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Fundamento. Aunque un gran número de variables

son útiles predictores de muerte postinfarto, su valor

predictivo positivo es débil cuando se aplican de for-

ma individual. El objetivo del estudio fue determinar

el valor pronóstico de la combinación de la fracción

de eyección ventricular izquierda, los potenciales tar-

díos ventriculares y la sensibilidad barorrefleja.   

Pacientes y  métodos. Se estudiaron 69 pacientes

postinfarto consecutivos. A todos se les practica-

ron, el día del alta de la unidad coronaria, una eco-

cardiografía bidimensional, para la determinación

de la fracción de eyección y un electrocardiograma

de alta resolución para detectar potenciales tar-

díos. A 49 pacientes se les determinó la sensibili-

dad barorrefleja mediante el test de la fenilefrina.

Los pacientes fueron seguidos 14 ± 7 meses y se

consideraron los siguientes eventos finales: muerte

súbita cardíaca, muerte cardíaca no súbita y episo-

dios de taquicardia ventricular sostenida o fibrila-

ción ventricular no fatales.

Resultados. Hubo 3 muertes súbitas, 3 muertes

no súbitas y 2 taquicardias ventriculares reanima-

das. La tasa de fibrinólisis fue del 55%. La fracción

de eyección inferior al 45%, la presencia de poten-

ciales tardíos y la sensibilidad barorrefleja inferior

a 3,0 ms/mmHg fueron predictores univariados de

los acontecimientos finales ( valores predictivos

positivos del 33, 24 y 16%, respectivamente) . La

combinación de las 3 variables anteriores permitió

elevar el valor predictivo positivo al 50%. 

Conclusión. La determinación combinada de la

fracción de eyección, los potenciales tardíos ventri-

culares y la sensibilidad barorrefleja permiten defi-

nir a un subgrupo de pacientes con alta probabili-

dad de complicaciones cardíacas graves tras un

infarto de miocardio. 

PROGNOSTIC EVALUATION OF POST-

MYOCARDIAL INFARCTION PATIENTS 

BY TWO-DIMENSIONAL ECHOCARDIOGRAPHY,

VENTRICULAR LATE POTENTIALS AND

BAROREFLEX SENSITIVITY

Background. Although many variables are useful

predictors of post-infarction mortality, their pre-

dictive positive values are weak when applied indi-

vidually. The aim of this study was to determine

the prognostic value of the combination of left ven-

tricular ejection fraction, ventricular late poten-

tials and baroreflex sensitivity.     

Patients and methods. We studied 69 consecutive

post-infarction patients. On the day of their dischar-

ge from the coronary unit, all patients underwent a

two-dimensional echocardiography, to determine the

ejection fraction as well as a high resolution electro-

cardiogram to detect late potentials. To a subset of

49 patients was carried out to learn their baroreflex

sensitivity. The patients were followed for 14 ± 7

months and the following cardiac end points were

considered: sudden cardiac death, non sudden car-

diac death and non-fatal episodes of sustained ven-

tricular tachycardia or ventricular fibrillation.

Results. There were 8 end points: 3 sudden car-

diac deaths, 3 non sudden cardiac deaths and 2 suc-

cesfully resuscited sustained ventricular tachycardia

episodes. The rate of fibrynolisis was 55%. An ejec-

tion fraction < 45%, the presence of late potentials

and a baroreflex sensitivity < 3.0 msec/mmHg were

univariated predictors with predictive positive va-

lues of 33%, 24% and 16%, respectively. When ejec-

tion fraction < 45%, late potentials and baroreflex

sensitivity < 3.0 were combined, we found a signifi-

cant increase in the positive predictive value ( 50%) . 

Conclusion. The combined determination of ejec-

tion fraction, ventricular late potentials and baro-

reflex sensitivity allows us to identify subset post-

infarction patients with a high rate of cardiac

complications.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de la importante disminución de la mortali-
dad postinfarto alcanzada por el tratamiento fibrinolí-
tico1-3, los pacientes que sobreviven a un infarto agudo
de miocardio siguen presentando un riesgo más eleva-
do de morir que la población general4. 

Desde principios de la década de los años 70, un
gran número de parámetros han sido evaluados con el
objetivo de estratificar el riesgo postinfarto5, encon-
trándose que el grado de disfunción ventricular, expre-
sado mediante la fracción de eyección ventricular iz-
quierda (FEVI)6, y la presencia de isquemia residual7,
son los más importantes determinantes del pronóstico
tras un infarto de miocardio. 

Más recientemente, se han ido introduciendo nuevos
predictores para la estratificación del riesgo postinfarto
como la presencia de potenciales tardíos ventriculares
(PTV)8 y los derivados de la detección de desequilibrios
en el balance simpaticovagal cardíaco: variabilidad de
la frecuencia cardíaca9 y sensibilidad barorrefleja
(SBR)10. A pesar de los innegables avances en los últi-
mos 25 años, la valoración del riesgo postinfarto adole-
ce de 2 serias limitaciones: a) la gran mayoría de los es-
tudios proceden de la etapa pretrombolítica, por lo que
existe en la actualidad la sospecha de que algunas de las
variables de riesgo utilizadas entonces han perdido ca-
pacidad predictiva paralelamente al crecimiento del
grupo de bajo riesgo en la era fibrinolítica11,12, y b) los
estudios pioneros determinaron la capacidad predictiva
de diversas variables, pero siempre aplicadas de forma
individual y, en promedio, ésta era moderada13.  Esto
suponía que una importante proporción de los pacientes
identificados como de alto riesgo no iban a sufrir nin-
gún evento fatal en su evolución posterior y podrían ser
tratados innecesariamente.

Debido a los discretos valores predictivos obtenidos
por las  variables de estratificación usadas de forma
aislada, explicable por el carácter multifactorial de la
mortalidad postinfarto14, pronto comenzaron a apare-
cer un gran número de trabajos que apuntaban que la
utilización de una combinación de predictores podía
aumentar la capacidad predictiva15-19. En el momento
actual, la combinación de variables predictoras con
mayor rendimiento pronóstico y su validación en un
protocolo clínico de estratificación es una incógnita
por despejar y un campo de intensa investigación.

El objetivo del estudio fue evaluar la capacidad pro-
nóstica, para detectar a pacientes postinfarto en alto
riesgo de muerte y arritmias ventriculares graves, de la
combinación de variables ecocardiográficas (FEVI y
presencia de alteraciones significativas de la motilidad
regional), PTV, obtenidos por electrocardiografía de
alta resolución (ECGAR) y SBR, determinada me-
diante el test de la fenilefrina. Esta combinación de
predictores no ha sido evaluada hasta la fecha en la es-
tratificación del riesgo postinfarto. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Grupo de pacientes

Desde el 1 de abril de 1993 al 31 de diciembre de
1994 fueron ingresados en la Unidad de Cuidados In-
tensivos Coronarios (UCIC) del Hospital Militar Uni-
versitario Vigil de Quiñones de Sevilla 137 pacientes
con el diagnóstico de infarto agudo de miocardio y
fueron considerados para entrar en el estudio. Se in-
cluyeron todos los pacientes que pudieron ser dados
de alta de la unidad y que no presentaron ningún crite-
rio de exclusión. Estos criterios fueron: fallecimiento
(n = 16),  angina postinfarto refractaria  (n = 8), recha-
zo a ser incluidos en el estudio (n = 3), arritmia cróni-
ca por fibriloflúter auricular (n = 10), ritmo de marca-
pasos (n = 2), enfermedad del seno (n = 1), bloqueo de
rama (n = 12) (estas cuatro últimas anomalías hacen
imposible la práctica de la ECGAR o de la SBR), co-
morbilidad grave (n = 6) y problemas logísticos (n =
10). Fueron definitivamente incluidos 69 pacientes y
definitivamente excluidos 68. 

Protocolo de las pruebas

A todos los pacientes (n = 69) se le practicaron, el
día que fueron dados de alta de la UCIC, una ecocar-
diografía bidimensional y un ECGAR. A un subgrupo
de 49 pacientes se les determinó, además, la SBR me-
diante el test presor de la fenilefrina. El día antes de la
realización de las pruebas se suspendía toda la medi-
cación cardioactiva.

Ecocardiografía bidimensional

Fue realizada siempre por el mismo operador, que
desconocía el resultado de las pruebas y con el mismo
equipo (Toshiba Sonolayer SSH.60A, Tokio, Japón).
Se determinó la FEVI y se constató la presencia o au-
sencia de acinesia/discinesia. Para el cálculo de la
FEVI se utilizó el método de la elipse en biplano. Con
respecto a la FEVI los pacientes fueron categorizados
en pacientes con FEVI deprimida (FEVI < 45%) y
conservada (> 45%); con respecto a la motilidad re-
gional, los pacientes fueron clasificados como con aci-
nesia/discinesia presente (AC-DC [+]) y acinesia/dis-
cinesia ausente (AC-DC [–]).

Descripción de la técnica de ECGAR

Todos los registros fueron realizados con un equipo
1200 EPX® (Arrhythmia Research Technology, Aus-
tin, EE.UU.), a través de 3 derivaciones ortogonales:
horizontal (X), vertical (Y) y sagital (Z). La señal fue
promediada, amplificada y filtrada en todos los casos
con un filtro bidireccional de 40-250 Hz. La informa-
ción contenida en las 3 derivaciones ortogonales se
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combinó en un vector magnitud: V = (X2 + Y2 + Z2)1/2.
Se promediaron el número de latidos suficientes para
disminuir el ruido a menos de 0,3 mV siguiendo las re-
comendaciones de un comité de expertos20.

Los registros fueron transferidos, mediante un mó-
den, a un ordenador personal y almacenados en dis-
quetes. Posteriormente, cada registro fue analizado por
las 3 técnicas de análisis informático de PTV actual-
mente disponibles en clínica.

Dominio del tiempo.Se usó el algoritmo de Sim-
son21 mediante el que se determinaron los siguientes
parámetros: duración del QRS filtrado (QRSf), dura-
ción de las señales de baja amplitud < 40 mV (LAS 40)
y raíz cuadrada del voltaje de los 40 ms (RMS 40). Si-
guiendo al comité de expertos20, se consideraron valo-
res anormales los siguientes: QRSf > 114 ms, LAS 40
> 38 ms y RMS 40 < 20 mV. Se asumió que existía un
PTV según esta técnica si dos o más de los anteriores
parámetros eran anormales.

Dominio de las frecuencias. Para conocer el conte-
nido de frecuencias de cada uno de los registros se uti-
lizó la transformada rápida de Fourier22. Dentro del
dominio de las frecuencias se usaron las 2 técnicas
disponibles:

1. Mapeo espectrotemporal.Se usó la metodología
de Haberl et al23, incluida en el programa de ordenador
«FFT-PLUS®». Según este método, se consideró que
existía un PTV cuando el factor de normalidad fue in-
ferior al 30% en al menos una de las derivaciones X, Y
y Z.

2. Análisis de la turbulencia espectral. Se usó la
metodología desarrollada por Kelen et al24, comerciali-
zada en el programa informático 183 Cardiac Early
Warning System® (Del Mar Avionics, Irvine, EE.UU.).

El grado de turbulencia espectral fue cuantificado
numéricamente mediante 4 índices estadísticos de co-
rrelación calculados al comparar el contenido de ener-
gía espectral de cada uno de los segmentos. Estos índi-
ces son los siguientes:Inter-slice correlation meano
correlación media entre segmentos, inter-slice correla-
tion standard desviationo desviación estándar de la
correlación entre segmentos, low-slice correlation ra-
tio o porcentaje de pares de segmentos adyacentes con
baja correlación y spectral entropyo entropía espec-
tral. Siguiendo a Kelen et al24, se definió la presencia
de un PTV cuando 3 o más de estos índices fueron
anormales.

Según la ECGAR, los pacientes fueron dicotomiza-
dos en PTV (+), si se detectó PTV por al menos uno
de los 3 métodos y en PTV (–), si no se detectó PTV
por ninguno de los 3 métodos.

Descripción del test de la fenilefrina

Se usó la metodología de Smyth et al25, mediante la
cual se cuantifica el enlentecimiento en la frecuencia
cardíaca  que se produce en respuesta a un estímulo

presor, como es la administración del agente alfa-ago-
nista puro fenilefrina. Tras canalizar la arteria radial y
permitir un período de descanso de 30 min, se admi-
nistraron, en forma de inyección i.v. rápida, 0,5 mg de
clorhidrato de fenilefrina (Neo-Synefrine®, Sanofi-
Winthrop, Bruselas, Bélgica), dosis que en todos los
casos consiguió un ascenso de la presión arterial sistó-
lica sobre la lectura basal igual o superior a 30 mmHg.
Se tabularon los cambios que sobre los intervalos RR
producía cada escalón de ascenso de la presión sis-
tólica. La SBR se representó por la pendiente de la
recta de regresión obtenida al relacionar ambas varia-
bles. Los valores de la pendiente se expresaron en
ms/mmHg. Sólo fueron aceptadas para análisis las rec-
tas de regresión con r > 0,80. La prueba no pudo prac-
ticarse en 20 pacientes debido a imposibilidad de ac-
ceso vascular (n = 12), rectas de regresión no signifi-
cativas (n = 5) y rechazo del paciente (n = 3).

Siguiendo a Farrell et al26 y La Rovere et al10, los pa-
cientes fueron clasificados con respecto a los resulta-
dos de la SBR en: pacientes con SBR conservada (>
3,0 ms/mmHg) o con SBR patológica (< 3,0
ms/mmHg). Para determinar el valor de la SBR en
condiciones óptimas de salud, se practicó la prueba en
un grupos de 6 jóvenes voluntarios sanos.

Seguimiento y objetivos finales

Seguimiento de los pacientes

Los pacientes fueron seguidos hasta que sufrían un
evento cardíaco fatal o se completaba el período de se-
guimiento. La información clínica fue recogida me-
diante llamadas telefónicas y visitas trimestrales de los
pacientes a la consulta externa de nuestra unidad. Los
pacientes recibieron tratamiento tras el alta según el
criterio de sus médicos responsables, quienes descono-
cían el resultado de las pruebas.

Eventos cardíacos finales (ECF) (end points)

Se consideraron los siguientes: a) muerte cardíaca
súbita, según la definición del Estudio Piloto de Arrit-
mias Cardíacas27; b) muerte cardíaca no súbita, es de-
cir, la debida a fallo cardíaco progresivo y refractario,
y c) taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ven-
tricular no fatales. No se consideraron objetivos fina-
les del estudio los episodios isquémicos (reinfarto no
fatal o técnicas de revascularización coronaria).

Análisis estadístico

Para el análisis de los datos se usó el paquete esta-
dístico SPSS (Statistical Package for Social Sciences,
versión 6.0 para Windows, 1994). Los módulos means
y frecuencies se utilizaron para obtener los estadísticos
descriptivos de las variables. Los cálculos univariados
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se realizaron con los módulos oneway y crosstabs. El
módulo oneway se empleó para variables cuantitati-
vas, utilizándose como índice de significación estadís-
tica la F de Snedecor. El módulo crosstabs se usó para
las variables cualitativas. En este caso se utilizó la
prueba de la c2. Para estudiar la correlación entre dos
variables de medida de carácter cuantitativo se empleó
el módulo Correlations. El estadístico de correlación
empleado fue el coeficiente de correlación de Pearson
(r2).  Se empleó el módulo Discriminant para el análi-
sis discriminante. Se emplearon en el análisis discri-
minante todas las variables, tanto clínicas como resul-
tantes de las pruebas, que en el análisis univariado
tuvieron un valor de p ² 0,10. Como criterio para el
análisis discriminante se empleó el método de maxi-

mización de diferencias de lambda de Wilks. Para ex-
presar la significación pronóstica se usaron las si-
guientes:
sensibilidad VP, especificidad VN

VP + FN 
,

VN + FP
,

valor predictivo positivo VP
VP + FP

,

valor predictivo negativo VN
VN + FN 

y seguridad predictiva (SP) (VP + VN/total pacientes). 

RESULTADOS

Los pacientes fueron seguidos una media de 14 ± 7
meses (rango, 7-25 meses) y no se perdió ningún pa-
ciente para su seguimiento. La edad media fue de 61 ±
9 años, 58 pacientes eran varones y 11 eran mujeres. En
la tabla 1se exponen las características clínicas de los 8
pacientes que presentaron y de los 61 pacientes que no
presentaron un ECF. Como puede verse, no se aprecia-
ron diferencias estadísticamente significativas con res-
pecto a la mayoría de las variables clínicas ni al trata-
miento que recibieron al alta. Durante el período de
seguimiento hubo 8 ECF, un 11% de la muestra, que se
distribuyeron de la siguiente forma: 3 muertes súbitas
cardíacas, 3 muertes cardíacas no súbitas y 2 episodios
de taquicardia ventricular sostenida no fatales. Hubo 2
casos de reinfarto no fatal (3%) y siete pacientes (11%)
se sometieron a técnicas de revascularización (4 a ciru-
gía de injerto coronario y 3 a angioplastia).

Como se expone en la tabla 1, a pesar de que el nú-
mero de infartos sin Q fue muy reducido (n = 5), los
pacientes con eventos tuvieron una mayor incidencia
de infarto sin onda Q que los que no los presentaron
(2/8 [25%] frente a 3/61 [5%]), lo que alcanzó signifi-
cación estadística (p = 0,03).

Los pacientes que fueron sometidos a fibrinólisis tu-
vieron una tasa de eventos del 5% (2/38) frente a una
tasa del 20% (6/31) que presentaron los no sometidos
a fibrinólisis, diferencias que estuvieron muy cerca de
la significación estadística (p = 0,06). Con respecto a
la clase de Killip, los pacientes con eventos tuvieron
con mayor frecuencia una peor clase de Killip (³ 2)
que los que no los presentaron (el 62,5 frente al
32,8%), diferencia que roza la significación estadística
(p = 0,10).

En la tabla 2se resume el resultado de las pruebas
realizadas en el grupo de pacientes que presentó un
ECF. Cuatro de los 8 (50%) eventos cardíacos finales
se produjeron dentro de los tres primeros meses pos-
tinfarto. Ningún paciente de la muestra falleció por
causa no cardíaca. 

En la tabla 3se recogen los resultados de las varia-
bles resultantes de las pruebas de estratificación dentro
de ambos subgrupos, con o sin ECF. El valor medio de
la FEVI fue significativamente menor en el grupo 
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TABLA 1
Características clínicas de los 8 pacientes 

que presentaron y de los 61 pacientes que no
presentaron un evento cardíaco final

Variable
Sin eventos Eventos

p
(n = 61) (n = 8)

Edad (años) 61 ± 9 59 ± 11 NS
Días de estancia 5,8 ± 1,4 6,3 ± 1,9 NS
Sexo

Varón 50/61 (82%) 8/8 (100%) NS
Mujer 11/61 (18%) 0/8 (0%) NS

Hipertensión 27/61 (44%) 1/8 (12%) NS
Diabetes 17/61 (30%) 3/8 (37%) NS
Localización

Anterior 17/61 (28%) 3/8 (37,5%) NS
Inferior 41/61 (67%) 3/8 (37,5%) 0,10
Sin onda Q 3/61 (5%) 2/8 (25%) 0,03

CK-MB (U/l) 292 ± 253 269 ± 278 NS
S ST (mm)*

< 10 37/58 (64%) 4/6 (67%) NS
> 10 21/58 (36%) 2/6 (33%) NS

Elevación del
segmento ST alta*
Sí 34/58 (59%) 4/6 (67%) 0,10
No 24/58 (41%) 2/6 (33%)

IAM previo
Sí 9/61 (15%) 2/8 (25%) NS
No 52/61 (85%) 6/8 (75%) NS

Fibrinólisis
Sí 36/61 (59%) 2/8 (25%) 0,06
No 25/61 (41%) 6/8 (75%)

Clase Killip
1 41/61 (67%) 3/8 (37,5%) 0,10
³ 2 20/61 (33%) 5/8 (62,5%)

Betabloqueantes 21/61 (34%) 2/8 (25%) NS
Calcioantagonistas 17/61 (30%) 2/8 (25%) NS
Revascularización** 6/61 (9,8%) 1/8 (12,5%) NS

S ST: sumatorio del segmento ST; CK-MB: fracción MB de la enzima
creatincinasa; elevación del segmento ST alta: presencia de elevación
del segmento ST en las derivaciones con onda Q el día del alta; IAM:
infarto agudo de miocardio; NS: no significativo; *no se incluyeron los
infartos sin onda Q (n = 6); **incluye 4 casos de cirugía de injerto co-
ronario y 3 casos de angioplastia.



de pacientes que presentaron eventos que en el grupo
que no los presentaron (49,6 ± 10,7 frente a 40,1 ±
11,1; p = 0,02). Cuando se utilizó la FEVI dicotomiza-
da (> 45% o < 45%) se encontró que el subgrupo de
pacientes con una FEVI < 45% tuvo una incidencia de
ECF del 24%, mientras que la incidencia en los pacien-
tes con una FEVI > 45% fue del 2,5%, alcanzando esta
diferencia significación estadística (p = 0,05). Con res-
pecto a la incidencia de AC-DC (+), no se apreciaron
diferencias estadísticamente significativas entre los pa-
cientes con/sin eventos (62% frente al 57%; p = 0,75).

Como se observa en la tabla 3,  la incidencia de
PTV en el subgrupo con ECF fue significativamente
superior que en el subgrupo que no los presentaba (75
frente al 51%; p = 0,05). Expresado de otra forma, la
tasa de ECF entre los pacientes que presenta-

ron un PTV fue del 16% mientras que ésta fue del 6%
entre los pacientes que no presentaron un PTV
(p = 0,05).

El valor medio de SBR en el grupo de 49 pacientes
fue de 5,3 ± 3,7 ms/mmHg (rango, 0,9-15,5). Tras la
administración de fenilefrina se observó un incremen-
to de la presión arterial sistólica y de los intervalos RR
de 41 ± 10 mmHg y 272 ± 190 ms, respectivamente.
La duración del cambio presor fue de 170 ± 20 s.

La SBR fue patológica (< 3,0 ms/mmHg) en 10 de
los 41 pacientes sin ECF (25%) y en 5 de los 8 pacien-
tes con ECF (62,5%) y estaba conservada (> 3,0
ms/mmHg) en 31 de los 41 pacientes sin ECF (75%) y
en 3 de los 8 pacientes con ECF (37,5%), diferencias
que alcanzaron significación estadística (p = 0,03).
Expresado en otros términos, el subgrupo de pacientes
con SBR patológica tuvo una tasa de eventos signifi-
cativamente mayor que el subgrupo de pacientes con
SBR conservada (33% frente al 9%; p = 0,03).

Los pacientes que no fueron sometidos a fibrinólisis
presentaron un valor medio de SBR significativamente
más bajo que los que sí lo fueron (2,9 ± 4,2 ms/mmHg
frente a 4,4 ± 3,7 ms/mmHg; p = 0,04).
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TABLA 2
Sumario de los resultados de las pruebas en los pacientes que presentaron un evento cardíaco final

N.o de paciente
Localización

Fibrinólisis
IAM FEVI

AC-DC PTV
SBR Tipo de Mes del

del IAM previo (%) (mmHg/ms) ECF evento

1 Inferior – – 38 + + 2,4 MCS 1
2 Sin onda Q – – 60 – – 4,5 MCS 2
3 Sin onda Q – + 22 + + 1,5 TVS 3
4 Anterior + – 40 + + 4,8 MCNS 9
5 Inferior + + 44 – + 2,4 MCNS 16
6 Anterior – – 42 + + 2,5 MCNS 8
7 Inferior – – 44 – – 3,0 MCS 1
8 Anterior – – 30 + + 2,0 TVS 4

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; AC-DC: acinesia o discinesia: PTV (+/–): presencia/ausencia de potencial tardío ventricular;
SBR: sensibilidad barorrefleja; ECF: evento cardíaco final; mes del evento: mes de aparición del evento; MCS: muerte cardíaca súbita; MCNS: muer-
te cardíaca no súbita; TVS: taquicardia ventricular sostenida.
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Fig. 1. Valores de la sensibilidad barorrefleja (SBR) (– DE) en pa-
cientes postinfarto con y sin acontecimientos cardíacos y en los
pacientes control.

TABLA 3
Resultados de las variables pronósticas dentro 

de ambos subgrupos con o sin eventos cardíacos
finales

Variable
Sin eventos Eventos

p
(n = 61) (n = 8)

FEVI (%) 49,6 ± 10,7 40,1 ± 11,1 0,02
> 45 39/61 (64%) 1/8 (12%) 0,05
< 45 22/61 (36%) 7/8 (87%)

AC-DC (+) 35/61 (57%) 5/8 (62%) NS
SBR (ms/mmHg)* 5,8 ± 3,9 2,9 ± 1,1 0,04

> 3,0 31/41 (75%) 3/8 (37,5%) 0,03
< 3,0 10/41 (25%) 5/8 (62,5%)

ECGAR
N.o de ciclos

promediados 311 ± 106 311 ± 86 NS
Ruido (mV) 0,21 ± 0,6 0,21 ± 0,8 NS
PTV (+) 31/61 (51%) 6/8 (75%) 0,05

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; AC-DC:
acinesia/discinesia; SBR: sensibilidad barorrefleja; SAEKG: electrocar-
diografía de alta resolución con promediación de la señal; PTV (+): 
potencial tardío presente; NS: no significativo; *determinada en 49 pa-
cientes.



Como se expone en la figura 1, los pacientes con ECF
tuvieron valores de SBR significativamente más bajos
que los pacientes libres de eventos (2,9 ± 1,1 ms/mmHg
frente a 5,8 ± 3,9 ms/mmHg) y ambos grupos tuvieron
valores significativamente más bajos que los 6 controles
(13,1 ±2,6; p < 0,0001). Los efectos adversos asociados a
la administración de fenilefrina fueron en todos los casos
menores, y consistieron en: opresión torácica fugaz (5%),
nerviosismo (31%), cefalea (14%) y sensación de micción
urgente (33%). No se objetivó ningún caso de angina y/o
reinfarto relacionado con la administración de fenilefrina. 

En la figura 2 se resumen los resultados, únicamente
expresados en forma de valor predictivo positivo
(VPP), de la aplicación del análisis pronóstico discri-
minante a las diversas combinaciones de variables,
tanto clínicas como resultantes de la pruebas, con el
objetivo de conocer cuál de estas combinaciones clasi-
ficaba mejor a los pacientes con respecto a padecer o
no un ECF. Con respecto a las variables clínicas, en-
contramos que, de todas las posibles, la combinación
de ausencia de fibrinólisis y una clase Killip ³ 2 fue la
que consiguió una mejor capacidad discriminante con
un VPPy una SP del 23 y del 71%, respectivamente.

De todas las combinaciones posibles de las pruebas
de estratificación utilizadas en el estudio, la combina-
ción de FEVI < 45%, PTV positivos y SBR patológica
fue la que obtuvo la mejor capacidad pronóstica, al-
canzando un VPP y una SP del 50 y del 84%, respecti-
vamente (lambda de Wilks = 0,79; p = 0,01). Expresa-
do de otra forma, la positividad de las 3 pruebas
identificó a un pequeño subgrupo de muy alto ries-
go, constituido por 10 pacientes (un 14% del total de
la muestra), que presentó una tasa de eventos del 50%.

DISCUSIÓN

En concordancia con los estudios realizados en la
era trombolítica28, hemos constatado cómo las varia-

bles clínicas, salvo las que contienen información de
la función sistólica residual, apenas suministran infor-
mación pronóstica. En el presente estudio, únicamente
los pacientes que no fueron sometidos a fibrinólisis y
los que presentaron una clase de Killip ³ 2 tuvieron
una mayor propensión a sufrir un ECF, aunque esta re-
lación sólo rozó la significación estadística, probable-
mente por lo reducido de la muestra. 

Aunque la elevada incidencia de ECF que presentó
el subgrupo de pacientes con infarto sin onda Q en el
presente estudio podría explicarse por el pequeño ta-
maño de la muestra, conviene recordar que desde la
publicación del metaanálisis de Gibson29, se sabe que
estos pacientes presentan a largo plazo una mayor in-
cidencia de eventos isquémicos no mortales, aunque
también una menor mortalidad, que los pacientes con
infartos con onda Q.

Elegimos una dosis fija de 0,5 mg de clorhidrato de
fenilefrina, administrada en un bolo intravenoso, por-
que en un estudio previo de nuestro grupo30 consiguió
en el 100% de estos pacientes un ascenso de la presión
arterial sistólica basal igual o superior a 30 mmHg sin
superar en ningún caso los 220 mmHg. Esta metodolo-
gía difiere ligeramente de la utilizada por La Rovere et
al10 y Farrell et al26, quienes usaron dosis crecientes de
clorhidrato de fenilefrina, empezando por una dosis
inicial de 0,1 mg hasta alcanzar el objetivo presor.
Nuestro método tiene la ventaja, a nuestro juicio, de
ahorrar bastante tiempo y, por tanto, estrés al paciente,
y tiene la desventaja, al utilizar una dosis fija no titula-
da, de que en algunos casos el ascenso de la presión
puede ser excesivo. No obstante, la extraordinaria fu-
gacidad de su efecto presor hizo que la prueba fuera
muy bien tolerada, no observándose en nuestra serie
de 49 pacientes ningún caso de isquemia clínica o
eléctrica. Esta buena tolerancia ha sido definitivamen-
te confirmada a raíz de la publicación del estudio mul-
ticéntrico ATRAMI (Autonomic Tone and Reflexes
After Myocardial Infarction)31.

Una estimable limitación técnica de la prueba que
hemos observado fue la necesidad de canular la arteria
radial para la medición de la presión arterial. Esta li-
mitación ha sido definitivamente superada desde la in-
troducción de la técnica fotoplestimográfica de medi-
ción no invasiva de la presión arterial (Finapress BP
Monitor 2300, Ohmeda, Englewood, EE.UU.)32.

La técnica de la ECGAR, aunque totalmente no in-
vasiva, tiene la limitación de que los pacientes con
arritmias arrítmicas crónicas o bloqueos de rama de-
ben ser excluidos por dificultades para la promedia-
ción de los latidos en el primer caso y posibilidad de
falsos positivos en el segundo. 

Si bien la categorización de los pacientes con res-
pecto a la ECGAR en PTV positivos y PTV negativos
podría resultar a primera vista excesivamente simplis-
ta, tiene un sólido fundamento dado que los potencia-
les tardíos ventriculares son el reflejo en la superficie
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Fig. 2. Valor predictivo positivo (VPP) para acontecimientos cardí-
acos finales de las diversas combinaciones de variables pronósticas
empleadas en el estudio. FEVI: fracción de eyección ventricular iz-
quierda; PTV: potenciales ventriculares tardíos; SBR: sensibilidad
barorrefleja; ap = 0,005; bp = 0,002; cp = 0,002; dp = 0,001.



del tórax de la presencia de electrogramas epicárdicos
fragmentados procedentes de los bordes de la cicatriz
del infarto y este fenómeno es fundamentalmente cua-
litativo33.

Nuestros resultados sugieren que mediante el uso si-
multáneo de varias variables de estratificación en pa-
cientes postinfarto puede conseguirse un incremento
significativo en la capacidad predictiva frente a la con-
seguida mediante la utilización de variables aisladas.
Como subrayan Tavazzi y Volpi34, mientras que una
variable aislada puede comportarse como un predictor
débil, una combinación de ellas puede tener una im-
portante capacidad predictiva siempre y cuando estas
variables exploren diferentes mecanismos de riesgo
postinfarto. 

El presente trabajo tiene, a nuestro juicio, los si-
guientes aspectos criticables: a) el limitado número de
pacientes de la serie y el pequeño número de eventos
finales requieren confirmar los resultados en un estu-
dio más extenso; b) el número de pacientes excluidos
en el proceso de selección, aproximadamente la mitad
de los pacientes, y el hecho de que en bastantes casos
los criterios de exclusión eran también marcadores de
gravedad; c) la no inclusión de los episodios isquémi-
cos (dos casos de reinfarto no fatal) como ECF. Esta
decisión se estableció a priori al considerar que la
combinación de pruebas elegidas en el estudio no ser-
vían para identificar episodios isquémicos. En este
sentido, para realizar una valoración del riesgo más
exhaustiva, a la combinación de pruebas utilizadas en
este estudio debería añadirse otra que detectara isque-
mia residual; d) con respecto a la SBR, el grupo de pa-
cientes utilizado como control debería tener la misma
edad que el grupo con infarto pues, como demostraron
Farrell et al26, los valores de SBR disminuyen con la
edad. No obstante, esta relación inversa es muy débil y
no creemos que invalide del todo la importante y sig-
nificativa depresión del reflejo baroceptor en pacientes
después de un infarto agudo de miocardio, y e) la in-
clusión simultánea como eventos cardíacos finales
(end points) de la muerte súbita cardíaca/arritmias
ventriculares graves y de la muerte cardíaca no súbita.
Aunque se ha demostrado fehacientemente que tanto
la FEVI6 como la SBR35 son predictores de ambos ti-
pos de mortalidad, arrítmica y no arrítmica, la relación
entre la presencia de PTV y la evolución hacia la
muerte por disfunción cardíaca progresiva no ha sido
demostrada hasta el momento actual. No obstante, la
revisión de la bibliografía aporta información que apo-
ya esta interesante relación: a) los PTV han sido rela-
cionados con infartos más extensos36-39  y con un ma-
yor grado de disfunción ventricular postinfarto39,40, y
b) Zaman et al41 observaron que la presencia de PTV
podría estar relacionada con una tendencia aumentada
hacia el remodelado ventricular postinfarto. 

Sin duda, son necesarios nuevos estudios, con un
mayor número de pacientes, para determinar cuál es la

combinación de predictores de mayor rendimiento
pronóstico y definir el plan terapéutico de mayor efi-
cacia «protectora», una vez hayamos sido capaces de
identificar al subgrupo de pacientes postinfarto de alto
riesgo.

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados sugieren que la determinación
combinada de la FEVI, los PTV y la SBR permiten de-
finir a un subgrupo de pacientes con alta probabilidad
de complicaciones cardíacas graves tras un infarto de
miocardio. 
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