
Introducción y  objetivos. No existen datos defini-

tivos acerca de los cambios en la mortalidad hospi-

talaria por infarto agudo de miocardio en series de

pacientes no seleccionados, en distintos períodos

de tiempo. Hemos estudiado la mortalidad de tres

extensas series bien definidas de pacientes de dis-

tintas épocas, la influencia de los métodos de re-

perfusión y la precocidad de su aplicación, así como

la influencia de los cambios en las características

basales de los enfermos.

Métodos. Se ha estudiado la mortalidad hospitala-

ria de 1.858 pacientes con infarto agudo de miocar-

dio, ingresados consecutivamente en tres períodos

distintos ( 1983-1986, 1992-1994 y 1995-1998) . Se

han comparado los datos demográficos, los antece-

dentes coronarios, los factores de riesgo, la evolu-

ción del infarto y los tratamientos aplicados con

atención especial a los métodos de reperfusión y al

retraso de su aplicación.

Resultados. Se describen las diferencias en las

características de los pacientes de las series estu-

diadas. En las dos de los años 90 se comprueba un

aumento de la edad y del porcentaje de mujeres,

diabéticos e hipertensos. En cuanto a las caracte-

rísticas del infarto agudo resalta, entre otras, el in-

cremento de pacientes en clase 3 y 4 de Killip. El

tratamiento fibrinolítico se redujo en la tercera se-

rie al practicarse un elevado porcentaje de angio-

plastias primarias.

No hubo diferencias significativas en la mortali-

dad hospitalaria entre las tres series. La aplicación

de la fibrinólisis y de la angioplastia primaria en las

dos primeras horas demostró reducir la mortalidad

de manera independiente.

Conclusiones. La aplicación precoz de los méto-

dos de reperfusión ha demostrado influir indepen-

dientemente de manera favorable sobre la morta-

lidad hospitalaria. A pesar de ello, las cifras no

ajustadas de mortalidad hospitalaria no han cam-

biado durante los últimos 15 años.

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio. Mortali-

dad hospitalaria. Trombólisis. Angioplastia primaria.

THE EVOLUTION OF HOSPITAL MORTALITY

FROM ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

DURING LAST 15 YEARS. IMPACT 

OF REPERFUSION THERAPY

Introduction and objectives. There are not any

conclusive data about the changes in in-hospital

mortality in a non-selected series of patients admi-

tted with acute myocardial infarction in different

periods of time. We studied the in-hospital mortality

of three extensive series of patients admitted to our

Coronary Care Unit during different periods of

time, the influence of reperfusion methods and their

early application, as well as the changes in baseline

characteristics of the three populations studied.

Methods. The in-hospital mortality of 1,858 conse-

cutively-admitted patients during three different pe-

riods of time ( 1983-1986, 1992-1994, and 1995-1998)

were studied. The demographic data, the previous

history and risk factors, the evolution during the

acute phase and the treatment prescribed with spe-

cial attention to the reperfusion methods applied

and the delay on its administration were compared.

Results. The differences in the baseline characte-

ristics of the populations studied are described. In

the two groups of the nineteen-nineties, an increase

in the age and in the percentage of women, diabetics

and hypertensives was compared. As for the charac-

teristics of acute myocardial infarction, an increase
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of patients in Killip class 3 and 4 stands out besides

other changes. Fibrinolitic treatment decreased du-

ring the third period due to the increment in pri-

mary angioplasty. There were no significant diffe-

rences in hospital mortality among the three series

studied. The treatment with thrombolysis and pri-

mary angioplasty during the first two hours showed

a significant independent reduction of mortality.

Conclusions. The early application of thromboly-

sis and primary angioplasty showed an independent

reduction of the hospital mortality in our study.

Nevertheless the non-adjusted mortality rate did

not show any change during the last 15 years.

Key words: Acute myocardial infarction. In-hospital

mortality. Thrombolysis. Primary angioplasty.

(Rev Esp Cardiol 1999; 52: 547-555)

INTRODUCCIÓN

La mortalidad hospitalaria del infarto agudo de mio-
cardio (IAM) en pacientes no seleccionados se redujo
de manera sostenida desde los años 60 hasta los 801 ha-
biéndose atribuido esta mejoría del pronóstico a las me-
joras introducidas en el tratamiento. Por otro lado, du-
rante los últimos 10 años se han producido importantes
cambios en el tratamiento del IAM con medidas de re-
perfusión precoz y farmacológicas coadyuvantes que
han demostrado su eficacia en estudios controlados2,3.

Sin embargo, la influencia de estos nuevos trata-
mientos en el pronóstico hospitalario del IAM en pa-
cientes no seleccionados no ha sido demostrada de
forma unánime, aunque algunos autores la han confir-
mado comparando secuencialmente los resultados en
diferentes épocas4,6.

Por el contrario, otros autores, en estudios similares,
no han demostrado mejoría de sus resultados en la era
de la reperfusión y lo han atribuido a cambios en las
características basales de los pacientes7,8.

La falta de impacto del tratamiento de reperfusión
también se ha atribuido al escaso número de pacientes
que se benefician del mismo y a que éstos, además,
sean habitualmente de bajo riesgo9, así como a la baja
proporción en los que se aplica precozmente10,11.

El propósito de nuestro estudio ha sido determinar
el impacto de los tratamientos de reperfusión y la pre-
cocidad en su utilización, así como la influencia de los
cambios en las características basales de los pacientes
con IAM sobre la mortalidad hospitalaria en tres pe-
ríodos bien definidos (el primero, época en que no se
aplicaron tratamientos de reperfusión; el segundo, con
una proporción de tratamiento fibrinolítico no restric-
tivo, y el tercero, en el que en más de un tercio de los
pacientes la reperfusión se efectuó mediante angio-
plastia primaria).

MÉTODOS

El estudio ha sido efectuado en el Servicio de Car-
diología del Hospital General Universitario de Valen-
cia que atiende a una población de aproximadamente
325.000 habitantes, fundamentalmente del área metro-
politana de la ciudad de Valencia, que se ha mantenido
relativamente estable durante los últimos 25 años. La
unidad coronaria dispone de 6 camas y funciona como
una sección del servicio de cardiología desde el año
1971, con un cardiólogo de presencia física continua.
Desde 1983 existe una base de datos de todos los pa-
cientes ingresados en la unidad coronaria con IAM y a
partir de 1992 se utilizan los programas UCIC propor-
cionados por la Sociedad Española de Cardiología.

Como norma, todos los pacientes con sospecha de
IAM que acuden al hospital son ingresados en la uni-
cad coronaria y han sido incluidos en el estudio. Una
pequeña proporción, que ha oscilado entre el 10 y el
20% del total de pacientes dados de alta del hospital
con el diagnóstico confirmado de IAM (código 410),
desarrollan la evolución completa en la sala general de
cardiología y no han sido incluidos en el estudio.

A partir del año 1993 el hospital dispone de servicio
de cirugía cardíaca y en enero de 1995 se estableció
un sistema de guardias localizadas de hemodinámica
con capacidad para efectuar intervencionismo urgente
durante las 24 h.

En todos los pacientes se confirmó el diagnóstico de
IAM según los criterios de la OMS. La determinacio-
nes enzimáticas hasta 1988 se efectuaban cada 24 h e
incluían además de la creatinfosfocinasa (CPK), las
transaminasas glutámico oxalacética y glutámico pirú-
vica y la lacticodeshidrogenasa y, a partir de ese año,
el protocolo diagnóstico consistió en determinaciones
de la CPK y su isoenzima MB cada 6 h durante los
dos primeros días de evolución y posteriormente cada
12 h. Se diagnosticó afectación del ventrículo derecho
si había evidencia de elevación igual o superior a 0,1
mV en la derivación precordial derecha V4R y/o sig-
nos ecocardiográficos de alteraciones de la contractili-
dad segmentaria del ventrículo derecho y se registró la
peor clase Killip durante la hospitalización. Se creó 
la variable período para identificar la serie a la que
pertenecía el paciente. Los criterios utilizados en el re-
gistro del resto de las variables en los tres períodos
fueron los adoptados en el estudio PRIAMHO12.

Se consideraron los retrasos asistenciales siguientes:
en todos los pacientes, se contabilizó el tiempo desde
el inicio de la sintomatología hasta el ingreso en la
unidad coronaria, en los pacientes sometidos a trata-
miento fibrinolítico se consideró además el tiempo
transcurrido desde el inicio de la clínica hasta el co-
mienzo del tratamiento y en el subgrupo de angioplas-
tia primaria se computó el retraso desde el comienzo
de la sintomatología hasta el inicio del procedimiento.
Se calcularon los porcentajes de pacientes que ingresa-
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ron en la unidad coronaria con retrasos de 6 h o infe-
riores, de 2 h o inferiores, así como la aplicación de
los dos procedimientos de revascularización aguda con
un retraso de 2 h o inferior. Se consideró revasculari-
zación precoz la aplicación de trombólisis o angioplas-
tia con un retraso de 2 h o inferior y tardía cuando se
realizó con retrasos superiores.

Pacientes

La población estudiada consiste en 1.858 pacientes
con IAM, ingresados vivos consecutivamente en la
unidad coronaria, en los tres períodos estudiados. En
aquellos pacientes que fueron reingresados con un
nuevo infarto sólo se ha tenido en cuenta el primer in-
greso. Se han considerado tres series de pacientes: la
primera (serie 1) de 614 desde junio de 1983 hasta
abril de 1986; la segunda (serie 2), con 568 pacientes
desde febrero de 1992 a diciembre de 1994, y la terce-
ra (serie 3) con 676 pacientes desde enero de 1995 a
marzo de 1998. Durante el primer período la actitud
terapéutica se limitaba al alivio del dolor y al trata-
miento de las complicaciones (no se efectuaron tra-
tamientos de revascularización aguda). Del año 1992
al 1994, época correspondiente al segundo período, se
efectuó la fibrinólisis cuando estaba indicada y de ma-
nera aislada, en 5 pacientes, se practicó angioplastia
primaria. Apartir de enero de 1995, fecha de inicio del
tercer período, se aplicó un protocolo de revasculariza-
ción aguda del IAM con angioplastia primaria prefe-
rentemente en los pacientes con IAM de localización
anterior de menos de 6 h de evolución, aunque tam-
bién de otras localizaciones y cuando el paciente pre-
sentaba contraindicaciones para el tratamiento lítico.
Se efectuó seguimiento hasta el alta del hospital en to-
dos los pacientes.

Análisis estadístico

Se han comparado, en las tres series, las característi-
cas basales, electrocardiográficas y de laboratorio, el
retraso hasta la llegada a la unidad coronaria, las varia-
bles evolutivas, los procedimientos diagnósticos, tera-
péuticos y de revascularización, así como su precoci-
dad (para lo cual han sido excluidos en la serie 2 los 5
pacientes sometidos a angioplastia primaria) y la mor-
talidad. Las variables categóricas han sido descritas
mediante porcentajes y las continuas como medias
DE, o medianas y cuartiles en caso de asimetría. Para
analizar las diferencias en la media de las variables
continuas en las tres series se ha utilizado un análisis
de la variancia seguido del test de Bonferroni para las
comparaciones múltiples. En el caso de variables con-
tinuas que presentaban una clara no normalidad se ha
realizado previamente una transformación logarítmica.
Se aplicó el test de la t de Student en el caso de varia-
bles continuas recogidas solamente en las series 2 y 3

(pico de CK-MB y retrasos de revascularización). Las
comparaciones, en el caso de variables categóricas, se
han realizado mediante el test de la c2 y el cálculo de
residuos ajustados.

Se ha evaluado también, mediante un análisis biva-
riado, la relación existente, en las series 2 y 3, entre
los datos demográficos, los antecedentes, los factores
de riesgo, la localización electrocardiográfica del IAM
y la utilización de tratamientos agudos de revasculari-
zación. Para ello, se ha utilizado en las variables cate-
góricas la prueba de la c2 y en las variables continuas
la prueba de la t de Student, con las consideraciones
comentadas en el apartado anterior.

Con objeto de comparar correctamente la mortali-
dad por IAM entre las tres series se ha estimado, en
primer lugar, un modelo de regresión ajustado para ca-
racterísticas basales y electrocardiográficas. En este
modelo se ha incluido una variable período de ingreso
para identificar aquellas causas, no recogidas en el
modelo, que pudieran producir diferencias de mortali-
dad en las tres series. Complicaciones como la insufi-
ciencia cardíaca grave (grados 3 y 4 de Killip), rotura
cardíaca, etc. no se han incluido en el modelo, ya que
se consideran mecanismo de muerte más que factores
pronósticos necesarios de ajuste. La selección de va-
riables independientes se realizó directamente median-
te la técnica stepwise sin considerar los resultados de
un análisis univariante previo. Se añadieron posterior-
mente a las variables que habían resultado significati-
vas los tratamientos de revascularización (precoz y
tardío), con el objeto de estudiar su influencia en la
variación de la tasa de mortalidad.

RESULTADOS

Características basales

La edad media y el porcentaje de mujeres aumenta-
ron significativamente en los años 90 respecto a los
años 80 (tabla 1). En las tres series la edad media de
las mujeres (70 ± 9, 72 ± 10 y 72 ± 10 años) superó la
de los varones (61 ± 11, 62 ±13 y 63 ± 12 años) más
de 9 años. Entre los antecedentes coronarios aumentó
la prevalencia de IAM previo en la serie 2. De los fac-
tores de riesgo, hubo más hipertensos y diabéticos en
las dos últimas series respecto a la serie 1 y la dislipe-
mia estuvo presente con más frecuencia sólo en la se-
rie 3. Por el contrario, el porcentaje de fumadores dis-
minuyó en las series 2 y 3. En las dos series de los
años 90 el retraso hasta el ingreso en la unicad corona-
ria fue superior al de los años 80.

En cuanto a las características del IAM en los años
90, aumentaron los infartos inferiores y de ventrículo
derecho y disminuyeron los anteriores; así mismo en
la serie 3 aumentó la presencia del infarto sin onda Q.
El pico máximo de CPK fue inferior en la serie 1 y no
hubo diferencias entre las series 2 y 3.
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Entre la complicaciones mecánicas (tabla 2) hubo
un aumento de los grados 3-4 de Killip en las series de
los 90 respecto a la serie 1. Entre las eléctricas, hubo
diminución de la taquicardia ventricular y la fibrila-
ción auricular y se mantuvieron estables en los tres pe-
ríodos el resto de complicaciones estudiadas. La peri-
carditis y la angina postinfarto disminuyeron en los
años 90 de forma significativa.

En cuanto al tratamiento fibrinolítico, el porcentaje
de pacientes sometidos al mismo en la serie 2 fue su-
perior al de la serie 3 debido a las indicaciones de an-
gioplastia primaria. En la serie 2 el procedimiento se
realizó más tardíamente, de tal forma que hubo más
pacientes en la serie 3 que se beneficiaron de un retra-
so de 2 h o inferior (el 40 frente al 29%). Como hemos
citado, la angioplastia primaria se practicó a sólo 5 pa-
cientes de la serie 2, por lo que sus datos no pueden
compararse con los 155 procedimientos efectuados en
la serie 3; en 64 pacientes de esta serie la angioplastia
primaria se efectuó con un retraso de 2 h o inferior.
Por último, en cuanto a mortalidad, no hubo diferen-
cias en la mortalidad de la unidad coronaria ni en la
hospitalaria entre las 3 series estudiadas. La morta-
lidad en la unidad coronaria osciló entre el 17 y el
21,7%, sin diferencias significativas. Así mismo, la

mortalidad hospitalaria no cambió significativamente,
oscilando entre el 20,6% de la serie 3 al 24,6% del pe-
ríodo intermedio.

Diferencias entre pacientes sometidos 
o no a tratamiento de reperfusión

En la serie 2, los pacientes tratados con trombólisis
fueron de menor edad, había menor porcentaje de mu-
jeres y de diabéticos, así como menor prevalencia de
angina previa y clases Killip 3 y 4. Por el contrario,
hubo un mayor pico de enzimas y de fumadores. En el
resto de variables estudiadas no se observaron dife-
rencias significativas. En cuanto a mortalidad, ésta 
fue menor en el subgrupo de pacientes con trombólisis
(tabla 3).

En la tabla 4se exponen las diferencias entre pa-
cientes revascularizados y no revascularizados de la
serie 3. Los pacientes seleccionados para reperfusión
tanto farmacológica como mecánica fueron más jóve-
nes, predominaban los varones, presentaban menos
antecedentes de IAM y angina previos, eran más fu-
madores y tuvieron picos enzimáticos más altos. Entre
los pacientes sometidos a angioplastia primaria había
predominio de la localización anterior y presentaron
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TABLA 1
Características basales, electrocardiográficas, de laboratorio y retrasos por períodos

Serie 1 Serie 2 Serie 3 
(1983-1986) (1992-1994) (1995-1998)

(n = 614) (n = 568) (n = 676)

Características basales 
Edad (media ± DE) 63 ± 11* 65 ± 13 65 ± 12
> 64 años (%) 44,8* 54,2 54,1
Sexo femenino (%) 16,6* 25,7 24,3 
Angioplastia previa (%) 0 0 1,2
Cirugía coronaria previa (%) 0 0,7 0,7
Angina previa (%) 22,8 25 20,4
Infarto previo (%) 12,5** 16,7 13,9
Hipertensión (%) 31,1* 38,9 43,6
Diabetes (%) 21,7* 24,6 28,3
Fumadores (%) 57,8* 38,2 38,3
Dislipemia (%) 18,6 19,5 25,9*

Características electrocardiográficas 
y de laboratorio 
Sin onda Q (%) 8,1 9,9 17,5*
Localización anterior (%) 50,8* 39,3 43,2
Localización inferior (%) 40,2* 47,9 45,7
Afectación de ventrículo derecho (%) 3,6* 15,1 17,9
CPK (media ± DE) 1.102 ± 959* 1.703 ± 1.637 1.690 ± 1.765
CK-MB (media ± DE) (–) 180 ± 185 185 ± 161

Retrasos 
Retraso total hasta la UC (min) 210 (120-375)* 240 (120-480) 240 (120-600)
Retraso ² 2 h hasta la UC (%) 32,7* 24,8 24,7
Retraso ² 6 h hasta la UC (%) 75,1* 67,7 62,9

CPK: pico máximo de actividad de creatinfosfocinasa (U/l); CK-MB: pico máximo de la actividad de la isoenzima MB de la creatinfosfocinasa (U/l);
(min): mediana (percentiles 25-75) en minutos; UC: unidad coronaria; *p < 0,05 frente a otros; **p < 0,05 frente a serie 2.



mayor incidencia de fibrilación ventricular primaria,
bloqueo de rama agudo y un pico más elevado de enzi-
mas que los tratados con fibrinólisis.

La mortalidad se redujo por ambos métodos de 
revascularización comparada con los no revascularizados.

Predictores de mortalidad

La edad, el sexo femenino, los antecedentes de IAM,
hipertensión y diabetes y la localización inferior del
IAM, así como la afectación del ventrículo derecho han
demostrado en el análisis multivariado su carácter de
predictores independientes (tabla 5) de la mortalidad
hospitalaria. Todas las variables citadas incrementan el
riesgo (odds ratio entre 1,07 y 1,75) excepto el antece-
dente de hipertensión y la localización inferior del infar-
to que lo reducen (odds ratio: 0,71 y 0,54, respectiva-
mente). En la primera fase del análisis se observa, una

vez ajustado el modelo con las posibles variables confu-
soras, un descenso del riesgo en la serie 3 respecto a la
serie 2 (odds ratio: 0,69) detectado por la variable pe-
ríodo. En la segunda fase del análisis, tras añadir la re-
vascularización (precoz o tardía) se observa que la me-
jora obtenida en la supervivencia hospitalaria en la serie
3 se debe a la aplicación de las técnicas de revasculari-
zación realizada en las primeras 2 h (odds ratio: 0,53).

DISCUSIÓN

Mortalidad hospitalaria

Un hallazgo destacable de nuestro estudio consiste
en que la elevada cifra de mortalidad hospitalaria ha
persistido invariable en la era de la reperfusión con ci-
fras que son superiores a las registradas en otros estu-
dios similares al nuestro5,6,8,13aunque cifras de mortali-
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TABLA 2
Características evolutivas y procedimientos por períodos

Serie 1 Serie 2 Serie 3 
(1983-1986) (1992-1994) (1995-1998)

(n = 614) (n = 568) (n = 676)

Características evolutivas 
Killip 3-4 (%) 17,4** 21 25,4

Taquicardia ventricular (%) 14,2* 2,3 5
Fibrilación ventricular primaria (%) 7,2 5,5 7,2
Fibrilación auricular (%) 18,6* 8,6 10,8
Bloqueo de rama agudo (%) 9,4 6,7 6,7
Bloqueo auriculoventricular completo (%) 7,2 7,2 5,6
Pericarditis (%) 11,1* 1,4 2,4
Angina postinfarto (%) 15,5* 4,6 6,7
AVC (isquémico o hemorrágico) (%) 1,5 1,4 1,3

Procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
en la UC
Estimulación temporal transvenosa (%) 8,5 6,5 6,2
Monitor. Hemodinámica (%) 9,3 6,9 7,8
Cirugía (%) (–) 0,4** 2,8
Contrapulsación intraórtica (%) (–) 0,2** 3,0
Heparina no fraccionada ND 58,5** 73,8
Aspirina ND 82,4 83,4
Betabloqueantes ND 7,6** 14,9
IECA ND 7,9** 14,6

Revascularización aguda 
Fibrinólisis (%) (–) 41,7** 28,8
Fibrinólisis ² 2 h (%) (–) 12,0 11,4
Retraso hasta la fibrinólisis (min) (–) 180 (105-290) 150 (90-240)
% de fibrinólisis ² 2 h (total fibrinólisis) (–) 28,7** 39,7
Angioplastia primaria (%) (–) 0,9 22,9
Retraso hasta la angioplastia primaria (min) (–) (–) 147 (890-263)
Angioplastia primaria ² 2 h (%) (–) (–) 9,5 
% de angioplastia primaria ² 2 h (total AP) (–) (–) 41,2

Mortalidad 
Mortalidad unidad coronaria 18,2 21,7 17,5 
Mortalidad hospitalaria 22,1 24,6 20,6

*p < 0,05 frente a otros; **p < 0,05 frente a serie 3; 2; AVC: accidente vasculocerebral; AP: angioplastia primaria; IECA: inhibidor de la enzima con-
versiva de la angiotensina; ND: no disponible.



dad precoz también elevadas han sido registradas por
diferentes investigadores en la era trombolítica7,14-16.

Hay que destacar, sin embargo, que hemos encon-
trado una tendencia descendente de la mortalidad en la
serie más reciente aunque no ha sido significativa. Di-
ferentes estudios han documentado descensos de la
mortalidad hospitalaria del IAM desde mediados de
los años 804-6,15,17 y algunos han observado que esta
mejoría se mantiene hasta los 9018. Otros autores, por
el contrario, no han observado este descenso8 y en un
estudio la mortalidad aumentó hasta el 28,7% a pesar
de incluir un 23% de pacientes tratados con trombóli-
sis7. La elevada mortalidad de los pacientes no someti-
dos a reperfusión, con características basales de peor
pronóstico, en las dos series más recientes, ha podido
neutralizar el efecto beneficioso del tratamiento en el
resto y determinar la ausencia de reducción de la mor-
talidad global.

Características de la población estudiada

En nuestro estudio se advierte en los años 90 un en-
vejecimiento de la población y una mayor proporción

de diabéticos que podría estar relacionado, al menos
en parte, con un incremento en la proporción de muje-
res. La relación directa de la edad con la mortalidad
precoz en el IAM es un hallazgo sistemáticamente re-
gistrado en estudios de cohorte19,20. Así mismo, se ha
señalado que la diabetes también se asocia a peores re-
sultados en la fase precoz del IAM21. Por otra parte, el
antecedente de IAM, que ha aumentado en las dos úl-
timas series y en la segunda de manera significativa,
ha demostrado su valor predictivo de mayor riesgo en
estudios efectuados tanto en la era pretrombolítica
como en la era de la reperfusión22,23.

La evolución de las características basales citadas
(edad, sexo femenino, diabetes e IAM previo), la afec-
tación del ventrículo derecho y, sobre todo, la propor-
ción de pacientes con grados 3 y 4 de Killip, que au-
mentaron significativamente en los años 90, pueden
haber condicionado la ausencia de descenso de morta-
lidad en nuestras series más recientes. Goldberg consi-
deró como una posible explicación para un hallazgo
similar con ausencia de cambios en la mortalidad pre-
coz entre 1975 y 1988, la mayor proporción de pacien-
tes con características basales de alto riesgo24.
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TABLA 3
Diferencias en relación con la trombólisis en la serie 2

Trombólisis Sin trombólisis
p

(n = 237) (n = 331)

Características basales 
Edad (media ± DE) 61 ± 13 67 ± 12 < 0,001
> 64 años (%) 38 58,9 < 0,001
Mujeres (%) 19,4 30,7 0,002
Infarto previo (%) 13,5 19,3 0,081
Angina previa (%) 19,4 29,1 0,009
Hipertensión (%) 34,2 42 0,051
Diabetes (%) 20,7 27,9 0,049
Fumador activo (%) 51,5 28,2 < 0,001
Dislipemia (%) 23,2 16,9 0,06

Características electrocardiográficas 
y de laboratorio
Localización anterior (%) 41,8 37,5 0,3
Localización inferior (%) 54,4 43,2 0,008
CPK mediana (percentiles 25-75) 1.715 (900-3.180) 966 (436-1.713) < 0,001
CK-MB mediana (percentiles 25-75) 170 (84-300) 112 (57-200) < 0,001

Características evolutivas 
K3K4 14,8 25,4 0,002
Fibrilación auricular (%) 8,9 8,6 0,86
Fibrilación ventricular primaria (%) 5,1 5,5 0,72
Bloqueo auriculoventricular de tercer grado (%) 5,1 8,6 0,09
Bloqueo de rama agudo (%) 7,2 6,4 0,69
Accidente vasculocerebral isquémico (%) 1,7 1,2 0,72
Hemorragia cerebral (%) 1,6 0 NS

Mortalidad
Mortalidad en UC (%) 15,6 26,1 0,003
Mortalidad hospitalaria (%) 16,5 30,1 < 0,001

CPK: pico máximo de actividad de creatinfosfocinasa (U/l); CK-MB: pico máximo de la actividad de la isoenzima MB de la creatinfosfocinasa (U/l);
UC: unidad coronaria; NS: no significativo.



Además, el descenso de la prevalencia del hábito ta-
báquico en las series de los años 90 es otro hecho des-
tacable; su posible influencia en los resultados puede
estar determinada por el mejor pronóstico a corto pla-

zo que han demostrado tener los fumadores en las eras
pre y postrombolítica7,25-27.

Por el contario, se han incrementado en los años 90
los IAM de localización inferior, que han mostrado
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TABLA 4
Diferencias entre revascularizados y no revascularizados en serie 3

Trombólisis Angioplastia primaria No revascularizados
(n = 194) (n = 155) (n = 327)

Características basales 
Edad en años (media ± DE) 63 ± 12 62 ± 12 67 ± 12
Pacientes > 64 años (%) 42 45 61*
Sexo femenino (%) 19 17 31*
Infarto previo (%) 8 10 19*
Angina previa (%) 16 14 26*
Hipertensión (%) 45 35** 47
Diabetes (%) 24 26 32
Fumador activo (%) 47 41 32*
Dislipemia (%) 27 27 25

Características electrocardiográficas 
y de laboratorio
Localización anterior (%) 37 69* 35
Localización inferior (%) 60,3** 29,7* 44,6
CPK (media ± DE) 1.474 (661-2.546)* 2.103 (950-3.563)* 884 (534-1.457)
CK-MB (media ± DE) 175 (92-301)* 234 (99-349)* 98 (56-177)

Características evolutivas 
Killip 3-4 (%) 16,5** 25,2 30,9
Fibrilación auricular (%) 9 14 10
Fibrilación ventricular primaria (%) 4 14* 5,8
Bloqueo de rama agudo (%) 5 11* 6
Bloqueo auriculoventricular de tercer grado (%) 4 7 6
ACV isquémico (%) 2 0,6 1,2
Hemorragia cerebral (%) 1 0,6 0,3

Mortalidad
Mortalidad en la UC (%) 13,4** 14,8 21,1
Mortalidad hospitalaria (%) 15,5 16,8 25,4*

ACV: accidente cerebrovascular; CPK: pico máximo de creatinfosfocinasa (U/l); CK-MB: pico máximo de la isoenzima MB (U/l); p < 0,05 frente a
otros; **p < 0,05 frente a no revascularizados.

TABLA 5
Modelos de regresión logística para mortalidad hospitalaria en 1.858 pacientes

Modelo sin revascularización Modelo incluye revascularización 

OR IC del 95% OR IC del 95%

Edad 1,07 1,06-1,08 1,07 1,06-1,08
Sexo femenino 1,34 1,01-1,79 1,31 0,98-1,74
Antecedentes 

Infarto previo 1,75 1,28-2,38 1,72 1,26-2,36
Hipertensión 0,71 0,55-0,91 0,71 0,55-0,91
Diabetes 1,44 1,11-1,88 1,43 1,10-1,87

IAM inferior* 0,54 0,42-0,70 0,55 0,42-0,71
Afectación del ventrículo derecho 1,59 1,09-2,32 1,57 1,08-2,30
Período (1) 0,91 0,67-1,21 0,97 0,70-1,33
Período (2) 0,69 0,51-0,92 0,76 0,55-1,06
Revascularización precoz 0,53 0,32-0,88
Revascularización tardía 0,99 0,71-1,39

IAM: infarto agudo de miocardio; IC del 95%; intervalo de confianza del 95%; OR:odds ratio; (1) período 1992-1994 (grupo de referencia: período
1983-1986);(2) período 1995-1997 (grupo de referencia: período 1992-1994); *grupo de referencia: resto de localizaciones.



una evolución más favorable. Este hallazgo, aunque
discutido, ya ha sido advertido en la era de la reperfu-
sión10,26,28. También ha aumentado en las dos últimas
series la prevalencia del antecedente de hipertensión
que ha demostrado tener una influencia favorable e in-
dependiente sobre la mortalidad hospitalaria.

Retraso asistencial

Llama la atención el incremento del retraso en nues-
tras series de los años 90 que contrasta con los datos
aportados por otros autores que han señalado una me-
joría del mismo en relación a los años 805,8,11. A pesar
de ello, nuestros retrasos son aún ligeramente inferio-
res a los de dos recientes registros de nuestro entorno
que han utilizado el mismo sistema de computa-
ción16,29. El aumento de la población de mujeres y de
mayores de 65 años, dos variables que han sido rela-
cionadas con retrasos superiores en la llegada al hospi-
tal10,30, pueden haber influido en esta falta de mejora
en el retraso en nuestras series más recientes.

Importancia de la reperfusión precoz

Es probable que el retraso en la hospitalización sea
importante solamente en los pacientes elegibles para
los tratamientos de reperfusión aguda31, ya que el be-
neficio del tratamiento fibrinolítico ha demostrado ser
sustancialmente más elevado cuando se aplica en las 
2 h siguientes al inicio de la sintomatología32. En
nuestra serie más reciente el retraso de la aplicación de
la fibrinólisis descendió aumentando la proporción de
pacientes que se beneficiaron de una demora inferior a
2 h (el 40 frente al 29%). También la angioplastia pri-
maria se efectuó en el 41% de los casos, en las prime-
ras 2 h de evolución. La reperfusión (farmacológica o
mecánica), efectuada precozmente, ha reducido la
mortalidad de manera independiente.

Limitaciones del estudio

En este estudio sólo se han incluido los pacientes in-
gresados vivos en la unidad coronaria; existe una pro-
porción de pacientes con IAM que mueren antes de
llegar al hospital o en el servicio de urgencias y otra
que ingresa fuera de la unidad coronaria. Los datos
presentados deben aplicarse solamente a situaciones
similares a las descritas en este trabajo.

CONCLUSIONES

La aplicación precoz de los métodos de revasculari-
zación ha demostrado influir independientemente de
manera favorable sobre la mortalidad hospitalaria del
IAM en nuestro estudio. Las cifras no ajustadas de
mortalidad, sin embargo, no han demostrado cambios
significativos durante los últimos 15 años.
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