
Rev Esp Cardiol. 2008;61(6):561-3 561

Los pacientes atendidos por síndrome coronario
agudo sin elevación del ST (SCASEST) constituyen
una población cada vez más numerosa, con un perfil
clínico muy heterogéneo, en la que la incidencia de
eventos adversos graves varía ampliamente1. Por lo
tanto, la estratificación pronóstica de estos enfermos
es un auténtico desafío porque debería ser rápida, pre-
cisa y eficiente, al objeto de identificar precozmente a
los pacientes con un riesgo significativo de presentar
un curso evolutivo más desfavorable. Definido el perfil
pronóstico inicial de estos enfermos, su manejo poste-
rior debería ajustarse a éste, aplicando, de acuerdo con
la evidencia científica disponible, terapias médicas e
intervencionistas más agresivas en aquellos con un
riesgo a priori mayor.

En este contexto, el electrocardiograma, por su dis-
ponibilidad universal, bajo coste y simplicidad, es una
herramienta básica «a la cabecera del enfermo», que
ofrece una información de gran importancia, y ade-
más, precozmente2. Efectivamente, diferentes trabajos
han puesto de manifiesto de forma consistente las im-
plicaciones pronósticas negativas que tiene, a corto y
largo plazo, la presencia (y magnitud) de la infradesni-
velación del ST en el electrocardiograma realizado en
el momento del ingreso. Sabemos, sin embargo, que
en un 34-54% de los pacientes con SCASEST el seg-
mento ST no muestra alteraciones a su llegada al hos-
pital, y su curso evolutivo posterior, de nuevo, es muy
heterogéneo3. De ahí el interés por el estudio de otras
variables electrocardiográficas que pudieran aportar
información adicional y complementaria a la del seg-
mento ST, como la duración del complejo QRS4, las
anomalías en la onda T5 o la duración del intervalo QT
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corregido6,7, cuya utilidad se ha puesto de manifiesto
en algunas series, la mayoría con pacientes de un solo
centro y no muy amplias. 

Intervalo QT e isquemia miocárdica: 
de la célula a la cabecera del enfermo

El intervalo QT se determina en el electrocardiogra-
ma desde el inicio del complejo QRS (ya se inicie con
una onda Q o una onda R) hasta el punto en el que la
onda T (o la onda U si estuviera presente) regresa a la
línea isoeléctrica. Por lo tanto, incluye la duración de
la despolarización y repolarización ventriculares, y se
corresponde con la duración del potencial de acción.

En varios estudios epidemiológicos que estudiaron a
individuos teóricamente sanos, las aberraciones de la
repolarización ventricular en el electrocardiograma (no
sólo las desviaciones del segmento ST, sino también
las alteraciones de la morfología de la onda T y la pro-
longación del intervalo QT) se han asociado con un
riesgo mayor de muerte súbita8 y muerte cardiovascu-
lar9, probablemente porque podrían ser marcadores de
hipertrofia ventricular, disfunción ventricular izquierda
o isquemia miocárdica10.

Se ha demostrado que la isquemia miocárdica aguda
modifica la duración del intervalo QT, incrementa la
heterogeneidad de la repolarización (lo que se expresa
con un incremento en la dispersión del QT) y prolonga
la duración del intervalo QT máximo del electrocar-
diograma11. Se han propuesto varios mecanismos que
podrían estar implicados en la prolongación del inter-
valo QT secundaria a la isquemia miocárdica aguda:
alteración de la respuesta del miocardio a las catecola-
minas o a la estimulación colinérgica, perturbación de
las corrientes iónicas del calcio o del potasio, o induc-
ción de cambios en la concentración intracelular de hi-
drógeno.

Más allá de los mecanismos básicos, el interés clíni-
co de esta relación de causalidad es antiguo, y en la
década de los años ochenta se publicó que la isquemia
miocárdica aguda transmural prolongaba el intervalo
QT12 y que tal incremento del intervalo QT tras un in-
farto agudo de miocardio con onda Q se asociaba a un
riesgo significativamente mayor de muerte súbita13.
Con posterioridad, Nowinski et al14 demostraron que
la isquemia miocárdica producida durante los períodos
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de inflado del balón en las ACTP producía de forma
inmediata alteraciones en la repolarización ventricular,
incluida una significativa prolongación del intervalo
QT que persistía minutos e incluso horas15. Estos ha-
llazgos abrían la posibilidad de implementar el uso del
intervalo QT como marcador precoz de isquemia mio-
cárdica aguda y transitoria. 

Sin embargo, las posibles aplicaciones clínicas en el
entorno del SCASEST de los anteriores datos experi-
mentales se hicieron esperar hasta hace relativamente
poco tiempo. Recientemente, en dos series que estu-
diaron a pacientes no seleccionados y consecutivos
con el diagnóstico de SCASEST, se determinó el im-
pacto pronóstico del intervalo QT corregido (QTc) al
ingreso7 y el máximo en las primeras 48 h6, y se obser-
vó que unos valores por encima de 450 ms se asocia-
ban de forma significativa a un incremento en la inci-
dencia de eventos adversos mayores a corto6,7 y a largo
plazo7. A diferencia de lo comunicado tras un infarto
de miocardio transmural, el impacto pronóstico negati-
vo del intervalo QTc prolongado en el SCASEST no
se tradujo en un mayor riesgo de muerte súbita presu-
miblemente debida a arritmias ventriculares13, sino a
un incremento en la incidencia de nuevos cuadros co-
ronarios agudos7. Esto permitía suponer que en el
SCASEST la prolongación del intervalo QTc podría
depender de: a) la extensión de la enfermedad corona-
ria aterosclerótica subclínica, o b) la severidad de la is-
quemia miocárdica subyacente. No hay suficiente evi-
dencia científica que permita sostener la primera
hipótesis, pese a que hay datos que parecen orientarse
en esa dirección. Así, se ha demostrado que existe una
correlación positiva y significativa entre la duración
del intervalo QT y el grosor de la íntima de la arteria
carótida primitiva en pacientes no diabéticos teórica-
mente sanos16. Es posible que algunas citocinas aso-
ciadas a la disfunción endotelial de la aterosclerosis
incipiente, con efectos en el potencial de acción ventri-
cular, puedan estar implicadas en la prolongación del
intervalo QT13. Respecto a la segunda, nuestro grupo
ha comunicado recientemente que en pacientes atendi-
dos en urgencias por un dolor torácico agudo de pro-
bable origen cardiaco y perfil clínico de bajo riesgo, la
duración del intervalo QTc al ingreso se correlaciona-
ba significativa e independientemente con la extensión
de la isquemia miocárdica objetivada en una prueba de
provocación (ergometría o SPECT), realizada en los 5
días siguientes; de nuevo una duración del QTc de 450
ms o más seleccionó a los individuos en mayor riesgo
de presentar una isquemia miocárdica cuantificada
como moderada o grave17.

En la línea anteriormente mencionada, el intere-
sante trabajo de Gadaleta et al18 publicado en este nú-
mero de REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA aporta
nuevas evidencias a la ya antigua relación del QTc
con la isquemia miocárdica aguda, en nuestra opi-
nión, con particular interés, pues se centra en pacien-

tes con diagnóstico de SCASEST pero sin alteracio-
nes electrocardiográficas que indiquen isquemia agu-
da al ingreso. 

Estos autores, en concordancia con los hallazgos
que nuestro grupo ha comunicado recientemente19, de-
muestran que un intervalo QTc de duración superior a
458 ms, objetivado en las primeras 24 h tras el ingreso
en pacientes con dolor torácico de tipo isquémico y
electrocardiograma sin alteraciones en ST-T, se com-
porta como un marcador independiente de riesgo y tie-
ne relación con un incremento significativo en la pro-
babilidad de eventos adversos (muerte, infarto o
revascularización coronaria) en los primeros 28 días
de evolución del cuadro. En nuestra opinión, tres as-
pectos de este trabajo merecen ser especialmente re-
saltados: por un lado, la elevada incidencia (38%) de
eventos adversos observada, teniendo en cuenta el cri-
terio de selección del estudio, y que abundaría en lo
heterogéneo de las poblaciones con un síndrome coro-
nario agudo y segmento ST isoeléctrico al ingreso; por
otro, el carácter reproducible del valor del QTc a partir
del cual se incrementa el riesgo de curso clínico com-
plicado (en torno a 450-460 ms); finalmente, la corre-
lación observada entre la duración del QTc y las con-
centraciones máximas de troponina T que, como los
propios autores señalan, permiten subir un peldaño
más en la compleja relación fisiopatológica del inter-
valo QT en el entorno de la isquemia miocárdica agu-
da y de su gravedad. 

Quedan por despejar algunas incógnitas que permi-
tirán conocer si se acaba imponiendo el uso del inter-
valo QT en la estratificación pronóstica de los pacien-
tes con SCASEST. Así, necesitaremos series de
pacientes más amplias para conocer la reproducibili-
dad de los datos y su impacto pronóstico y descartar la
existencia de una variabilidad significativa entre obser-
vadores e intraobservador en los valores del QTc. La
obtención de estas medidas de forma computarizada
podría resolver el problema, aunque con los datos de
los que actualmente disponemos no se puede asegurar
que las medidas del intervalo QT no realizadas ma-
nualmente sean más precisas20. Además, sería conve-
niente demostrar la independencia de los valores del
intervalo QT de la frecuencia cardiaca porque, aunque
se suele ajustar el intervalo QT a la frecuencia cardia-
ca según la fórmula de Bazett, este ajuste es cierta-
mente preciso en el rango normal de frecuencias car-
diacas (60-100 lat/min), pero no lo es tanto en los
casos de medidas realizadas con frecuencias cardiacas
más elevadas, en las que el valor del QTc sobrestima
el real. Por ello se han desarrollado otras fórmulas
para corregir el intervalo QT por la frecuencia cardia-
ca, pero aunque su precisión es elevada, su empleo en
la práctica es casi nulo21.

Entretanto, en la época de los marcadores biológicos
múltiples y de las pruebas diagnósticas cada vez más
sofisticadas, una sencilla y antigua variable, fácilmente
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obtenible en el viejo electrocardiograma, se abre paso
en la estratificación pronóstica del SCASEST. Bienve-
nida.
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