o 

sostenida, fibrilación ventricular, alto grado de bloqueo 

auriculoventricular o asistolia; o signos de fallo de bomba definida como 

insuficiencia cardiaca, taquicardia, hipotensión prolongada), los que 

presentan disfunción ventricular izquierda (FE < 40%)  o tengan una 

prueba de inducción de isquemia residual positiva con criterios de 

severidad182. En los pacientes con FE >40%  se aplica una estrategia 

conservadora en la que sólo se realizará coronariografía si hay una 

isquemia espontánea o inducida  (estudio TIMI IIB)102 .  
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1.5. Variabilidad en la aplicación de las guías de práctica clínica. 

 
Las recomendaciones incluidas en las guías de las sociedades 

científicas están clasificadas según el grado de evidencia científica y eficacia 

clínica. Su aplicación a la práctica diaria no debería presentar dificultades sobre 

todo en los tratamientos y procedimientos con indicación clase I. Sin embargo, 

los resultados contradicen esta hipótesis y son de difícil explicación. 

 

El uso de los procedimientos diagnósticos y terapéuticos varía 

ampliamente en el mundo y entre áreas geográficas dentro del mismo país183.  

 
Esta situación de importante variabilidad no justificable en 

procedimientos y asistencia para la cardiopatía isquémica entre zonas 

geográficas también se observa en España. 

 
Datos obtenidos de los registros y estudios clínicos nacionales 

multicéntricos muestran que los intervalos de tiempo para la monitorización y la 

administración de fibrinolítico son diferentes entre las Comunidades 

Autónomas. También se objetiva una gran variabilidad en la realización de 

coronariografías y angioplastias primarias. 

 

En cuanto al tratamiento postinfarto, aunque ha habido un incremento en 

la prescripción de aspirina, betabloqueantes e IECAS (fármacos con un 

impacto directo en la reducción de la mortalidad), todavía estamos en 

porcentajes bastante inferiores a los que serían deseables.  

 

Estas discrepancias en el uso de procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos que han demostrado su eficacia no son aceptables, ya que 

pueden tener un impacto en la mortalidad y morbilidad de los pacientes, siendo 

por tanto deseable su reducción6. 
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En España, existen varios registros de enfermos con síndromes 

coronarios agudos184, 185,186,187,188 ingresados en los hospitales, mediante los 

cuales podemos conocer el manejo de estos enfermos y su adecuación a las 

normas establecidas en las guías de actuación de la SEC17,20,21 y 

ACC/AHA16,19,22 . 

 

En Galicia, gracias al estudio RIGA I (Registro de Infartos de Galicia) del 

año 1995 disponemos de la información sobre las medidas diagnósticas y 

terapéuticas utilizadas en la práctica clínica diaria en los pacientes que 

ingresan con sospecha de infarto agudo de miocardio.  

 

En el año 1995 se diseño el estudio RIGA (Registro de Infartos de 

Galicia) que es un estudio transversal con registro hospitalario de los pacientes 

ingresados con diagnóstico de infarto agudo de miocardio en Galicia. 

 

 Mediante la recogida periódica de distintos tipos de variables (filiación, 

antecedentes personales, historia clínica, datos del electrocardiograma, 

marcadores bioquímicos, procedimientos realizados, tratamiento y diagnostico 

al alta) se puede analizar el manejo intrahospitalario del IAM en nuestra 

comunidad.   
 
Además disponemos de los datos registrados en los estudios nacionales 

con participación de los hospitales de la red sanitaria gallega. 

 
Analizando los datos obtenidos en el estudio RIGA realizado en el año 

1995, se llegó a la conclusión de que debería incrementarse el número de 

pacientes tratados con fibrinolíticos, heparina, antiagregantes, 

betabloqueantes,  hipolipemiantes e IECAS y debería disminuir el número de 

pacientes que reciben antagonistas del calcio o nitratos.  
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En lo que se refiere a los procedimientos diagnósticos hay un amplio 

margen de mejoría, ya que se debería aumentar el número de pacientes a los 

que realizar cateterismo cardíaco, ecocardiograma, ergometría; sin ser 

necesario modificar la actitud en cuanto al registro electrocardiográfico 

continuo189,190,191 .   
 
Desde entonces se han producido numerosos y significativos avances 

en las medidas diagnósticas y terapéuticas que se aplican en el infarto agudo 

de miocardio, las cuales se recogen en las guías actualizadas de las diferentes 

sociedades científicas18-22 . 
 
Con el fin de evaluar si estas nuevas directrices se aplican en la práctica 

clínica diaria de nuestros hospitales, y para estudiar los cambios producidos en 

la atención al paciente con infarto agudo de miocardio, se diseña el estudio 

RIGA 2001192.   
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2. OBJETIVOS 
 
 
• Describir los tratamientos utilizados, en los pacientes diagnosticados de 

IAM, en la práctica diaria en los hospitales de la red sanitaria gallega en el 

año 2001. 

 

• Analizar los procedimientos utilizados en la estratificación pronostica de los 

pacientes con IAM en Galicia en 2001. 

 

• Establecer el grado de cumplimiento en los tratamientos con un impacto 

directo sobre la morbimortalidad (tratamientos índice) con las directrices 

establecidas por las sociedades científicas y universalmente aceptadas para 

el tratamiento de los enfermos con infarto agudo de miocardio vigentes en el 

año 2001. 

 

• Estudiar los cambios que se han producido entre los años 1995 y 2001 en el 

grado de cumplimiento de los “tratamientos índice”. 

 

• Estudiar los cambios que se han producido entre los años 1995 y 2001 en la 

atención hospitalaria al paciente con infarto agudo de miocardio  en Galicia, 

comparando los tratamientos utilizados y los procedimientos diagnósticos 

utilizados. 

 

• Estudiar si existen diferencias entre el estudio RIGA II y otros registros 

hospitalarios del resto de España, en cuanto a la utilización de tratamientos 

y procedimientos para la estratificación pronóstica. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 
 

Este trabajo utiliza las bases de datos de dos registros hospitalarios de 

infartos (RIGA) realizados en Galicia en los años 1995 (RIGA I) y 2001 (RIGA 

II). 

El diagnóstico de IAM se basó en la presencia de al menos 2 de los 3 

criterios derivados de la clasificación inicial de la OMS193 : 
- presentación clínica: sintomatología compatible con isquemia 

coronaria de duración mayor de 20 minutos. 

- datos electrocardiográficos: IAM con onda Q: aparición de onda Q 

mayor o igual a 30 milisegundos en 2 o más derivaciones 

contiguas. R/S mayor o igual a 1 en V1-V2, para el IAM posterior. 

- datos enzimáticos: se aplicaron 3 criterios: elevación de la 

cretincinasa (CK) total > 2 veces el límite de lo normal, elevación de 

la CK-MB > 25 U/l o 7ng/ml, según se determinara CK-MB actividad 

o masa. Todo ello con determinaciones seriadas que mostraran 

curva evolutiva enzimática. 

 

En el Estudio RIGA (Registro de Infartos de Galicia)  se pretende 

conocer el manejo intrahospitalario de los IAM en Galicia en los aspectos de 

diagnóstico y tratamiento y su adecuación a las recomendaciones existentes. 

 

El estudio RIGA  es un estudio transversal con registro hospitalario de 

los pacientes ingresados con diagnóstico de infarto agudo de miocardio en 

Galicia.  

 

Mediante la recogida periódica de distintos tipos de variables (filiación, 

antecedentes personales, historia clínica, datos del electrocardiograma, 

marcadores bioquímicos, procedimientos realizados, tratamiento y diagnóstico 

al alta) se puede analizar el manejo intrahospitalario del IAM en nuestra 

comunidad.  
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El estudio RIGA I se realizó entre los meses de Febrero a Julio de 1995.  

Participaron 19 hospitales públicos o privados de la red sanitaria gallega con un 

total de 780 casos.  

 

A partir de los datos obtenidos en el Registro RIGA I se han publicado 

diferentes trabajos en publicaciones científicas de ámbito nacional e 

internacional189-191. 

 

En el  estudio RIGA II del año 2001, el reclutamiento de pacientes tuvo 

lugar entre el 1 de marzo y el 30 de junio de 2001. Se recogieron 

prospectivamente los datos de 669 pacientes, ingresados de manera 

consecutiva con IAM, de 13 hospitales públicos de Galicia.  

 

Se analizaron los datos demográficos, los antecedentes clínicos y las 

complicaciones, así como los procedimientos diagnósticos y terapéuticos 

utilizados durante la estancia hospitalaria, y los tratamientos al alta.  

 

Esta tesis doctoral supone el primer análisis de  la información registrada 

en el Estudio RIGA II realizado en el año 2001. 

 

Para este trabajo sólo se incluyen los datos de los 12 centros que 

participaron en ambos cortes. Del estudio RIGA I del año 1995 se incluyen los 

datos de 690 pacientes y del estudio RIGA II del año 2001 se utilizan los datos 

de 535 pacientes. 

 

La nueva definición del IAM de la Sociedad Europea de Cardiología y el 

American Collage of Cardiology se publicó en Septiembre de 2000194 sin 

embargo excluimos los casos de IAM según la nueva definición, registrados en 

el estudio RIGA II, para poder establecer comparaciones entre los dos periodos 

de estudio. 
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Todos los pacientes incluidos en ambos estudios dieron su 

consentimiento informado, por escrito, para permitir almacenar sus datos 

personales en soporte informático. 

 

 No se realizó una revisión externa de la calidad de los datos recogidos. 

Las bases de datos fueron revisadas para detectar y corregir errores de tecleo, 

valores anómalos o inconsistencias de los datos. 

 

 Consideramos “tratamientos índice” del manejo óptimo del IAM, es decir, 

tratamientos con impacto directo sobre la morbimortalidad, la utilización de 

terapia de reperfusión, los bloqueadores beta, los antiagregantes plaquetarios, 

los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) y los 

hipolipemiantes. 

 

 Analizaremos la adecuación de la prescripción de los 

“tratamientos índice”. Para ello se establecieron unos criterios de utilización de 

estos tratamientos en los pacientes con infarto agudo de miocardio basándose 

en las recomendaciones clase I de las guías de la ACA/AHA para el tratamiento 

del IAM.  

 

Se define como recomendación clase I: situaciones en las que existe 

evidencia y/o acuerdo general de que un determinado tratamiento o 

procedimiento es beneficioso, útil y eficaz. 

 

En este trabajo, consideramos que un tratamiento es “adecuado” cuando 

la bibliografía establece su utilización como recomendación clase I y se emplea 

dicho tratamiento. 

 

Señalar que, aunque las posibles contraindicaciones de los diferentes 

tratamientos no existían de forma explícita en el cuaderno de recogida de datos 

del estudio RIGA, estos datos en la mayoría de las ocasiones, se pueden inferir 

de otras variables que si existen en la base de datos del RIGA. 



   
 

 54

Las recomendaciones clase I establecidas por la ACA/AHA para los  

“tratamientos índice” del manejo de los pacientes con IAM vigentes en los años 

1995 y 2001 se resumen en la tabla 1. 

 

Tabla 1: Recomendaciones clase I  establecidas por la ACA/AHA para los 

tratamientos índice en los pacientes con IAM 

 
  

Recomendaciones vigentes 1995 

 

Recomendaciones vigentes 2001 

 

 

Antiagregantes 

 

Aspirina indicada en todos los pacientes con SCA 

salvo contraindicación o intolerancia 

 

 

Aspirina indicada en todos los pacientes con SCA 

salvo contraindicación o intolerancia. 

 

 

 

 

 

Tratamiento fibrinolítico 

 

Pacientes sin contraindicaciones que presenten en el 

ECG elevación del segmento ST (> 0,1 mv en 2 ó más 

derivaciones contiguas) o bloqueo de ramo izquierdo 

del Haz de Hiss nuevo o presumiblemente de reciente 

aparición, con un cuadro clínico compatible con IAM, 

de menos de 12 horas de evolución desde el inicio del 

cuadro y con una edad de menos de 75 años. 

 

 

 Pacientes sin contraindicaciones que presenten en el 

ECG elevación del segmento ST (> 0,1 mv en 2 ó más 

derivaciones contiguas) o bloqueo de ramo izquierdo 

del Haz de Hiss nuevo o presumiblemente de reciente 

aparición, con un cuadro clínico compatible con IAM, 

de menos de 12 horas de evolución desde el inicio del 

cuadro y con una edad de menos de 75 años. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Angioplastia primaria 

 

-Como alternativa al tratamiento trombolítico sólo   si 

se lleva a cabo en el momento oportuno (inflado del 

balón dentro de 90 +/- 30 minutos desde el ingreso), 

por personas diestras en el procedimiento (que 

realizan  más de 75 procedimientos de ACTP al año) y 

ayudadas por personal experimentado en un entorno 

de laboratorio apropiado (centros que realizan más de 

200 procedimientos de ACTP al año). 

 

 

-Como alternativa al tratamiento trombolítico en 

enfermos con IAM y elevación del segmento ST o con 

nuevo o presuntamente  nuevo bloqueo de rama 

izquierda que puedan ser sometidos a angioplastia de 

la arteria responsable del infarto en menos de 12 

horas desde el inicio de los síntomas o después de 12 

horas si los síntomas isquémicos persisten, si se lleva 

a cabo en el momento oportuno (inflado del balón 

dentro de 90 +/- 30 minutos desde el ingreso), por 

personas diestras en el procedimiento (que realizan 

más de 75 procedimientos de ACTP al año) y 

ayudadas por personal experimentado en un entorno 

de laboratorio apropiado (centros que realizan más de 

200 procedimientos de ACTP al año y tienen 

capacidad para hacer cirugía cardiaca). 

-En enfermos que se encuentran dentro de las 

primeras 36 horas de un IAM con elevación de ST o 

nuevo bloqueo de rama izquierda y desarrollan shock 

cardiogénico, tienen menos de 75 años de edad y la 

revascularización puede llevarse a cabo dentro de las 

primeras 18 horas desde el inicio del shock. 
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Recomendaciones vigentes 1995 

 

 

Recomendaciones vigentes 2001 

 

 

 

 

Agentes bloqueadores de los beta 

receptores adrenérgicos 

 

-Pacientes sin contraindicaciones para el 

tratamiento con beta bloqueantes y éste se 

puede iniciar en las 12 horas desde el inicio 

del IAM, independientemente de la 

administración de tratamiento trombolítico 

concomitante  o de la realización de 

angioplastia primaria. 

-Pacientes  con dolor isquémico continuo o 

recurrente. 

-Pacientes con taquiarritmias, como la FA 

con respuesta ventricular rápida. 

 

 

-Pacientes sin contraindicaciones para el 

tratamiento con beta bloqueantes y éste se 

puede iniciar  en las 12 horas desde el inicio 

del IAM, independientemente de la 

administración de tratamiento trombolítico 

concomitante  o de la realización de 

angioplastia primaria. 

-Pacientes  con dolor isquémico continuo o 

recurrente. 

-Pacientes con taquiarritmias, como la FA 

con respuesta ventricular rápida. 

-IAM sin elevación del segmento ST 

 

 

 

 

 

 

Fármacos inhibidores de la enzima de 

conversión de la angiotensina II (IECAS) 

 

-Pacientes dentro de las primeras 24 horas 

con sospecha de IAM con elevación del 

segmento ST en dos o más derivaciones  

precordiales anteriores con clínica de 

insuficiencia cardiaca en ausencia de 

hipotensión significativa o 

contraindicaciones conocidas para el uso de 

IECAS. 

-Pacientes con IAM y fracción de eyección 

ventricular izquierda < 40% o pacientes con 

clínica de insuficiencia cardiaca secundaria 

a disfunción sistólica durante y después de 

la convalecencia del IAM 

 

 

-Pacientes dentro de las primeras 24 horas 

con sospecha de IAM con elevación del 

segmento ST en dos o más derivaciones 

precordiales anteriores con clínica de 

insuficiencia cardiaca en ausencia de 

hipotensión (tensión arterial sistólica <100 

mm Hg)  o contraindicaciones conocidas 

para el uso de IECAS. 

-Pacientes con IAM y fracción de eyección 

ventricular izquierda < 40% o pacientes con 

clínica de insuficiencia cardiaca secundaria 

a disfunción sistólica durante y después de 

la convalecencia del IAM 

 

 

 

 

 

 

Control de lípidos 

 

- Dieta tipo II de la AHA con <7% de grasa 

saturada en calorías totales y < 200 mg/día 

de colesterol en todos los enfermos con 

IAM. 

- Los pacientes con niveles de lipoproteínas 

de baja densidad del colesterol >125 mg/dl 

deben de recibir tratamiento farmacológico 

con el fin de lograr una cifra de colesterol 

LDL <100 mg/dl. 

- Los pacientes con niveles normales de 

colesterol en plasma que tengan una cifra 

de lipoproteínas de alta densidad menor de 

35 mg/dl deben intentar aumentarla con 

medidas no farmacológicas 

 

 

- Dieta tipo II de la AHA con <7% de grasa 

saturada en calorías totales y < 200 mg/día 

de colesterol en todos los enfermos con 

IAM. 

- Los pacientes con niveles de lipoproteínas 

de baja densidad del colesterol >125 mg/dl 

deben de recibir tratamiento farmacológico 

con el fin de lograr una cifra de colesterol 

LDL <100 mg/dl. 

- Los pacientes con niveles normales de 

colesterol en plasma que tengan una cifra 

de lipoproteínas de alta densidad menor de 

35 mg/dl deben intentar aumentarla con 

medidas no farmacológicas 
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Análisis estadístico 

 

 Los resultados de las variables continuas se muestran como media y 

desviación estándar o como mediana e intervalo de valores en caso de que la 

distribución no sea normal. Las variables cualitativas se describen mediante 

porcentajes. 

 

Se ha utilizado la T-Student para los test de hipótesis que implican a  

variables continuas y el test de χ2 para la comparación de variables cualitativas. 

Las comparaciones entre los dos estudios se complementaron con el cálculo 

del intervalo de confianza del 95% de las diferencias de medias y proporciones 

respectivamente.  

 

Para el análisis del efecto del año de estudio sobre el “riesgo” de recibir 

un determinado tratamiento, se utilizó regresión logística binaria. Se construyó 

un modelo para cada tratamiento índice en el que se ajustó por aquellas 

variables que desde el punto de vista clínico se consideró a priori que era 

necesario ajustar en cada caso (se describen en detalle más adelante). La 

medida de interés fue el odds ratio de recibir tratamiento, siendo el grupo de 

referencia el año 1995, y el intervalo de confianza del odds ratio.  

 

Se utilizó el paquete estadístico SPSS, versión 12.0 para todo el análisis 

de datos.   
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4. RESULTADOS 
 

4.1. Pacientes seleccionados 
 

En el estudio RIGA I, realizado en 1995, participaron 19 hospitales de la 

red sanitaria gallega con un total de 780 casos. En el estudio RIGA II del año 

2001 participaron 13 hospitales, con un total de 669 casos.  

 

Se seleccionaron 535 pacientes del Estudio RIGA 2001 y 690 pacientes 

del Estudio RIGA 1995 aportados por los 12 centros hospitalarios participantes 

en los dos estudios. (Tabla 2). 

 
Tabla 2: Centros hospitalarios seleccionados y número de pacientes aportados por 

cada centro hospitalario. 
 

CENTROS HOSPITALARIOS 

 

 
Nº de pacientes 

PROVINCIA HOSPITAL CIUDAD Año 1995 Año 2001 

H. Juan Canalejo A Coruña 176 144 

H. A. Marcide Ferrol 75 50 

 

A Coruña 

 

 
H. Clínico Universitario Santiago 81 47 

H. Xeral Calde Lugo 103 43 

H. Comarcal Morforte 10 13 

 

Lugo 

H. Da Costa Burela 38 18 

H. Cristal Piñor Ourense 54 99  

Ourense H. Sta Maria Nai Ourense 35 38 

H. Montecelo Pontevedra 32 12 

H. Provincial Pontevedra 38 30 

H. Meixoeiro Vigo 22 18 

 

Pontevedra 

H. Xeral-Cíes Vigo 26 23 
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4.2. Características demográficas y antecedentes personales  

 
La edad y el sexo de los pacientes fueron similares en los dos grupos 

estudiados sin que existan diferencias significativas. (Tabla 3)  

 

En ambos periodos del estudio, el porcentaje de mujeres afectadas es 

ligeramente superior al 26%. La edad media de los pacientes fue de 66,3        

(± 13,5) años en el año 2001 y de 66,7 (± 13) años en el año 1995.   

 

El factor de riesgo más prevalente en las dos poblaciones fue la HTA 

que afectaba al 48,6 % en el año 2001 y al 39,6 % en el año 1995. 

 
Tabla 3: Comparación entre los datos del RIGA I y RIGA II de las características demográficas 

y antecedentes personales de factores de riesgo cardiovasculares 
  

Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

Edad, media (DE) años 
 

66,7(± 13) 66,3 (± 13,5)  -1,1              1,9 ns 

Mujer % 
 

26,5 26,3  -5                 5,3 ns 

Infarto de miocardio previo % 
 

15,1 15,3  -4,5               4       ns 

Angor previo % 
 

31,2 20,6   5,6             15,6  < 0,0001 

Insuficiencia cardiaca % 
 

8,3 4,7   0,7               6,5 < 0,02 

Diabetes Mellitus % 
 

19 24,9 -10,7             -1 < 0,02 

Accidente cerebrovascular % 
 

7 7,1  -3,2               2,9 ns 

Arteriopatía periférica % 
 

10,6 10,8  -3,9               3,4 ns 

Hipertensión arteria %l 
 

39,6 48,6 -14,8             -3,3 0,001 

Hipercolesterolemia % 
 

28 37 -14,5             -3,6 0,001 

Tabaquismo % 
 

30 30,8  -6,2               4,5 ns 

Ex-fumador % 
 

25,7 25,2  -4,7               5,5 ns 

 
DE: desviación estándar 
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La población del año 2001 en comparación con la población del año 

1995 presenta una incidencia superior de HTA (48,6 % vs. 39,6 %; p 0,001), 

hipercolesterolemia (37 % vs. 28 %; p 0,001) y diabetes mellitus (24,9 % vs.    

19 %;  p < 0,02) y presentan una menor incidencia de diagnósticos previos de 

angor (20,6 % vs. 31,2 %; p <0,0001) y ICC (4,7 % vs. 8,3 %; p <0,02).  

 

No se objetivaron diferencias significativas en el porcentaje de 

fumadores (30,8 % vs. 30 %) ni ex-fumadores (25,2 % vs. 25,7 %).  

 

Tampoco existen diferencias significativas en relación con los 

antecedentes personales de ACVA (7,1 % vs. 7 %), arteriopatía periférica  

(10,8 % vs. 10,6 %) ni IAM previo (15,3 % vs. 15,1 %)  

 

En el año 2001 el 9,9 % de los pacientes refirieron antecedentes 

familiares de muerte súbita y en el 5,8 % de los casos se había realizado 

revascularización previa a este ingreso.  

 

En el año 1995 el 15 % de los pacientes presentaban antecedentes 

familiares de muerte súbita o cardiopatía isquémica.  
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4.3. Características del infarto 

4.3.1. Localización de las alteraciones electrocardiográficas  
 

En el año 2001, la localización de las alteraciones iniciales del ECG fue 

anterior en el 38,1 % de los pacientes, inferior en el 45,4 % mixta en el 0,2 % y 

no localizable en el 15,1 % de la totalidad de los pacientes, sin que existan 

diferencias con respecto al año 1995. 

 

 El infarto con onda Q fue mucho más habitual que el infarto sin onda Q 

(61,5 % frente al 38,3 %). Datos similares se registran en el estudio RIGA I del 

año 1995. 

 

4.3.2. Tiempo de evolución  
 

En el año 2001 la mediana del tiempo transcurrido entre el inicio de los 

síntomas y la llegada al centro hospitalario se sitúa en 240 minutos, con una 

mediana del tiempo de fibrinolisis (tiempo desde el inicio de la clínica hasta la 

administración del tratamiento fibrinolítico)  de 120 minutos. 

 

En el año 1995 la mediana del tiempo de evolución fue de 180 minutos 

igual que la mediana del tiempo de fibrinolisis. 
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4.4. Estudios realizados durante el ingreso 

4.4.1. Perfil lipídico  
 

En el año 2001 se objetiva un aumento significativo en el estudio del 

perfil lipídico de los pacientes ingresados con diagnóstico de infarto. (Tabla 4) 

 
Tabla 4: Comparación entre los datos del RIGA I Y RIGA II de las determinaciones de las 

diferentes fracciones lipídicas (Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
(n = 690) 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Colesterol total    

primeras 24 horas   

 
45,8 

 
65 

 
-24,9      -13,6 

 
< 0,0001 

 
Colesterol HDL  

 

 
22,8 

 
60,2 

 
-42,8      -32,1 

 
< 0,0001 

 
Colesterol LDL  

 

 
5,8 

 
57,2 

 
-56,1     -46,7 

 
< 0,0001 

 
Triglicéridos  

 
37,8 

 
80,4 

 
-47,7      -37,4 

 
< 0,0001 

 
 

 
En el año 2001 se realizó determinación del colesterol total  en el 84,5 % 

de los pacientes realizándose la medición en las primeras 24 horas en el 65 % 

de los casos.  

Se analizó el colesterol-HDL en el 60,2 % de los pacientes y el 

colesterol-LDL en el 57,2 %.   

 

La determinación de triglicéridos se realizó en el 80,4 % de los 

pacientes.  

 

En el año 2001, las cifras medias de colesterol total fue de 193,9 mg/dl  

± 46,2 (vs. 214,8 mg/dl ± 51,8 del año 1995); colesterol HDL 47,1mg/dl ± 21,1 

(vs. 41,2 mg/dl ± 13,5 del año 1995); colesterol LDL 123,7mg/dl ± 40,1          

(vs. 145,3 mg/dl  ± 53,2 del año 1995) y triglicéridos 145,7 mg/dl ±112,2        

(vs. 151,1mg/dl ± 100,1del año 1995).  
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4.4.2. Procedimientos invasivos  

 

La utilización de procedimientos invasivos de monitorización y/o 

tratamiento (Tabla 5) disminuyó de forma significativa (4,9 % vs. 13,6 %;            

p < 0,0001). 

 
Tabla 5: Comparación entre los datos del RIGA I Y RIGA II de los diferentes procedimientos 

invasivos utilizados durante el ingreso (Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
n = 690 

 
Año 2001 
n = 535 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
P. INVASIVOS  

 

 
13,6 

 
4,9 

 
5,5        12,1 

 
< 0,0001 

 
MCP temporal  
 

 
5,9 

 
1,7 

 
2            6,5 

 
0,0003 

 
Catéter de arteria pulmonar  
 

 
4,9 

 
2,1 

 
0,3          4,6 

 

 
0,03 

 
BIACP  
 

 
1,4 

 
0,2 

 
0,1          2,4 

 
0,04 

 
Ventilación mecánica  
 

 
7,2 

 
3,2 

 
1,5          6,7 

 
0,002 

 
MCP: marcapasos 
BIACP: balón intraaórtico de contrapulsación  

 
 

Se utilizó marcapasos temporal en el 1,7 % de los casos frente al 5,9 % 

del año 1995 (p 0,0003).  

 

Se realizó monitorización hemodinámica con catéter de arteria pulmonar 

en el 2,1 % de los pacientes, mientras en el año 1995 este recurso se colocó 

en el 4,9 % de los casos (p 0,03).  

 

En el año 2001, sólo el 3,2 % de los pacientes necesitaron apoyo 

ventilatorio invasivo frente al 7,2 % en el año 1995 (p 0,002). Sólo 1 paciente 

del grupo estudiado en el año 2001 precisó soporte hemodinámico con balón 

intraaórtico de contrapulsación (0,2 % vs. 1,4 %; p 0,04) 
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4.4.3. Procedimientos diagnósticos  

 
El ecocardiograma fue la exploración que más se utilizó, tanto en el año 

2001 (76,6 %) como en el año 1995 (64,8 %) y su empleo ha aumentado de 

forma significativa (p <0,0001).  

 
Tabla 6: Comparación  entre el RIGA I y RIGA II de los procedimientos diagnósticos utilizados 

durante el ingreso (Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
(n = 690) 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Ergometría  
 

 
39 

 
32,9 

 
0,5          11,6 

 
 0,03 

 
Ecocardiograma  
 

 
64,8 

 
76,6 

 
-17,1           -6,6 

 
<0,0001 

 
Ecocardiograma de stress  
 

 
6,2 

 
8,2 

 
-5,1            1,1 

 
ns 

 
Estudios isotópicos en reposo  
 

 
0,4 

 
0,6 

 
-1,1           0,8 

 
ns 

 
Gammagrafía de esfuerzo Talio 
201  

 
1,3 

 
2,4 

 
-2,8          0,6 

 
ns 

 
Estudio Holter  
 

 
5,8 

 
1,3 

 
2,3          6,6 

 
0,0001 

 
Coronariografía  
 

 
16,5 

 
46 

 
-34,7         -24,2 

 
<0,0001 

 

 

Pruebas como el ecocardiograma de stress, los estudios isotópicos en 

reposo y la gammagrafía de esfuerzo con Talio 201 tienen un porcentaje de 

utilización bajo y no ha variado comparando los dos años estudiados. (Tabla 6) 

 

En el año 2001 se han realizado menos pruebas de ergometría (32,9 % 

vs. 39 %;  p  0,03) y estudios Holters (1,3 % vs. 5,8 %; p 0,0001) que en el año 

1995. 
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Hay que destacar el aumento significativo de pacientes en los que se 

realiza coronariografía, que alcanza el 46 % en el año 2001 frente al 16,5 % del 

año 1995 (p <0,0001), diferencia estadísticamente significativa que se 

mantiene si descartamos los casos en que se practicó angioplastia primaria 

(37,2% vs. 15,3%;  p <0,0001)  

 

Se realizaron estudios de isquemia residual (ergometría, 

ecocardiograma de stress y/o gammagrafía de esfuerzo) en el 41,3 % de los 

pacientes en el año 2001, porcentaje similar al 42,1% del año 1995. 

   

En el año 2001 se calculó la fracción de eyección en más del 92 % de 

los casos (con un valor medio de 55,1 % ± 15 %), porcentaje significativamente 

mayor que en el año 1995, que se midió la FE en el 69,1% (p <0,0001).  

 

En 1995, el 48,9% de los pacientes tenían una fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo superior al 50%, porcentaje inferior al 67% del año 2001   

(p <0,0001). 

 

De los pacientes dados de alta del hospital, en el 55,6 % de los casos en 

los que no se conocía la anatomía coronaria, se realizó una prueba de 

valoración de isquemia residual frente al 42,9% en 1995 (p 0,001). 

 

De los pacientes que sobreviven a un infarto agudo de miocardio de alto 

riesgo, en el 54,1% de los casos se realiza cateterismo cardiaco antes del alta 

hospitalaria (frente al 32,1% del año 1995; p <0,0001) y un 10,9% de los 

pacientes se van de alta a su domicilio pendientes de realizar un estudio 

hemodinámico (sin diferencias significativas con respecto al 16% del año 

1995). Por tanto, el estudio hemodinámico se planifica en el 65% de los 

pacientes con IAM de alto riesgo frente al 48,2% de los casos programados en 

el año 1995 (p 0,0005).   
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4.5. Tratamientos hospitalarios  

4.5.1. Tratamiento de reperfusión 
 

Se realizó alguna técnica de reperfusión primaria (tratamiento fibrinolítico 

o angioplastia primaria) en el 37% de la población total del registro RIGA II sin 

que existan diferencias significativas con respecto al 38,5% del año 1995. 

 

 La trombolisis se realizó en el 28,2% de los pacientes ingresados con 

diagnostico de IAM, porcentaje inferior al 37,4% del año 1995 (p 0,0009).  

 

El fármaco fibrinolítico más utilizado en ambos estudios fue el rtPA 

(68,6% en el año 1995 y 91,4% en el año 2001). En el estudio RIGA II del año 

2001 la utilización de otros fármacos trombolíticos distintos al rtPA es 

prácticamente testimonial (estreptocinasa 8,6%) 

 

El ”riesgo” de recibir tratamiento fibrinolítico, entendido como la 

probabilidad de recibir este tratamiento, es menor en el año 2001  que en el 

año 1995, tanto si se analiza de manera univariada (OR 0,65; IC95% 0,52 - 

0,84) como si se ajusta por edad, sexo, antecedentes personales de IAM 

previo, ICC, diabetes mellitus, ACV o HTA, grado de disfunción de ventrículo 

izquierdo o año de estudio (OR 0,61; IC95% 0,47 - 0,79). Debido a que las 

diferencias entre los pacientes de los dos cortes son pequeñas, en general, 

apenas se modifica el análisis multivariado respecto al univariado. 

 

Sin embargo se constata un aumento estadísticamente significativo en la 

realización de ACTP primaria como forma de reperfusión. En el año 2001 se 

realiza ACTP primaria en un 8,8% de los casos, frente al 1,2% en 1995           

(p <0,0001).  

 



   
 

 68

El “riesgo” de reperfusión mediante angioplastia primaria, entendido 

como la probabilidad de recibir este tratamiento, es mayor en el año 2001 que 

en el año 1995, tanto si se mira de manera univariada (OR 8,20; IC95% 3,85 - 

17,54) como si se ajusta por edad, sexo, grado de disfunción del ventrículo 

izquierdo, año de estudio o antecedentes personales de IAM previo, diabetes, 

HTA, ACV o insuficiencia cardiaca (OR 8,40;  IC95% 3,89  - 18,18). 

 

 Se realiza cirugía de revascularización en el 2,8% de los casos en 2001, 

porcentaje significativamente mayor que el 0,7% del año 1995 (p 0,01). 

 

De los infartos agudos con elevación del segmento ST (IAMEST) con un 

tiempo de evolución igual o menor a 12 horas, el 66,5 % recibió algún tipo de 

tratamiento de reperfusión (Tabla 7). 

 

La fibrinolisis fue el tratamiento más utilizado (el 75,1 % de los pacientes 

reperfundidos) pero constatándose un aumento significativo en los casos en los 

que se realizó ACTP primaria que alcanzaron el 24,8% de los pacientes 

reperfundidos. 

 

En comparación con el año 1995 hay un aumento muy importante de 

pacientes que reciben tratamiento de reperfusión. (66,5 % en 2001 frente al 

53,7 % de 1995; p 0,001).  

 

En el grupo de pacientes reperfundidos, se observa un descenso en la 

utilización de fibrinolíticos (75,1 % en 2001 vs. 97,7 % de 1995; p <0,0001), 

pero un aumento muy importante en la utilización de ACTP primaria como 

tratamiento de reperfusión, que asciende desde un 2,3 % del año 1995 a cerca 

del 25 % en el año 2001 (p <0,0001).  
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Se realizó cirugía urgente de revascularización coronaria en 1 caso en el 

año 2001 (ninguno registrado en 1995). 

 
Tabla 7: Comparación entre el RIGA I y RIGA II de los tratamientos de reperfusión 

realizados en los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST y 

tiempo de evolución igual o menor a 12 horas (Datos expresados en %) 

 

  
Año  1995 

n=690 

 
Año 2001 

n=535 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
IAM con elevación del 

segmento ST y evolución 
menor o igual a 12 horas 

 
 

59,1 

 
 

47,5 

 
 

5,9          17,4       

 
 

0,0001 

 
Reperfusión primaria  

 

 
53,7 

 
66,5 

 
-20,7          -5 

 
0,001 

          
ACTP primaria 

 

 
2,3 

 
24,8 

 
-29,9          -15,2 

 
<0,0001 

         
              Fibrinolisis 
 

 
97,7 

 
75,1 

 
15,2          29,9 

 
<0,0001 

                  
rtPA 

 

 
68,2 

 
92,1 

 
-32,3          -15,5 

 
<0,0001 

                  
                      SK 
 

 
20,1 

 
7,9 

 
4,5          20 

 
<0,005 

                  
     APSAC 

 

 
1,9 

 
0 

 
-1,9          4,1 

 
ns 

                   
                      UK 
 

 
7,9 

 
 
0 

 
2,6          11,7 

 
0,009 

 
CABG 
 

 
0 

 
0,5 

 
-2,1          1,8 

 
ns 

 
Reperfusión de rescate 
 

 
6,3 

 
5,2 

 
-4,1          6,3 

 
ns 

 
ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea  
CABG: cirugía de revascularización coronaria 
 

El fibrinolítico más utilizado en los dos grupos estudiados ha sido el rtPA, 

que se aplicó en más del 92 % de los pacientes con IAMEST con menos de 12 

horas de evolución que se fibrinolisaron en el año 2001 y en 68,2 % de los 

casos del año 1995.  
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La SK fue el segundo fibrinolítico utilizado objetivándose un descenso 

significativo en su utilización con respecto al año 1995 (7,9 % vs. 20,1 %;         

p <0,005). No se realizó fibrinolisis con APSAC ni con UK en el grupo del año 

2001. 

 

La necesidad de realizar alguna técnica de revascularización de rescate 

fue similar en los dos periodos estudiados sin que existan diferencias 

estadísticamente significativas (5,3% vs. 6,4%). 

 

4.5.2. Otros tratamientos farmacológicos  
 

El porcentaje de utilización de nitratos, antagonistas del calcio y 

diuréticos fue similar en los dos grupos de pacientes estudiados (Tabla 8) 

mientras que se objetiva una disminución en el empleo de digital (6,4 % vs.    

10 %) y de catecolaminas  simpaticomiméticas (7,9 % vs. 15,1 %).  

 
Tabla 8: Comparación tratamientos no índice entre el RIGA I y RIGA II  

(Datos expresados en %) 
  

Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95 % de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Heparina sódica  
 

 
68 

 
47,9 

 
14,5          25,8 

 
<0,0001 

 
Nitratos  
 

 
82,5 

 
86 

 
-7,8          0,7 

 
ns 

 
Calcioantagonistas  
 

 
20,1 

 
24,1 

 
-8,8          0,9 

 
ns 

 
Digital  
 

 
10 

 
6,4 

 
0,4          6,9 

 
0,02 

 
Diuréticos  
 

 
24,3 

 
26 

 
-7,3          2,8 

 
ns 

 
Catecolaminas  
 

 
15,1 

 
7,9 

 
3,5          10,9 

 
0,0002 

 

Se administraron ARA II en el 4,3 % de los pacientes, antagonistas de 

los receptores plaquetarios IIb/IIIa en el 22,1 % y se realizó anticoagulación oral 

en el 29,3 % de los casos (no disponemos de datos del año 1995)  
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4.5.3. Tratamientos “índice” farmacológicos 
 
 En la población registrada durante el estudio RIGA II se observa una 

mayor utilización en los llamados tratamientos “índice” en comparación con los 

datos obtenidos en el año 1995. (Tabla 9) 

 
Tabla 9: Comparación entre el RIGA I y RIGA II de los tratamientos “índice”  

(Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95 % de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Antiagregantes  

 

 
87,8 

 
94,4 

 
-9,9          -3,3 

 
0,0001 

 
Betabloqueantes  

 

 
30,1 

 
64,1 

 
-39,4         -28,5 

 
<0,0001 

 
IECAS  

 

 
22,9 

 
52,9 

 
-35,4         -24,6 

 
<0,0001 

 
Hipolipemiantes 

 

 
* 

 
56,4 

 
* 

 
* 

 
IECAS: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina 

* : no existen datos del año 1995 

 

La utilización de antiagregantes durante el ingreso hospitalario en el año 

2001 alcanzó casi el 95 % de los casos, aumentando con respecto al 87,8 % 

del año 1995 (p 0,0001).  

 

El porcentaje de utilización de betabloqueantes fue del 64,1 %, pasando 

a ser más del doble con respecto al año 1995 (64,1 % vs. 30,1 %; p <0,0001).  

 

Cerca del 53 % de los pacientes recibieron tratamiento con IECAS 

durante su ingreso, aumentando de forma significativa con respecto al 22,9% 

del año 1995.  

 

Con respecto a la utilización de hipolipemiantes durante el ingreso 

hospitalario sólo tenemos datos del año 2001, alcanzando el 56,4 %.  
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4.6. Complicaciones  

 

Durante su estancia hospitalaria los pacientes del año 2001 presentaron 

menos complicaciones que los pacientes del año 1995 (41,7 % frente al      

47,7 %) (Tabla 10) 

 

 
Tabla 10: Comparación entre los datos del RIGA I y RIGA II sobre las complicaciones durante 

el ingreso (Datos expresados en %) 

 

  
Año 1995 
(n= 690) 

 

 
Año 2001 
(n=535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
COMPLICACIONES 

 

 
47,7 

 
41,7 

 
- 11,8       - 0,2 

 
< 0,05 

 
Disfunción ventricular 
 

 
31 

 
22,4 

 
- 13,7       - 3,5 

 
0,001 

 
Arritmias ventriculares 
 

 
8,8 

 
5,8 

 
- 6,1              0 

 
0,05 

 
Trastornos de conducción 
 

 
19 

 
8,6 

 
- 14,3      - 6,5 

 
< 0,001 

 
Complicaciones mecánicas 
 

 
1,7 

 
0,9 

 
- 2,2          0,6 

 
ns 

 
Eventos isquémicos 
 

 
14,8 

 
14,6 

 
- 4,4            4 

 
ns 

 
Otras complicaciones 
 

 
1,7 

 
0,7 

 
  - 2,4          0,4 

 
ns 

 

 

Si analizamos las diferentes complicaciones registradas en el Estudio 

RIGA, se observa un descenso significativo en el número de pacientes con 

disfunción ventricular (22,4 % vs. 31 %), trastornos de la conducción (8,6 % vs. 

19 %) y arritmias ventriculares (5,8 % vs. 8,8 %).  
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4.6.1. Disfunción ventricular  

 
Más del 22 % de los pacientes del RIGA II presentaron datos de 

disfunción ventricular. (Tabla 11) 

 
Tabla 11: Comparación de datos  entre el RIGA I y RIGA II  sobre la disfunción ventricular 

(Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
DISFUNCIÓN 

VENTRICULAR  
 

 
31 

 
22,4 

 
3,5          13,7 

 
0,001 

 
Disfunción sistólica VI  
 

 
30,3 

 
21,8 

 
3,4          13,5 

 
 0,001 

      
Killip II 

 

 
11,7 

 
8,8 

 
-0,6          6,5 

 
ns 

      
Killip III 

 

 
9,7 

 
6,9 

 
-0,5          0,6 

 
ns 

       
Killip IV 

 

 
8,8 

 
6,2 

 
-0,4          5,8 

 
ns 

      
Killip III- IV 

 

 
18,5 

 
13 

 
1,2          9,7 

 
 0,01 

 
Disfunción sistólica VD  
 

 
3,3 

 
2,1 

 
-0,7          3,2 

 
ns 

 
VI: ventrículo izquierdo  

VD: ventrículo derecho 

 
 

El 21,8 % de los pacientes presentó algún grado de disfunción sistólica 

del ventrículo izquierdo siendo esta incidencia menor  que en el año 1995 en 

que presentaron esta complicación el 30,3 % de los pacientes (p 0,001). 

 

Aunque se objetiva un descenso, entre los dos periodos estudiados, en 

el número de pacientes con shock cardiogénico (6,2% vs. 8,8%) y con EAP  

(6,9 % vs. 9,7%), esta diferencia no alcanza significación estadística. 
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Se objetiva un descenso significativo en el número de pacientes  con 

disfunción ventricular Killip III ó IV con respecto al año 1995 (13% vs. 18,5%;    

p  0,01) 

 

Se objetivó disfunción sistólica de ventrículo derecho en el 2,1 % de los 

pacientes (sin que existan diferencias significativas con respecto al año 1995)  

 

4.6.2. Arritmias ventriculares  

 
Menos del 6 % de los pacientes del estudio RIGA II del año 2001 

presentaron arritmias ventriculares tipo fibrilación ventricular y/o taquicardia 

ventricular sostenida, cifra inferior al 8,8% del año 1995 (p  0,05)  (Tabla 10) 

 

 4.6.3. Trastornos de conducción  

 

En el año 2001 menos del 9 % de los pacientes presentaron trastornos 

de conducción, cifra significativamente inferior al 19 % de los casos que 

presentaron esta complicación en el año 1995 (p <0,001).  

 

La incidencia de aparición de bloqueo AV de alto grado (bloqueo AV de 

segundo grado tipo Mobitz II y bloqueo AV de tercer grado) fue del 4,1 % frente 

al   8 % del año 1995 (p 0,008).  

 

No se objetivaron diferencias significativas en la aparición de bloqueo de 

rama derecha o izquierda del Haz de Hiss ni en otros trastornos de conducción 

(Tabla 12) 

 

 

 

 

 



   
 

 76

Tabla 12: Comparación entre los datos del RIGA I y RIGA II sobre los trastornos de conducción 
(Datos expresados en %) 

  
Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
TRASTORNOS DE CONDUCCIÓN  

 

 
19 

 
8,6 

 
6,5          14,3 

 
<0,001 

 
Bloqueo AV de alto grado  
 

 
8 

 
4,1 

 
1,1          6,7 

 
 0,008 

 
BRIHH  
 

 
1,9 

 
1,7 

 
-1,5          1,9 

 
ns 

 
BRDHH  
 

 
1,9 

 
2,2 

 
-2,1          1,4 

 
ns 

 
Otros  
 

 
1,4 

 
1,7 

 
-1,8          1,3 

 
ns 

 
AV: auriculoventricular 
BCRIHH: bloqueo completo de la rama izquierda del Haz de Hiss 
BCRDHH: bloqueo completo de la rama derecha del Haz de Hiss 
 

4.6.4. Complicaciones mecánicas  

 
En general, la incidencia de complicaciones mecánicas ha disminuido 

desde el 1,7% del año 1995 al 0,9% del año 2001, pero este descenso no 

alcanza significación estadística. (Tabla 13) 

 
Tabla 13: Comparación entre los datos del RIGA I Y RIGA II sobre las complicaciones 

mecánicas (Datos expresados en %) 
  

Año 1995 
(n = 690) 

 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
COMPLICACIONES 

MECÁNICAS  
 

 
1,7 

 
0,9 

 
-0,6          2,2 

 
ns 

 
Rotura pared libre  
 

 
0,9 

 
0,4 

 
-0,5          1,5 

 
ns 

 
CIV  
 

 
0,6 

 
0,6 

 
-1            1 

 
ns 

 
Rotura músculo papilar  
 

 
0,3 

 
0 

 
-0,6          0,8 

 
ns 

 
CIV: comunicación interventricular 
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4.6.5. Nuevos eventos isquémicos  

 
La incidencia de nuevos eventos isquémicos (Tabla 14) fue similar en las 

dos poblaciones estudiadas sin que existan diferencias significativas entre los 

dos periodos estudiados (14,6 % frente 14,8 %).  

 
Tabla 14: Comparación entre los datos del RIGA I Y RIGA II sobre nuevos eventos isquémicos 

(Datos expresados en %) 
  

Año 1995 
(n = 690) 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 
 

 
Valor de p 

 
EVENTOS ISQUÉMICOS  

 

 
14,8 

 
14,6 

 
- 4        4,4 

 
ns 

 
Ángor postinfarto  
 

 
13 

 
13,5 

 
- 4,4        3,6 

 
ns 

 
Reinfarto  
 

 
2,9 

 
1,9 

 
-8          2,9 

 
ns 

 

En el año 2001, el 13,5 % de los pacientes presentaron ángor postinfarto 

y el 1,9 % se reinfartó durante su estancia hospitalaria. 

4.6.6. Otras complicaciones  

 
No hay diferencias significativas entre los dos periodos estudiados en la 

aparición de embolia de pulmón ni aparición de ACVA (Tabla 15). En el año 

2001, el 4,1 % de los casos presentó pericarditis durante su estancia 

hospitalaria (dato no recogido en el estudio RIGA 1995). 

 
Tabla 15: Comparación entre los datos del RIGA I Y RIGA II de otras complicaciones 

 (Datos expresados en %) 
  

Año 1995 
(n = 690) 

 
Año 2001 
(n = 535) 

 
IC 95% de la 

diferencia 
 

 
Valor de p 

 
OTRAS COMPLICACIONES 
  

 
1,7 

 
0,7 

 
-0,4          2,4 

 
ns 

 
Accidente cerebrovascular 
 

 
1,4 

 
0,7 

 
-0,6          2 

 
ns 

 
Embolia pulmonar  
 

 
0,3 

 
0 

 
-0,6          0,8 

 
ns 
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4.7. Traslados  
 

En el año 2001 aumentaron de forma significativa los traslados 

interhospitalarios, así el 12,9 % de los pacientes se trasladaron de centro 

hospitalario frente al 5,1 % de los casos del año 1995 (p 0,00) 

 

4.8. Estancia hospitalaria 
 

La mediana de la estancia hospitalaria fue de 11 días, con una mediana 

de 3 días de UCI, ligeramente inferior con respecto al año 1995 (mediana 

hospitalaria 13 días y mediana de UCI de 4 días). 

 

4.9. Mortalidad  

 
La mortalidad hospitalaria del año 2001 fue del 6,5 %, objetivándose un 

descenso significativo (p <0,0001) con respecto a la mortalidad del año 1995 

que fue de 15,2 %.  

 

La edad media de los pacientes fallecidos en el estudio RIGA II es de 

76,9 años (±12,23), edad superior a los 74,7 años (±10,64) de los pacientes 

fallecidos en el estudio RIGA I, aunque esta diferencia no es estadísticamente 

significativa. 

 

En el estudio RIGA II  el 57,1% de los fallecidos eran varones, sin que 

existan diferencias significativas en el porcentaje de mujeres y hombres 

fallecidos con respecto estudio RIGA I. 

 

En el RIGA II el 68,6% de los fallecidos presentaban un IAM transmural y 

en el 51,4% de los muertos la localización de los cambios en el ECG era en la 

cara anterior; sin que existan diferencias significativas con respecto a las 



   
 

 80

características de los pacientes fallecidos en el estudio RIGA I (80,9% de IAM 

transmurales y 39% de IAM anteriores) 

 

Hay un descenso significativo en el porcentaje de pacientes con IAM 

transmural que fallecen. En el RIGA II se mueren el 7,3% de los pacientes con 

IAM transmural mientras que en el estudio RIGA I fallecieron el 15,1%             

(p <0,001). También es significativo el descenso en el porcentaje de pacientes 

con IAM anterior que fallecen, el 8,8% en el RIGA II frente al 17,2% descrito en 

el RIGA I (p <0,02).  

 

En el estudio RIGA II, con respecto al estudio RIGA I del año 1995, 

observamos un descenso significativo en el número de pacientes fallecidos por 

shock cardiogénico (3,7 % vs. 9 %; p 0,0004). También se objetiva un 

descenso en la mortalidad por otras causas  (0,6% vs 2%; p 0,05). La 

mortalidad atribuida a ACVA, arritmia cardiaca ó rotura cardiaca se mantiene 

sin cambios significativos. 

 

El 80% de los pacientes fallecidos en el estudio RIGA II y el 72,4% de 

los del estudio RIGA I presentaron algún grado de disfunción del ventrículo 

izquierdo, no existiendo diferencias significativas entre los dos periodos 

estudiados. 

 

De los pacientes fallecidos el 74,3% en el estudio RIGA II y el 67,6% del 

estudio RIGA I presentaban  disfunción ventricular severa en grado Killip III/IV 

(no existen diferencias significativas entre ambos grupos). 

 

El 40% de los fallecidos estaban en shock cardiogénico, el 34,3% se 

complicaron con edema agudo de pulmón y en 5,7% de los éxitus del estudio 

RIGA II se evidenciaban datos de insuficiencia cardiaca congestiva (sin que 

existan diferencias significativas con el estudio RIGA I). 
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Se objetiva un descenso significativo en el porcentaje de pacientes con 

disfunción del ventrículo izquierdo que fallecen. En el estudio RIGA II el 23,9% 

de los pacientes con disfunción del ventrículo izquierdo falleció frente al 36,4% 

de los del estudio RIGA I (p 0,02; IC 95% 1,7 – 23,2). 

 

Si analizamos la mortalidad en los diferentes grupos de pacientes 

atendiendo al grado de disfunción ventricular, se objetiva un descenso 

significativo de la mortalidad en el grupo de pacientes con shock cardiogénico 

(Killip IV) que disminuye del 86,9% del año 1995 al 42,4% registrado en el año 

2001 (p <0,0001; IC 95% 23,3 – 65,7). 

  

En el estudio RIGA II el 22,9% de los fallecidos presentaron durante su 

evolución arritmias ventriculares tipo taquicardia ventricular sostenida y/o 

fibrilación ventricular no existiendo diferencias significativas con respecto a los 

pacientes del estudio RIGA I  (23,8%). 

 

En el estudio RIGA II el 2,8% de los fallecidos presentó alguna 

complicación  mecánica, no existiendo diferencias significativas con respecto a 

los fallecidos en el estudio RIGA I (8,5%). 

 

En el 31,4% de los fallecidos del estudio RIGA II se había realizado 

alguna técnica de reperfusión, porcentaje similar al 37,1% registrado en el 

estudio RIGA I.  

 

En el RIGA II, se realizo reperfusión farmacológica en el 22,9% de los 

fallecidos y reperfusión percutánea en un 11,4%. En el RIGA I  se realizó 

trombolisis en el 30,5% y ACTP primaria en el 0,9% de los fallecidos. Las 

diferencias existentes no alcanzan significación estadística.  

 

En el RIGA II el 22,9% de los pacientes que fallecieron recibieron 

tratamiento fibrinolítico no existiendo diferencias significativas en relación al 

30,5% del estudio RIGA I.  
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Se objetiva un descenso significativo en el porcentaje de pacientes que 

tras recibir tratamiento fibrinolítico, fallecen. En el RIGA II fallecen el 5,3% de 

los pacientes fibrinolisados frente al 12,4% del RIGA I (p 0,03; IC 95% 1,2 - 13). 

 

También se objetiva un descenso en la proporción de pacientes que 

fallecen tras ser reperfundidos con ACTP primaria (8,5% en el RIGA II frente al 

12,5% del RIGA I), pero este descenso no alcanza significación estadística.  
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4.10. Tratamientos al alta hospitalaria.  

4.10.1. Tratamientos  “índice”  
 

Comparando los dos grupos estudiados, se objetiva un aumento 

significativo en el uso de fármacos “índice” en el momento del alta hospitalaria 

entre la población del año 2001 con respecto a la del año 1995. (Tabla 16). 

 

El “riesgo” de recibir tratamiento con fármacos “índice”, entendido como 

la probabilidad de recibir este tratamiento, es mayor en el año 2001 que en el 

año 1995, tanto si se analiza de manera univariada como si se realiza análisis 

multivariado. Debido a que las diferencias entre los pacientes de los dos cortes 

son pequeñas apenas se modifica el análisis multivariado respecto al 

univariado. 

 

 
Tabla 16: Comparación entre el RIGA I y RIGA II de los tratamientos “índice” prescriptos en el 

momento del alta hospitalaria (Datos expresados en %) 

 

  
Año 1995 
(n 585) 

 

 
Año 2001 
(n 500) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Antiagregantes  
 

 
88,5 

 
93,8 

 
-8,8          -1,7 

 
0,003 

 
Betabloqueantes  
 

 
30,8 

 
60 

 
-35,1          -23,4 

 
<0,0001 

 
IECAS  
 

 
29,9 

 
43,6 

 
-19,6          -7,8 

 
<0,0001 

 
Hipolipemiantes  
 

 
11,6 

 
68,4 

 
-61,8         -51,8 

 
<0,0001 

 

IECAS: inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina 

 

En el año 2001, el 93 % de los pacientes tomaban un antiagregante, 

porcentaje significativamente superior al 88,5% del año 1995 (p 0,003).  
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El “riesgo” de recibir antiagregantes plaquetarios al alta hospitalaria, es 

mayor en el año 2001 que en el año 1995, tanto si se mira de manera 

univariada (OR 1,96; IC95% 1,26 - 3,05) como si se ajusta por edad, sexo, año 

de estudio, tratamiento al alta con anticoagulantes, antecedentes personales de 

IAM previo, diabetes, insuficiencia cardiaca, arteriopatía periférica, HTA o 

accidente cerebrovascular previo (OR 1,95;  IC95% 1,20  - 3,15). 

 

La prescripción de betabloqueantes se duplicó, desde un 30,8% del año 

1995 a un 60% del año 2001(p <0,0001).  

 

El “riesgo” de recibir betabloqueantes al alta hospitalaria es mayor en el 

año 2001 que en el año 1995, tanto si se mira de manera univariada (OR 3,38; 

IC95% 2,62 - 4,33) como si se ajusta por edad, sexo, año de estudio, grado de 

disfunción de ventrículo izquierdo, arritmias ventriculares, bloqueos 

auriculoventriculares de alto grado o antecedentes personales de IAM, 

diabetes, arteriopatía periférica, HTA o insuficiencia cardiaca previa (OR 3,98;  

IC95% 3,00 - 5,29). 

 

El porcentaje de utilización de IECAS en el año 2001 aumentó, 

alcanzando el 43,6 % frente al 29,9 % del año 1995 (p <0,0001).  

 

El “riesgo” de recibir tratamiento con IECAS al alta hospitalaria es mayor 

en el año 2001 que en el año 1995, tanto si se mira de manera univariada    

(OR 1,83; IC95% 1,43 - 2,35) como si se ajusta por edad, sexo, año de estudio, 

grado de disfunción del ventrículo izquierdo, IAM de cara anterior, 

antecedentes personales de IAM, ICC, diabetes o HTA (OR 1,95;             

IC95% 1,49 - 2,56). 

 

La administración de hipolipemiantes presenta el aumento más 

espectacular. En el año 1995 se prescribieron hipolipemiantes en el 11,6 % de 

los pacientes frente al 68,4% en el año 2001 (p < 0,0001).  
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El “riesgo” de recibir tratamiento con hipolipemiantes en los pacientes 

que sobreviven a un IAM es mayor en el año 2001 que en el año 1995, tanto si 

se mira de manera univariada (OR 16,39; IC95% 11,90 - 22,22) como si se 

ajusta por edad, sexo, año de estudio, antecedentes personales de IAM, 

diabetes, HTA o hipercolesterolemia (OR 24,39; IC95% 16,94 - 35,71). 

 

El porcentaje de pacientes pendientes de realizar coronariografía en el 

momento del alta hospitalaria no presenta diferencias entre los dos años 

estudiados (6,4 % vs. 8,7 %). 

 

4.10.2. Tratamiento no índice  

 
La prescripción al alta hospitalaria  de fármacos antiarrítmicos (clase 

I/III), anticoagulantes orales o diuréticos es similar en los dos grupos 

estudiados y no hay diferencias significativas. (Tabla 17) 

  
Tabla 17: Comparación entre el RIGA I y RIGA II de los tratamientos no índice en el momento 

del alta hospitalaria (Datos expresados en %) 
 

  
Año 1995 
(n 585) 

 

 
Año 2001 
(n 500) 

 
IC 95% de la 

diferencia 

 
Valor de p 

 
Nitratos  
 

 
70,6 

 
48,2 

 
16,5          28,3 

 
<0,0001 

 
Calcioantagonistas  
 

 
27 

 
20,4 

 
1,4          11,8 

 
<0,02 

 
Digital  
 

 
8,4 

 
2,6 

 
2,9          8,6 

 
0,0001 

 
Diuréticos  
 

 
13,7 

 
14 

 
-4,6           4 

 
ns 

 
Anticoagulantes orales  
 

 
7,4 

 
5 

 
-0,7          5,4 

 
ns 

 
Antiarrítmicos ( I/III )  
 

 
2,9 

 
2,4 

 
-1,6          2,6 

 
ns 
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Se observa que la utilización de nitratos (48,2 % en 2001 vs. 70,6 % en 

1995; p <0,0001) y calcioantagonistas (20,4 % en 2001 vs. 27 % en 1995;        

p <0,02) presenta, en el año 2001, un descenso significativo con respecto al 

año 1995.  

 

También en el caso de la digital disminuye su uso, 2,6 % en el año 2001, 

frente al 8,4 % del año 1995 (p 0,0001).  

 

En el año 2001, el 3,8 % de los pacientes utilizan ARA II y el 5,2 % son 

dados de alta con HBPM (datos no reflejados en el estudio RIGA I). 
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4.11. Adecuación 
 

Analizamos la adecuación de los tratamientos índice siguiendo las 

recomendaciones clase I establecidas en las Directrices de la ACC/AHA 

vigentes en 1995 y 2001 para el tratamiento de los pacientes con infarto agudo 

de miocardio (Tabla 1). 

 

Consideramos que un “tratamiento es adecuado” cuando la literatura 

aconseja su utilización y este tratamiento se administra.  

 

4.11.1. Tratamiento de reperfusión. 
 

En el RIGA II, teóricamente 194 casos (36,3% de la población total)  

deberían haber recibido fibrinolíticos ya que cumplen los criterios de clase I.  

 
Tabla18: Adecuación del tratamiento fibrinolítico (resultado expresado en %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95% de la diferencia 

 

Valor de p 

 

Tratamiento fibrinolítico 

 

 

48,4 

 

55,2 

 

-33,5          1,9 

 

n.s. 

 

 

Se realizó fibrinolisis en el 55,2% de los casos teóricos (107 pacientes). 

87 pacientes (44,8% de los casos teóricos) deberían haber recibido algún tipo 

de fibrinolítico y no lo recibieron. En 1995 se realizó fibrinolisis en el 48,4% de 

los pacientes con indicación clase I.  

 

En el año 2001 el tratamiento con fibrinolíticos fue adecuado en el 55,2% 

de los pacientes con IAM. 

 

No existen diferencias significativas entre los dos periodos de tiempo 

estudiados en relación con la adecuación del tratamiento fibrinolítico (Tabla 18). 
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Si analizamos la realización de cualquier técnica de reperfusión primaria 

(farmacológica o percutánea) observamos que, en el año 2001, de los 194 

pacientes en los que estaría indicada una terapia de reperfusión, ésta se 

realizó en el 74,2% (144 pacientes) de los casos, en 50 pacientes (25,8%) no 

se realizó ni tratamiento fibrinolítico ni ACTP primaria.  

 

 
Tabla 19: Adecuación de la reperfusión primaria (expresado en %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95% de la diferencia 

 

Valor de p 

 

Reperfusión primaria 

 

 

48,6 

 

74,2 

 

-33,5          -17,7 

 

<0,0001 

 

 

Se realizó reperfusión primaria en 144 pacientes (74,2%) de los 194 

pacientes  con indicación clase I. En 107 pacientes se administró tratamiento 

fibrinolítico y fueron derivados a la sala de hemodinámica para realización de 

ACTP primaria, 37 casos. 

 

En 1995 se realizó reperfusión primaria farmacológica o percutánea en 

el 48,6% de los casos con indicación clase I.  

 

Se objetiva por tanto, un aumento significativo (p <0,0001) en el grado 

de adecuación de la reperfusión primaria. (Tabla 19).  
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4.11.2. Fármacos antiagregantes plaquetarios 

 

Los antiagregantes estarían indicados en todos los casos diagnosticados 

de infarto agudo de miocardio (recomendación clase I) salvo contraindicación 

tanto en el año 1995 como en el año 2001. 

 

 
Tabla 20: Adecuación del tratamiento antiagregante (resultados expresados en %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95% de la diferencia 

 

Valor de p 

 

Tratamiento antiagregante 

 

 

88,5 

 

94 

 

-8,8          -1,7 

 

0,003 

 

 

 

De los 500 pacientes dados de alta del hospital, recogidos en la base de 

datos del estudio RIGA 2001, el 94% recibieron tratamiento antiagregante. Sólo 

en 31 pacientes (6%) no se prescribieron antiagregantes al alta.  

 

En el año 1995 el 88,5% de los pacientes dados de alta tras un IAM 

recibieron tratamiento antiagregante. 

 

Por tanto, hay un aumento significativo en la adecuación de la 

prescripción de antiagregantes al alta (Tabla 20). 



   
 

 90

4.11.3. Fármacos bloqueadores de los receptores beta-adrenérgicos 

 

De los 500 pacientes dados de alta tras un IAM en el estudio RIGA II, 

260 pacientes (52% del total de la población) cumplían las recomendaciones 

clase I para recibir tratamiento con betabloqueantes, tratamiento que se 

administró al 68,5% de los casos (178 pacientes), no se prescribieron 

betabloqueantes en el 31,5% (82 pacientes) del grupo con indicación para 

ellos.  

 

 
Tabla 21: Adecuación tratamiento betebloqueante (resultados expresados en %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95% de la diferencia 

 

Valor de p 

 

Tratamiento betabloqueante 

 

 

38,4 

 

68,5 

 

-37,5          -22,5 

 

<0,0001 

 

 

 

En 1995 se administró tratamiento con betabloqueantes al 38,4% de los 

pacientes con indicación clase I.  

 

Se objetiva un aumento significativo (p <0,0001) en la prescripción de 

tratamiento con fármacos betabloqueantes en los pacientes que sobreviven a 

un IAM (Tabla 21). 
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4.11.4. Fármacos inhibidores de la enzima conversora de angiotensina  

 

En el estudio RIGA 2001, 227 pacientes (45,4%) deberían recibir IECAS 

al alta del hospital. Este tratamiento se prescribe en el 68,3% (155 pacientes) 

de los casos indicados.  

 

 
Tabla 22: Adecuación del tratamiento con IECAS (resultados expresados en %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95% de la diferencia 

 

Valor de p 

 

IECAS 

 

 

57,7 

 

68,3 

 

-2           -1,3 

 

0,02 

 

 

 

En 1995 se recomienda el tratamiento con IECAS al 57,7% de los 

pacientes con indicación clase I 

 

Este aumento en la prescripción de los IECAS al alta hospitalaria tiene 

significación estadística (Tabla 22). 
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4.11.5. Tratamiento farmacológico hipolipemiante 

 
En el año 2001, el 54% (270 pacientes) de los pacientes dados de alta 

tras un IAM precisarían tratamiento hipolipemiante siguiendo las 

recomendaciones clase I de la ACA/AHA. Se prescribe tratamiento con 

estatinas u otros hipolipemiantes en el 84,8% (229 casos) de los pacientes con 

indicación. 

 

 
Tabla 23: Adecuación del tratamiento hipolipemiante (resultados expresados en  %) 

  

RIGA I 

 

RIGA II 

 

IC 95 % de la diferencia 

 

Valor de p 

 

Tratamiento hipolipemiante 

 

 

24,2 

 

84,8 

 

-68,7          -52,4 

 

<0,0001 

 

 

 

En 1995 sólo el 24,2% de los pacientes que sobreviven a un infarto de 

miocardio reciben tratamiento hipolipemiante al alta hospitalaria.  

 

Se objetiva un aumento significativo (p <0,0001) en la recomendación al 

alta hospitalaria de tratamiento farmacológico para controlar los niveles 

plasmáticos de lípidos (Tabla 23). 
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En general, el grado de adecuación de los tratamientos, que tienen un claro 

beneficio en la supervivencia, ha mejorado de forma espectacular (Figura 1). 

 

 

 
Figura 1: Adecuación de los tratamientos índice según las recomendaciones clase I de la 

ACA/AHA (resultados expresados en porcentaje) 
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5. DISCUSIÓN 
 

 
El estudio RIGA 2001 cuenta con la participación de 12 hospitales  de la 

red sanitaria de Galicia que aportan una información sin duda representativa 

del manejo de los pacientes con IAM en Galicia en el año 2001. 

 

5.1. Características basales de la población estudiada 
 

Los pacientes estudiados en el año 1995 y el 2001, son pacientes de 

edad avanzada y con un porcentaje de mujeres que ha permanecido estable en 

los dos periodos de tiempo estudiados. 

 

La prevalencia de los factores de riesgo coronario es elevada y 

comparable a la obtenida en países de nuestro entorno europeo y 

mediterráneo195,196 .   

 

En comparación con la población seleccionada en el RIGA I, los 

pacientes incluidos en el estudio RIGA II presentan una mayor proporción de 

factores de riesgo coronario. Se objetiva un aumento del porcentaje de 

pacientes con HTA, hipercolesterolemia o diabetes. 

 

 Este hallazgo, que se produce también en otros registros realizados en 

nuestro país, es difícil de explicar y podría corresponder a una mejor detección 

y/o a la aplicación de criterios diagnósticos distintos. 

 

A pesar de las campañas informativas sobre los efectos nocivos del 

tabaco, no se ha producido un descenso en el número de fumadores  en los 

dos años del estudio RIGA, datos similares se observan en el estudio de  

Echanove y col.197 y en el estudio RISCI 188.  
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Los resultados obtenidos, en cuanto a las características basales de los 

pacientes, no difieren de otros estudios realizados en nuestro país como el 

PRIAMHO II198,  PREVESE II199, RISCI188, PRINVAC200, Echanove y col.197. 

 

5.2. Características del infarto  

5.2.1. Localización de las alteraciones electrocardiográficas 
 

El infarto con onda Q fue mucho más habitual que el infarto sin onda Q 

y, en ambos periodos estudiados, las alteraciones electrocardiográficas 

iniciales  más frecuentes reflejan un infarto de miocardio de cara inferior. Datos 

similares se reflejan en otros registros nacionales198-200. 

 

5.2.2. Estancia hospitalaria 
 
 

La estancia hospitalaria en Galicia (mediana, 11 días) es similar a la del 

resto de España198 (mediana 10 días) siendo más prolongada que en Europa201 

(mediana, 8 días) y que en Estados Unidos202 (mediana, 4,3 días).  

 

La estancia en UCIC ha disminuido de modo significativo, con un 

descenso de un día en la mediana, que ha pasado de 4 a 3 días, datos 

idénticos a los registrados en el estudio RISCI188 y PRIAMO II198. 

 

Este cambio está en consonancia con las evidencias existentes en 

nuestro medio sobre la ausencia de riesgos en las altas precoces203,204 y las 

recomendaciones de las guías de actuación clínica de la SEC en donde se 

acepta el alta de las UCIC a plantas de hospitalización a las 24-48 horas de 

aquellos pacientes con bajo riesgo y sin complicaciones17. 
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5.3. Estudios realizados durante el ingreso 

5.3.1. Perfil lipídico 
 

El control de las concentraciones de lípidos se considera esencial en la 

prevención secundaría del paciente con cardiopatía isquémica205,206,207. 

 

Con respecto al año 1995 se objetiva un aumento significativo en el 

número de pacientes en el que se realiza un perfil lipídico, reflejando 

probablemente una mayor concienciación sobre esta entidad, tanto por parte 

del médico como por parte del paciente. 

 

En el RIGA II se determina la cifra de colesterol total en un 84,5% de los 

pacientes. El número de pacientes en el que se determina la cifra de colesterol 

total en las primeras 24 horas es del 65% en 2001 frente al 45,8% de 1995. 

 

La determinación de c-HDL se realizo en el 60,2% de los pacientes cifra 

superior al 22,8% de 1995. 

 

Se valoró el c-LDL en el 57,2% de los infartos frente al 5,8% de 1995. 

 

El nivel de triglicéridos se determinó en el 80,4% de los pacientes, cifra 

superior al 37,8% de 1995. 

 

 Esta mejora en la valoración del perfil lipídico se observa en otros 

estudios como el Proyecto CAM208, el programa 3C209, el estudio 

PRESENTE210 y el estudio PREVESE II199. 
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En el RIGA II se determina la cifra de colesterol total en un 84,5% de los 

pacientes, similar al 82% del estudio PREVESE II199 y al 87,6% del Proyecto 

CAM208 y superior al 79,6% del Programa 3C209. 

 

El número de pacientes en el que se determina la cifra de colesterol total 

en las primeras 24 horas es del 65% en 2001 frente al 45,8% de 1995 y al 

42,6% del Proyecto CAM208 pero todavía inferior al 96% del PRESENTE210. 

 

 La determinación de c-HDL se realizó en el 60,2% de los pacientes cifra 

superior al 22,8% de 1995, al 56% del Programa 3C209 y al 51% del PREVESE 

II199.  

 

Se valoró el c-LDL en el 57,2% de los infartos frente al 5,8% de 1995 y al 

51% del Programa 3C209. A pesar de un aumento en la determinación de las 

fracciones del colesterol estas cifras todavía son bajas con respecto al 82% 

registrado en el estudio PRESENTE210. 

 

El nivel de triglicéridos se realizó en el 80,4% de los pacientes, cifra 

superior al 37,8% de 1995, al 77% del PREVESE II199 y al 72% del Programa 

3C209. 
 

5.3.2. Procedimientos invasivos de monitorización y de soporte vital 
 

Las recomendaciones para la utilización de técnicas invasivas de 

monitorización y dispositivos de soporte vital reflejadas en las guías de la 

ACA/AHA no han variado entre los dos periodos de estudio pero se utilizan 

cada vez menos.  

 

La utilización del balón de contrapulsación intra-aórtico, el catéter de 

Swan-Ganz, la ventilación mecánica y el marcapasos provisional ha disminuido 

de forma significativa desde el año 1995 al año 2001. 
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La utilización de catéteres de Swan-Ganz es muy baja, a pesar de su 

indicación en casos con insuficiencia cardiaca o inestabilidad hemodinámica. 

 

En el registro RIGA II un 22% de los pacientes presentaron algún grado 

de insuficiencia cardiaca y sin embargo el catéter de Swan-Ganz se colocó en 

el 2,1%  de los pacientes estudiados. Estos datos son similares a los del 

estudio PRIAMHO II198 (3,3%) y del estudio RISCI188 (4,2%). 

 

También es muy bajo el empleo de contrapulsación aórtica, sobre todo si 

tenemos en cuenta los pacientes que presentaron shock cardiogénico durante 

su evolución. El  BIACP se implantó en el 1,4% de los casos en 1995 frente al 

0,2% en  el año 2001, cifra inferior al 1,3% del PRIAMHO II198 y al 1,4% del 

estudio RISCI188.  

 

En el RIGA II del año 2001, el 3,2% fue sometido a ventilación mecánica, 

cifra muy inferior al 7,2% del RIGA I del año 1995 y al 8,1% del ARIAM211. Este 

descenso se puede justificar en parte por la utilización de técnicas de 

ventilación mecánica no invasiva 212,213,214,215 (dato no registrado en la ficha de 

recogida de datos del estudio RIGA II). 
 

En el año 2001 se utilizó marcapasos provisional en 1,7% de los 

pacientes, cifra significativamente más baja que el 5,9% de utilización del año 

1995 y el 5,3% del estudio PRIMVAC200. 

 
Aunque estos datos pueden reflejar el hecho de que el perfil de 

gravedad de los pacientes ha cambiado, si tenemos en cuenta que el 13,1% de 

los casos presentaron insuficiencia cardiaca severa, resulta evidente la 

discrepancia entre la práctica diaria y las recomendaciones que las sociedades 

científicas han realizado al respecto16,17,20. 
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5.3.3. Estratificación pronóstica. 

 
En el estudio RIGA II del año 2001 se observa que ha aumentado de 

forma significativa la realización de procedimientos diagnósticos para 

determinar la función ventricular y valorar la isquemia residual con respecto a 

los datos del RIGA I del año 1995. 

 

Se mide la fracción de eyección del ventrículo izquierdo en el 92% de los 

pacientes frente al 69% de casos del año 1995. Ha aumentado de forma 

importante la realización de ecocardiogramas y de estudios coronariográficos, 

de tal forma que en el año 2001, más del 75% de los pacientes tienen un 

estudio ecocardiográfico realizado durante su ingreso y en el 46% de los casos 

se conoce su anatomía coronaria. 

 

De los resultados del estudio RIGA II se deduce que, en comparación 

con los datos del estudio RIGA I, no sólo ha aumentado la realización de 

pruebas de evaluación pronostica sino que aumenta el número de casos en los 

que la realización de las mismas está en consonancia con las 

recomendaciones de las sociedades científicas. 

 

En el 77% de los casos del año 2001 que sobreviven a un infarto de 

miocardio, se conoce su anatomía coronaria o se ha evaluado la existencia de 

isquemia residual, datos fundamentales a la hora de planificar el plan 

terapéutico de cada paciente. En 1995 se realizó esta estratificación pronostica 

en el 56,6% de los pacientes (p <0,0001).  

 

En los pacientes con IAM de alto riesgo se realiza o planifica la 

realización de estudio coronariográfico en el 65% de los casos.  
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Si comparamos los resultados del estudio RIGA II del año 2001 con los 

datos aportados con otros estudios realizados en el país observamos que en 

Galicia se determina la función ventricular en el 92% de los pacientes cifra  

superior al 81% descrita en el estudio PRIAMHO II198 y se realiza un test de 

provocación de isquemia en el 41,3% de los casos cifra similar al 42,6% 

descrita en el PRIAMHO II198. 

 

Aunque ha aumentado el número de ecocardiogramas realizados, 

pasando de un 64% del año 1995 a un 76,6% en el año 2001, todavía estamos 

por debajo del 85% del estudio PREVESE II199 y del 94% del estudio PRIAMHO 

II198. 
 

La práctica de la coronariografía presentó un aumento significativo, 

alcanzando el 46% de los pacientes, porcentaje superior al 41,6% registrada en 

el PRIAMHO II198, al 37,8% del PREVESE II199, al 16,5% del RIGA I y al 40% 

del IBERICA187; pero todavía por debajo de otros registros extranjeros similares 

que presentan cifras superiores al 50% 201, 202, 216 . 
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5.4. Tratamiento durante el ingreso hospitalario 

5.4.1. Tratamientos de reperfusión 
 

La reperfusión primaria se realizó en el 37% de la población total, cifra 

similar al 38,5% del RIGA I. 

 

Si bien la fibrinolisis fue la técnica elegida en el 28,2% de los casos con 

diagnóstico de IAM (inferior al 37,4%% del RIGA I), se realizó ACTP primaria 

en un 8,8% de la población total, cifra significativamente superior al 1,2% del 

RIGA I.  

 

Si comparamos los resultados del estudio RIGA II con los datos 

aportados por otros estudios realizados en el país observamos que, si bien el 

porcentaje de utilización de fibrinolisis (28,2%) en general está por debajo de 

las cifras registradas en estudios como el PRIAMHO II198 (38,4%), IBERICA187 

(41,8%) y RISCI188 (43,9%), la realización de  ACTP primaria (8,8% de la 

población total) es muy superior a la reflejada en estudios como el PRIAMO 

II198 (4,5%) o el  PREVESE II199 (5,1%). 
 

Estas cifras son similares a las del registro francés 217 de 1995 con 

fibrinolisis en un 32% y angioplastia primaria en un 13%; al registro alemán 218 

de 1997 con cifras del 36,2% y 9,9% respectivamente y a los datos de EEUU202 

de 1999 con un 20,9% de trombolisis y un 7,3% de angioplastias. 

 

De los pacientes con IAMEST con menos de 12 horas de evolución el 

66,5% recibió tratamiento de reperfusión en el estudio RIGA II, cifra superior  al 

53,7% del RIGA I. La fibrinolisis fue el tratamiento más utilizado (75,1% de los 

pacientes reperfundidos), al igual que en el RIGA I donde se realizó fibrinolisis 

en el 97,7% de los pacientes. El activador tisular del plasminógeno (rt-PA) es el 

trombolítico más usado, al igual que en la practica totalidad de los registros 

españoles en los últimos años187,188,198,200. En cambio, el porcentaje de 
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angioplastia primaria en pacientes con IAMEST del RIGA II (24,8%) es muy 

superior al 2,3% del RIGA I. 

 

De los pacientes con IAMEST con menos de 12 horas de evolución, el 

66,5% recibió algún tipo de tratamiento de reperfusión en el RIGA II, cifra 

superior  al 53,7% del RIGA I, al 57,3% del PREVESE II199, al 56% del registro 

europeo de SCA201 y ligeramente inferior al 71,6% del PRIAMHO II198 y del 70% 

de los NRMI 2 y 3 de EEUU en el año 1999202 y del registro GRACE 219. 

 

Por lo tanto, a pesar de que la utilización de tratamientos de reperfusión 

en pacientes que cumplen los criterios definidos como clase I en las guías de la 

práctica clínica es alta (74,2% en el año 2001), y ha aumentado de forma 

significativa con respecto al estudio RIGA I (48,6%), es importante destacar 

que el porcentaje de pacientes que no se reperfundieron, aunque tenían 

indicación para ello (25,8%), representa una limitación del acceso a un 

procedimiento de eficacia probada220. 

 

5.4.2. Tratamientos “índice” farmacológicos”  
 

El empleo de antiagregantes, bloqueadores beta, inhibidores de la ECA 

e hipolipemiantes ha aumentado de manera significativa.  

 

En el año 2001 se objetiva una mayor utilización de tratamientos con 

beneficio demostrado sobre la morbimortalidad de los pacientes con infarto 

agudo de miocardio, en comparación con la práctica médica que se realizaba 

en el año 1995.  

- Cerca del 95% de los pacientes reciben algún antiagregante durante el 

ingreso hospitalario, porcentaje superior al 87,8% del RIGA I.  

 

- La prescripción de betabloqueantes que alcanzó el 64,1% ha sido  

superior a las cifras registradas en el RIGA I con un 30,1%. 

 



   
 

 105

- La utilización de IECAS, del 52,9%, también ha sido superior al 22,9% 

del RIGA I. 

 

Si comparamos los datos de nuestro registro con los datos aportados por 

otros estudios realizados en el país, observamos que el planteamiento 

terapéutico realizado en Galicia no difiere con la práctica clínica desarrollada en 

el resto del país: 

 

- Se administran fármacos antiagregantes en el 95% de los pacientes 

durante el ingreso hospitalario, porcentaje superior al de otros registros como el 

RISCI188 (91,7%) y el estudio IBERICA187 (91,5%)  y similar al 96% registrado 

en el PRIAMO II198. 

 

- La prescripción de betabloqueantes que alcanzó el 64,1% ha sido  

superior a las cifras registradas en otros estudios españoles como el 51,1% del 

PRIAMO II198; 39,6% del RISCI188, 52,1% del IBERICA187; 22,1% del 

PRIMVAC200; 38,9%  del Programa 3C209, similar al 64% del registro francés217 

y superior al 44% del Proyecto de Cooperación Cardiovascular Estadounidense 
221. 

- La utilización de IECAS, del 52,9%, también ha sido superior al 41,6% 

del PRIAMO II198, 34,8% del RISCI188, 37,8% del PRIMVAC200; 32,4% del 

Programa 3C209 y del 45% del IBERICA187; y con respecto a registros 

extranjeros fue superior al 46% de las unidades coronarias francesas217 y 

próxima al 56% del Proyecto de Cooperación Cardiovascular 

Estadounidense221. 
 

- A pesar de la abrumadora evidencia existente acerca de la eficacia del 

beneficio de las estatinas, diferentes registros europeos222,223,224 y 

nacionales190, 225 han demostrado que esta evidencia se aplica de forma 

deficiente en la práctica clínica209. En el año 2001 se prescriben 

hipolipemiantes en el 56,4% de los pacientes, cifra superior al 19,9% registrada 

en el PRIAMO II198, al 30,4% del Programa 3C209. 
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El estudio PREVENIR226 ha evidenciado que el tratamiento 

hipolipemiante que se prescribe al alta se mantiene en un 90% a los 6 meses, 

mientras que sólo se inicia durante este tiempo un 15% de nuevos 

tratamientos, lo que indica la conveniencia del inicio del mismo durante el 

ingreso hospitalario. 
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5.5. Complicaciones durante la evolución  

 
La incidencia de complicaciones tras un infarto agudo de miocardio ha 

disminuido de forma significativa desde el 47,7% registrada en el estudio RIGA 

I del año 1995 al 41,7% del año 2001 del estudio RIGA II, y es superponible a 

la observada en estudios similares del resto de España198.  

 

Si analizamos las diferentes complicaciones registradas en el estudio 

RIGA II, observamos que el descenso en la proporción de pacientes que 

presentaron complicaciones se debe a un menor número de casos con 

arritmias ventriculares (8,8% del estudio RIGA I al 5,8% del año 2001 del RIGA 

II), trastornos de la conducción (19% del estudio RIGA I al 8,6% del estudio 

RIGA II) y sobre todo a un descenso en el número de pacientes que se 

complicaron con disfunción severa (Killip III-IV) del ventrículo izquierdo, que 

desciende del 18,5% descrita en el año 1995 al 13% del estudio RIGA II del 

año 2001. 

 

Si comparamos los datos del registro RIGA II con respecto a estudios 

similares nacionales observamos que la tasa de disfunción ventricular severa 

(13%) es inferior a la descrita en el PRIAMHO II198 (17,2%), RISCI188 (17,3%) y 

al 18,3% del IBERICA187 .  

 

El 5,8% de los pacientes del estudio RIGA II presentaron arritmias 

ventriculares (TV sostenida y/o FV primaria) en algún momento durante su 

hospitalización, cifras más bajas que las del PRIAMO II198 (8,8%).  

 

El 8,6% de los casos se complicó con bloqueos AV de alto grado, 

porcentaje superior al 6,3% del estudio PRIAMO II198. 

 

Con respecto al RIGA I, en el año 2001 se objetiva un descenso en el 

número de casos que presentan complicaciones mecánicas y nuevos eventos 

isquémicos pero sin alcanzar significación estadística. 
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 Se identificaron complicaciones mecánicas en el 0,9% de los casos, 

porcentaje inferior a los registrados en el PRIAMO II198 (2,6%), IBERICA187 

(2,4%) y en el RIGA I (1,7%).   
 

La tasa de reinfarto del RIGA II fue más baja que la presentada en otros 

registros. En el año 2001 el 1,9% de los pacientes con IAM se reinfartaron 

frente al 2,3 del PRIAMHO II198, al 2,8% del estudio IBERICA187 y 2,7% del 

registro RISCI188 al 2,8% del PRIMVAC200 y al 2,9% del RIGA I. 

 

El 0,7% de los pacientes presentó ACVA cifras similares al 0,5% del 

RISCI188, pero inferiores a las registradas en el RIGA I con 1,4%, al 1,1% del 

IBERICA187, al 1,3% Echanove et al197. y al 1,2% del PRIAMHO II220. 
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5.6. Mortalidad 
 

La mortalidad del IAM durante la hospitalización fue del 6,5%, lo que 

confirma la tendencia a la reducción de la mortalidad en cifras absolutas 

observada en el registro RISCI188 durante el periodo 1995-1999 (del 11,4% al 

9,3%) en los registros del NRMI 1, 2 y 3 americanos227 (del 11,2% en 1990 al  

9,4% en 1999) y en otros registros nacionales228.   

 

Nuestro estudio demuestra una reducción significativa en la mortalidad 

que pasa  del 15,2% al 6,5% en un período de 6 años. 

 

Al analizar las características de los pacientes fallecidos, observamos 

que no existen diferencias significativas en la edad, sexo, tipo de IAM, 

localización del IAM tratamiento de reperfusión ni grado de disfunción 

ventricular  entre los fallecidos del estudio RIGA I y RIGA II.  

 

Este descenso en la mortalidad afecta a una población que teóricamente 

tiene un riesgo superior de morir ya que presenta una incidencia superior de 

factores de riesgo cardiovasculares y antecedentes de cardiopatía previa. 

 

La reducción de la mortalidad se obtiene, fundamentalmente a expensas 

de disminuir la mortalidad de los pacientes en situación de shock cardiogénico, 

de los pacientes que presentaban un IAM transmural y la de los pacientes que 

presentan alteraciones electrocardiográficas localizadas en cara anterior. 

 

Es evidente que el tiempo que transcurre hasta la reperfusión influye 

negativamente en la supervivencia. Desde el año 1995 al año 2001 el tiempo 

desde el inicio de los síntomas hasta el tratamiento de reperfusión ha mejorado 

en 60 minutos lo que puede contribuir, en parte,  a explicar  el descenso en la 

mortalidad220. 
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La diferencia en la mortalidad se puede explicar por un tratamiento 

globalmente mejor de los pacientes con IAM228, 229. 

 

De todos los tratamientos recomendados, unos tienen mayor impacto 

que otros en la reducción de la mortalidad. En un metaánalisis sobre 

tratamientos y mortalidad por IAM, los que tienen un claro beneficio en la 

supervivencia son, por orden decreciente, los siguientes: angioplastia primaria, 

fibrinolisis, aspirina, bloqueadores beta e IECA 230,231 .  

 

En el RIGA II se evidencia un aumento significativo en la utilización y en 

la adecuación de tratamientos que tienen un claro beneficio en la 

supervivencia232:  

 

• La administración de antiagregantes se incrementa del 87,8% en 

1995 a cerca del 95% en 2001. Menos del 6% de los pacientes no los 

reciben.  

 

• Reperfusión: el 74,2% de los pacientes con indicación clase I para la  

reperfusión recibe este tratamiento en 2001 frente al 48,6% del año 

1995. 

 

Se hace fibrinolisis en un 75,1% de los pacientes con IAMEST 

que es una proporción inferior al 97,7% del año 1995, pero se 

compensa con un 25,6% de angioplastias primarias.   

Se objetiva un descenso en la utilización de fármacos 

fibrinolíticos como técnica de reperfusión primaria frente a un 

aumento en la realización de ACTP primaria, lo que podría 

contribuir a explicar el descenso en la mortalidad ya que tal y 

como se ha observado en el registro alemán MITRA la 

mortalidad en los pacientes tratados con trombolíticos se 

mantiene estable en la ultima década, mientras que ha 

descendido de forma progresiva con la angioplastia primaría233   
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No obstante, no se realiza reperfusión en un 25,8% de los 

pacientes que se beneficiarían de la utilización de alguna técnica 

de reperfusión.  

 

• Los betabloqueantes se administran al 68,5%% de los pacientes con 

indicación clase I en 2001 frente al 38,4% del año 95. 

 

• Los IECAS se administran al 68,3% de los pacientes con indicación 

clase I en 2001 frente al 57,5% del año 1995. 
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5.7. Tratamiento al alta 
 

5.7.1. Tratamiento farmacológico general. 
 
 Es importante señalar el descenso significativo en la prescripción de 

nitratos y de antagonistas del calcio, fármacos sin un claro beneficio sobre la 

morbimortalidad de los pacientes con IAM. Estos datos son similares a los 

descritos en otros estudios realizados a nivel nacional. 

 

La utilización de nitratos ha descendido con respecto a años previos 

(48% en 2001 frente al 71% en 1995) al igual que en otros registros (38% 

PRIAMO II198, 42% PRESENTE210, 43% PREVESE225, 33,4% Programa 3C209). 
 

La utilización de los antagonistas del calcio ha disminuido con respecto 

al año 1995 (20% del año 2001 frente al 27% del año 1995). Los 

calcioantagonistas se prescribieron en el 20% de los pacientes dados de alta, 

cifra similar al 19% del IBERICA187, al 18% del PRESENTE210, PREVESE II199 y 

Programa 3C209. 

5.7.2. Tratamientos “índice”. 
 

Respecto a la prevención secundaria, los datos del RIGA II muestran 

una mejoría respecto al estudio RIGA I realizado en 1995, progresión 

evidenciada en otros estudios de ámbito nacional 198,199.  

 

Estas diferencias reflejarían una mayor concienciación del uso de 

fármacos cardioprotectores en el momento del alta hospitalaria.  

 

A pesar de todo, todavía hay margen para mejorar, ya que nuestros 

datos son  inferiores a los descritos en el European Heart Survery ACS201, en 

los registros MITRA y MIR233 entre otros, y en relación con las 

recomendaciones de las guías de práctica clínica.    
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FARMACOS ANTIAGREGANTES 

 

Entre los supervivientes al IAM, la prescripción de antiagregantes al alta 

alcanza al 94% de los pacientes, porcentaje superior al 89% del RIGA I. 

 

Solo 31 pacientes (6%) se fueron de alta del hospital sin tratamiento 

antiagregante, por lo que el margen de mejoría es muy escaso. 

 

Si comparamos nuestros datos con otros registros nacionales vemos 

que la utilización de antiagregante plaquetarios al alta hospitalaria es similar a 

la descrita en el estudio PRESENTE210 (94,1%), y superior a la registrada en 

los estudios PRIAMO II198 (90,6%), IBERICA187 (91,5%), Programa 3C209 

(87,6%), y estudio PREVESE II199 (87,8%). Cifras similares se registran en 

otros países201,216,234,195. 

 

IECAS 

 

Los IECAS  se prescriben en un 43,6% de los pacientes dados de alta 

tras un infarto agudo de miocardio, cifra muy superior al 29,9% del estudio 

RIGA I. 

 

 Nuestros porcentaje es similar al 47,6% del estudio PRESENTE210; 

45,1% en el estudio PRIAMO II198 y al 46,4% del PREVESE II199 y superior al 

37,6% del IBERICA187 y al 32,4% en el Programa 3C209.  

 

Sin embargo, si analizamos los pacientes con indicación clase I de la 

ACA/AHA para la prescripción de IECAS, vemos que nuestro margen de 

mejoría es amplio y que el 31,7% de los pacientes dejaron de recibir una 

medicación que está ampliamente demostrado que mejora la morbimortalidad 

en los pacientes que sobreviven a un infarto de miocardio, sobre todo en los 

casos con disfunción del VI. 
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Aunque se aumentó de forma significativa la prescripción de IECAS 

todavía estamos en cifras inferiores al 61% del registro europeo de SCA201 y al 

52% del registro francés PREVENIR226. 

 
FARMACOS BLOQUEADORES DE LOS BETARECEPTORES  

 

Se objetiva un aumento significativo en la utilización, al alta hospitalaria, 

de los fármacos bloqueadores de los beta receptores. 

 

En el estudio RIGA I del año 1995, sólo el 30,8% de los pacientes 

recibieron betabloqueantes en el momento del alta hospitalaria. En el año 2001, 

el porcentaje de prescripción de dichos fármacos se duplicó pasando al 60% 

del registro RIGA II. 

 

Si ajustamos la indicación de betabloqueantes a las indicaciones clase I 

de la ACA/AHA, el 68,5% de los casos indicados recibieron betabloqueantes, 

En 82 casos (31,5% de los pacientes) no se prescribieron. Por tanto, hay un 

porcentaje todavía elevado de pacientes a los que se les priva de un 

tratamiento con un beneficio sobre la morbimortalidad claramente demostrado. 

 

Si comparamos los datos de nuestro registro con los datos aportados por 

otros estudios a nivel nacional, observamos que la utilización de 

betabloqueantes en el estudio RIGA II es superior al 59% del PRESENTE210, al  

56% del PRIAMO II198, al 44,5% del IBERICA187, al 45% del PREVESE II199, y 

al 38,9% del Programa 3C209. 

 

 A pesar de haber mejorado en la utilización de los betabloqueantes, 

persiste la infrautilización de los mismos en nuestros hospitales ya que en otros 

registros esta cifra supera sistemáticamente el 70%201,216,234,195. 
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FÁRMACOS HIPOLIPEMIANTES 

 

A pesar de la abrumadora evidencia existente acerca de la eficacia del 

beneficio de las estatinas, diferentes registros europeos y nacionales222-224,190 

han demostrado que esta evidencia se aplica de forma deficiente en la práctica 

clínica209. 
 

La utilización de fármacos hipolipemiantes presentó un aumento 

espectacular pasando del 11,6% del año 1995 al 68,4% del año 2001. 

 

Si valoramos la adecuación del tratamiento con fármacos 

hipolipemiantes a las indicaciones clase I de la ACA/AHA, observamos que en 

el año 2001 del estudio RIGA II, el 84,8% de los pacientes reciben un 

tratamiento adecuado frente al 24,2% del año 1995. 

 

Si comparamos nuestros datos con los registros nacionales y europeos, 

observamos que en el año 2001, se recomienda el control farmacológico de los 

lípidos en el 68,4% de los pacientes, cifra superior al 30,5% del PREVESE II199, 

al 30,4% del Programa 3C209, y al 45% del PRIAMO II198; pero por debajo del 

88% del estudio PRESENTE210, estudio en el que se realizó un programa de 

intervención, lo que explicaría, en parte, la diferencia tan importante en la 

prescripción de hipolipemiantes. 

 
La utilización de hipolipemiantes en el registro RIGA II es superior al 

42,3% del estudio EUROASPIRE II195, al 42% del estudio francés 

PREVENIR226 y al 31,7% del National Registry of Myocardial 3 en EEUU235. 

 

El estudio PREVENIR226 ha evidenciado que el tratamiento 

hipolipemiante que se prescribe al alta se mantiene en un 90% a los 6 meses, 

mientras que sólo se inicia durante este tiempo un 15% de nuevos 

tratamientos, lo que indica la conveniencia del inicio del mismo durante el 

ingreso hospitalario. 
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6. LIMITACIONES 
 

Los resultados presentados corresponden a dos cortes transversales 

realizados en diferentes épocas y en diferentes pacientes ingresados de 

manera consecutiva en los hospitales participantes a partir del inicio de cada 

uno de los estudios.  

 

Al no haberse realizado seguimiento alguno de estos pacientes, este 

estudio no permite analizar si las mejoras en la adecuación a los tratamientos 

recomendadas se acompañan en este caso, al igual que se sugiere en la 

literatura, de mejoras en el pronóstico. 

 

A diferencia de otros registros, incorpora el concepto de adecuación, lo 

que supone ir un paso más allá en la evaluación de la calidad de la atención 

sanitaria respecto a la información habitualmente disponible, pues da una idea 

más aproximada del margen de mejora que resta respecto a simplemente 

medir la proporción de pacientes tratados en cada caso. 

 

No ha habido una selección aleatoria de centros, sino que la inclusión de 

éstos se basó sólo en su disponibilidad para participar y capacidad para 

responder a los requisitos de un estudio de este tipo. Afortunadamente para la 

generabilidad de los resultados, la participación en ambos cortes incluye la 

gran mayoría de los hospitales públicos gallegos.  

 

La restricción incorporada en el diseño (sólo se incluyen los datos de los 

centros que participaron en ambos cortes) y los exhaustivos ajustes realizados 

en el análisis de resultados permiten realizar de manera segura la comparación 

entre ambos cortes, limitando en gran medida los potenciales sesgos en 

análisis de este tipo. 
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7. CONCLUSIONES 
 
 

En el estudio RIGA II del año 2001 se observa una mayor utilización de 

los tratamientos “índice”, tratamientos con un claro beneficio en la 

supervivencia a corto y medio plazo tras un infarto agudo de miocardio como 

son reperfusión miocárdica (mediante angioplastia primaria o fibrinolisis), los 

antiagregantes, los bloqueadores beta, los hipolipemiantes y los IECAS.  

 

 

La utilización de tratamientos “índice” no sólo ha aumentado sino que 

también  ha mejorado la optimización del tratamiento con respecto a las 

indicaciones de clase I de las sociedades científicas. Se supera el 70% de 

tratamiento correcto en cada una de los tratamientos con clara repercusión 

sobre la mortalidad, alcanzando el 94% en el caso de los antiagregantes. 

 

 

Entre los dos años estudiados hay un descenso en la utilización de 

fármacos como los antagonistas del calcio y los nitratos. Fármacos que 

presentaban, en años anteriores, un porcentaje de utilización muy superior a lo 

recomendado en las guías de práctica médica. 

 

 

En el año 2001, no sólo se realizaron más pruebas de evaluación 

pronóstica que en el año 1995 sino que aumenta el número de casos en los 

que la realización de las mismas está en consonancia con las 

recomendaciones de las sociedades científicas. Aumentó el número de 

pacientes en los que se estudió el grado de disfunción del ventrículo izquierdo. 

También se realizaron más estudios para evaluar  la isquemia residual. El 

número de pacientes dados de alta con conocimiento de su anatomía coronaria 

fue muy superior al del año 1995 del estudio RIGA I. 

 

 



   
 

 120

La mortalidad por IAM ha disminuido del 15% del año 1995 al 6,5% en el 

año 2001. Esta reducción se puede relacionar con una buena traducción en la 

práctica clínica diaria del conocimiento adquirido en los ensayos clínicos y una 

mayor utilización de la reperfusión, bloqueadores beta, antiagregantes y los 

IECAS. 

 

 

En comparación con los datos registrados en otros estudios a nivel 

nacional, la atención hospitalaria al paciente con infarto agudo de miocardio en 

Galicia, es similar a la ofertada en otras zonas del país y en determinados 

aspectos como la realización de angioplastia primaria es muy superior a la 

registrada en otros estudios nacionales, y muy similar  a la de los registros 

europeos y de EEUU. 

 

 

En conclusión podemos afirmar que existe una mejoría muy importante 

en el manejo intrahospitalario de los pacientes con infarto agudo de miocardio, 

entre ambos periodos de seguimiento, y aunque cada vez se siguen más las 

guías de tratamiento sobre el IAM, todavía queda un margen substancial de 

mejoría, en particular, en la realización de reperfusión (ya sea mecánica o 

farmacológica) y en la prescripción de IECAS y betabloqueantes, fármacos con 

un beneficio demostrado en la reducción de la morbimortalidad de los pacientes 

que sufren un infarto agudo de miocardio.  
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8. APÉNDICES. 

8.1. Centros e investigadores del estudio RIGA I 

HOSPITAL INVESTIGADORES CIUDAD 

JUAN CANALEJO JOSE M VAZQUEZ RODRIGUEZ A CORUÑA 

 DOLORES MARTINEZ RUIZ  
 JORGE SALGADO FERNANDEZ  

 LORENZO MONTSERRAT   

MILITAR ANTONIO DELGADO CAMPOS A CORUÑA 

 MANUEL MENDEZ FERNANDEZ  

MODELO FERNANDO PEREZ MARTINEZ A CORUÑA 

I.M.Q. SAN RAFAEL SEVERINO CALVO BARROS A CORUÑA 

 LUIS MIRA ORRO  

XERAL DE GALICIA RAMIRO TRILLO NOUCHE SANTIAGO DE 
COMPOSTELA 

 MIGUEL GIL DE LA PEÑA  

 ALEJANDRO VIRGOS LAMELAS  

PROVINCIAL D.A. POSE REINO SANTIAGO DE 
COMPOSTELA 

 J.L. MARTINEZ SANDE  

A. MARCIDE JUAN C YAÑEZ WONENBURGER FERROL 
 ALEJANDRO MESIAS PREGO  
GENERAL DE FERROL  JUANA FREIRE CORZO FERROL 
 MARIA DOLORES MERINO REGO  
XERAL LUGO JUAN VIDAN MARTINEZ LUGO 
 C. DANIEL RIESCO  
POLUSA JOSE DE SANTIAGO VIQUEIRA LUGO 
DA COSTA BELEN LAGE BOUZAMAYOR LUGO 
 JOSE LOMBAN VILLANUEVA  
COMARCAL MONFORTE Mª LUISA VAZQUEZ PEDREDA MONFORTE-LUGO 
CRISTAL PIÑOR MANUEL PEREZ RODRIGUEZ OURENSE 
 MANUEL GARCIA GARCIA  
 GUILLERMO D.  BARTOLOME  
 ALFONSO SANCHEZ PRIETO  
 VICTORIA PLATERO VAZQUEZ  
PROVINCIAL ORENSE MIGUEL P. DE JUAN ROMERO OURENSE 
 IDELFONSO CEJUDO DIAZ  
COMARCAL VALDEORRAS JOSE MASFERRER SERRA OURENSE 
MONTECELO PEDRO VIGIL ESCALERA PONTEVEDRA 
 RAUL CASARIEGO ROSON  
 BENITO PUENTE RODERO  
GENERAL PROVINCIAL MANUEL SILVA MARTINEZ PONTEVEDRA 
 CONCEPCION FDEZ COSTA  
MEIXOEIRO ENRIQUE RICOY MARTINEZ VIGO-PONTEVEDRA 
 ENRIQUE MARTIN SANTACRUZ  
XERAL CIES FELIX COSTA SANCHEZ VIGO-PONTEVEDRA 
 JOSE PENAS CORTES  
 HUGO TORREALDAY TABOADA  
 D.N. BLANCO GONZALEZ  

 
Investigador principal: Alfonso Castro Beiras 

Coordinador del proyecto: Javier Muñiz García 

Centro coordinador: ODDS, S.L.; Leandro García Pérez; Evaristo Freire Castroseiros 
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8.2. Centros e investigadores del estudio RIGA II 

COMPLEXO HOSPITALARIO JUAN CANALEJO. A CORUÑA 

José Angel Rodríguez Fernández 

Iris Paula Garrido Bravo 

Ruth Pérez Fernández 

Eugenia Vázquez Rey 

HOSPITAL ARQUITECTO MARCIDE FERROL-A CORUÑA 

Dr. Pascual Sesma Sánchez 

Carmen J. Fernández González 

HOSPITAL CLÍNICO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO 

Dr. Alejandro Virgós Lamela 

Inés Gómez Otero 

HOSPITAL XERAL CALDE DE LUGO 

Juan Vidán Martínez 

Celedonio Daniel Riesco 

A. Testa 

HOSPITAL COMARCAL DE MONFORTE - LUGO 

Nicolás Bayón Meleiro 

HOSPITAL DA COSTA. BURELA. LUGO 

José Antonio Lombán Villanueva 

Rubén Gómez Izquierdo 

HOSPITAL CRISTAL PIÑOR. OURENSE 

Evaristo Freire Castroseiros 

Dr. Freire 

Dr. Iglesias 

HOSPITAL SANTA MARÍA NAI. OURENSE 

Miguel Pérez de Juan Romero 

COMPLEXO HOSPITALARIO DE PONTEVEDRA 

Dr. Iglesias  (H. MONTECELO) 

Dra. Beatriz Díaz Molina   (H. PROVINCIAL DE PONTEVEDRA) 

Roberto Barriales Villa 

Ruth Pérez Fernández 

Eugenia Vázquez Rey 
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HOSPITAL MEIXOEIRO. VIGO - PONTEVEDRA 

Victoria Platero Vázquez 

HOSPITAL XERAL CÍES. VIGO - PONTEVEDRA 

Dr. Javier Álvarez-Novoa Beiner 

Virginia Leiro Fernández 

Santiago Freita Ramos 

Rosario Navas Almodovar 

Pablo Lamas Domínguez 

Juan Antonio Sánchez Sánchez 

Ana Rodríguez Regal 

POVISA-VIGO-PONTEVEDRA 

Dr. Fernández 

Félix Noriega Peiró 

Dr. Noriega / Dr. Fernández 

 

Investigador principal: Alfonso Castro Beiras 

Coordinador del proyecto: Javier Muñiz García 

Centro coordinador: ODDS, S.L. 

 



   
 

 126

8.3. Cuestionario del Estudio RIGA I 

 
 REGISTRO HOSPITALARIO DE INFARTOS EN GALICIA 
 
Nº Identificación ___________ Codigo del Centro_______________ 
Investigador_________________ Fecha del IAM _ _/_ _/_ _ 
Nº Historia _________________  
 
IDENTIFICACION DEL PACIENTE (Importante: pedir permiso al paciente para guardar este dato y llamarle más adelante) 
 
Nombre_________________________________________________________ 
Apellidos______________________________________________________ 
Dirección_____________________________Ayuntamiento_____________ 

Teléfono _ _ _ - _ _ _ _ _ _ Lugar de 
residencia:  (1) Rural /__/  
   (2) Urbano /__/  

 
Fecha de nacimiento _ _/_ _/_ _   Sexo: (1) Masculino /__/ 

 (2) Femenino /__/ 
 
 
Estado Civil: (1) Soltero/a /__/    Actividad    
(2) Casado/a  /__/    laboral:(1) Activo    /__/ 
(3) Viudo/a   /__/   (2) Parado   /__/ 
(4) Separado/a/__/    (3) Jubilado /__/ 
(9) NS/NC     /__/ 
 
Talla _ _ _. _ cm 
Peso _ _ _. _ kg 
 
Familiares de primer grado con muerte  
súbita o cardiopatía isquémica (< 65 años): (1) Si /__/ 
(2) No /__/ 
(3) NS/NC /__/ 
 

Diagnóstico de Card. Isquem. (1) En este ingreso /__/ 
(2) IAM previo  /__/ 
(3) Angina previa /__/ 
(9) NS/NC   /__/ 

 
Antecedentes personales:   SI   NO  NS/NC 
Infarto de miocardio: /__/  /__/  /__/ 
Angina de pecho:  /__/  /__/  /__/ 
Insuficiencia cardíaca: /__/  /__/  /__/ 
Diabetes Mellitus:  /__/  /__/  /__/ 
ACV:     /__/  /__/  /__/ 
Arteriopatía periférica: /__/  /__/  /__/ 
HTA:     /__/  /__/  /__/ 
tto con dieta:  /__/  /__/  /__/ 
tto farmacológico: /__/  /__/  /__/ 
Hipercolesterolemia:  /__/  /__/  /__/ 
tto con dieta:  /__/  /__/  /__/ 
tto farmacológico: /__/  /__/  /__/ 
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Tabaco: (1) Fumador /__/   Años de ex-fumador _ _ 
(2) Ex-fumador /__/   Años de fumador    _ _ 

(3) No fumador /__/   Cigarrillos/día    _ _ 
(9) NS/NC  /__/ 
 
 
Consumo de alcohol: _ _ _ g/día (si no consume, escribir 0; si no se sabe, escribir 999) (CONTENIDO DE ALCOHOL: g % 
= grados x 0,8. Ejemplo: 1 litro de vino de 12° tiene 96 g de alcohol; 12°x0,8=9,6 g %; 1000ml -> 96 g) 
 
 
Tratamiento antes del ingreso:  ____________  ____________ 
     ____________  ____________ 
 
Hora de inicio _ _ (de 0-24)    Tiempo de evolución (horas desde que       
       empieza hasta que llega al hospital) _ _ _ h  
Días en UCI _ _ _   
Días de ingreso total _ _ _  
 
Localización:  (1) Anterior  (sept, ant, lat)    /__/ 
(2) Inferior  (inf, post, +/- lat)  /__/ 
(3) Mixto     /__/ 
(4) Indeterminado   /__/ 
 
Analítica: 
 Colesterol Total en las primeras 24h: No /__/ 

   Si /__/ Cifra _ _ _ mg/dl 
 HDL-colesterol  _ _ _ mg/dl  
LDL-colesterol  _ _ _ mg/dl 
Trigliceridos _ _ _ _ mg/dl Pico de CPK _ _ _ _ U.I./l 
 
Complicaciones: Si /__/   No /__/ 
- Disfunción ventricular 
Sistólica izquierda:(1) No   /__/ 

Sí: (2) Killip II  /__/  
(3) Killip III /__/  
(4) Killip IV  /__/ 

  
Sistólica derecha: (1) Si /__/ (2) No /__/ 
 
- Arritmias ventriculares 

Taquicardia ventricular sostenida /__/  
Fibrilación ventricular   /__/  

   
Si afirmativo: (1) Primeras 48h del IAM /__/  
(2) Más tarde    /__/ 

 
- Trastornos de conducción (marcar el/los necesarios) 

Bloqueo AV de alto grado /__/ (Mobitz II y tercer grado) 
BRIHH     /__/ 
BRDHH     /__/ 
HBA     /__/ 
HBP     /__/ 

      
- Complicaciones mecánicas 

Rotura pared libre  /__/ 
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CIV     /__/  
Rotura músculo papilar /__/ 

 
- Nuevo evento isquémico 

Angor postinfarto  /__/ 
Reinfarto    /__/ (reelevación de CPK) 

 
- Otras complicaciones 

ACV     /__/ 
Embolia pulmonar  /__/ 

 
- Procedimientos especiales (marcar el/los necesarios) 

Marcapasos temporal  /__/ 
Swan-Ganz    /__/ 
Balón de CP   /__/ 
Ventilación mecánica  /__/ 

 
Muerte: No /__/ Si /__/ Causa:(1)Arritmia ventricular /__/ 
(2) Rotura cardíaca    /__/ 
(3) Shock cardiogénico /__/ 
(4) Embolia pulmonar   /__/ 
(5) ACV                /__/ 
(6) Otra causa         /__/ 
            Especificar:___________ 
 
Traslado a otro centro: No/__/ Si/__/ Especificar:________ 
 
Tratamiento en la fase aguda: 
 
Fibrinolíticos: No /__/ Si /__/: rtpa   /__/  
       Estreptoquinasa /__/ 
APSAC   /__/ 
Uroquinasa  /__/ 
Tiempo de fibrinolisis _ _h 
 
  SI   NO  NS/NC 
 
Antiagregantes    /__/  /__/  /__/ 
Heparina    /__/  /__/  /__/ 
Nitratos    /__/  /__/  /__/ 
Betabloqueantes   /__/  /__/  /__/ 
Calcio antagonistas  /__/  /__/  /__/ 
Digital    /__/  /__/  /__/ 
Diuréticos    /__/  /__/  /__/ 
Enalapril    /__/  /__/  /__/ Dosis/día /___/ 
Otros IECAs   /__/  /__/  /__/ 
Dobutamina/Dopamina  /__/  /__/  /__/ 
Angioplastia Directa  /__/  /__/  /__/  
Angioplastia de Rescate /__/  /__/  /__/ 
Cirugía de Revascularización  
Coronaria (fase aguda) /__/  /__/  /__/ 
 
Pruebas complementarias realizadas: 
    SI   NO   
Prueba de esfuerzo   /__/  /__/   
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Ecocardiograma    /__/  /__/   
Ecocardiograma de Stress  /__/  /__/   
Estudios isotopicos en reposo /__/  /__/   
Gammagrafia de esfuerzo  
con Talio 201    /__/  /__/   
Holter     /__/  /__/   
Cateterismo Cardiaco   /__/  /__/   
 
Prueba de esfuerzo (marcar el/los necesarios): 
Mets < 4     /__/  /__/   
Incremento TAs < 20 mmHg  /__/  /__/   
F. card. max < 130 l/min  /__/  /__/   
Descenso ST > 2mm   /__/  /__/   
Angina     /__/  /__/   
Arritmias ventriculares malignas  
(FV o TV sostenida)   /__/  /__/   
 
Ecocardiograma: Función sistólica: (1) > 50% /__/ 
(2) 35-50 /__/ 
(3) < 35% /__/ 
Aneurisma (1) Si /__/ (2) No /__/ 
 
 
Ecocardiograma de Stress: (1)Positivo /__/ (2)Negativo /__/   
 
Estudios isotopicos en reposo: FE<45% (1)Si /__/ (2)No /__/ 
 
Gammagrafia de esfuerzo con Talio 201: 
 
Defectos multiples de perfusión            Si /__/, No /__/ 
Defectos persistentes y extensos           Si /__/, No /__/ 
Aumento de la captación pulmonar de T1-201 Si /__/, No /__/  
 
     SI   NO   
Holter 
Bloqueos AV de alto grado   /__/  /__/(Mobitz II y tercer grado) 
Arritmias ventriculares malignas /__/  /__/   
Arritmias ventriculares    
(grado II, III IVA y IVB Lown)  /__/  /__/   
Isquemia      /__/  /__/   
 
Cateterismo Cardiaco    No lesión   Lesión      % 
- Coronariografia 
Tronco C. Izq.        /__/ /__/ /__/ 
Desc. ant.           /__/  /__/  /__/ 
Circunfleja           /__/  /__/  /__/ 
Cor. Dcha.          /__/  /__/  /__/ 
 
- Ventriculografia 
VTS aumentado (> 100 ml) /__/  /__/  /__/ 
 PTDVI basal  
aumentada (≥ 18 mmHg) /__/  /__/  /__/ 
FE (1)  > 50 % /__/ 
     (2) 35-50 % /__/ 
(3)  < 35 % /__/ 
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Tratamiento al alta Hospitalaria: 
 
  SI   NO  NS/NC 
 
Antiagregantes    /__/  /__/  /__/ 
Anticoagulantes orales /__/  /__/  /__/ 
Nitratos    /__/  /__/  /__/ 
Betabloqueantes   /__/  /__/  /__/ 
Calcio antagonistas  /__/  /__/  /__/ 
Digital    /__/  /__/  /__/ 
Diuréticos    /__/  /__/  /__/ 
Enalapril    /__/  /__/  /__/Dosis/día/___/ 
Otros IECAs   /__/  /__/  /__/ 
Antiarrítmicos (I o III) /__/  /__/  /__/ 
Lovastatina   /__/  /__/  /__/Dosis/día/___/ 
Otros hipolipemiantes /__/  /__/  /__/  
Revascularizado   /__/  /__/  /__/ 
 
Pendiente de  
coronariografía   /__/  /__/  /__/ 
 
 
FIN DE LA RECOGIDA INTRAHOSPITALARIA DE DATOS. 
 
REVISAR QUE SE HAN RELLENADO TODAS LAS PREGUNTAS Y APARTADOS Y CONFIRMAR QUE SE ADJUNTA EL 
CONSENTIMIENTO PARA MANTENER EL NOMBRE DEL PACIENTE EN SOPORTE INFORMÁTICO Y PODER REALIZAR EL 
SEGUIMIENTO 
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 IMPRESO DE CONSENTIMIENTO ESCRITO 

 

 

D./Dña. _________________________________________________________ 

 

 

 

autorizo a que mis datos personales sean almacenados en soporte informático con el fin de facilitar el seguimiento clínico de mi 

enfermedad y formar parte del Registro de Infartos en Galicia, en el que se garantiza la confidencialidad de todos los datos 

personales  

 

 

Fecha: _ _/_ _/_ _ 

 

 

 

 

 

 

____________________   ______________________ 

El médico      El paciente 
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 8.4. Cuestionario del estudio RIGA II. 
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