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Resumen 
Introducción 
El infarto agudo de miocardio con elevación del ST, hace parte de las primeras 
causas de morbi-mortalidad global. La escala de Killip-Kimball descrita en 1967 
permite una rápida estratificación clínica de la severidad del infarto. Sin embargo se 
desconoce la frecuencia de mortalidad en la población colombiana. Este trabajo 
busca describir la mortalidad a 28 días para los distintos niveles de la escala de 
Killip-Kimball. 
Materiales y métodos 
Estudio de cohorte retrospectivo con seguimiento clínico a 28 días donde se evaluó 
la escala de Killip-Kimball de ingreso en los pacientes admitidos con Infarto agudo 
de miocardio con elevación del ST en la Fundación Santa Fe de Bogotá de enero 
de 2010 a diciembre de 2020.  
Resultados 
Se recolectaron 413 pacientes con 28 (6.8%) muertes; de estos 327 (79.2%) fueron 
Killip I con 9 muertes, 33 (7.9%) Killip II con 4 muertes, 22 (5.4%) Killip III con 4  
muertes y 31 (7.7%) Killip IV con 12 defunciones; para mortalidades de 2.8%, 
12.2%, 18.2% y 38.8% respectivamente. 
Conclusiones 
La probabilidad de muerte a 28 días aumenta a mayor puntaje en la escala de Killip-
Kimball de ingreso, nuestros resultados son comparables, a la mortalidad 
encontrada en países de altos recursos. 
 
1. INTRODUCCIÓN 
 
Las enfermedades cardiovasculares afectan una importante proporción de la 
población colombiana, aportando una gran cantidad de cifras tanto en morbilidad 
como en mortalidad a las estadísticas nacionales en salud, la más importante es la 
enfermedad coronaria en la que actualmente se continúa usando como una de las 
más relevantes escalas predictoras de mortalidad la de Killip-Kimball (KK)(1), sin 
embargo, su utilidad en la práctica clínica con las terapias actuales no ha sido 
estudiada en la población Colombiana. 
 
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Según el sistema de información y estadísticas de la OMS de carga de enfermedad 
y estimación de mortalidad reportado en 2019; la cardiopatía isquémica significó la 
principal causa de muerte durante los últimos 20 años tabulados a nivel mundial, 
ocasionando el 16% (8.9 millones) de éstas durante el 2019 (2). De igual manera, 
de los 56,4 millones de defunciones en el mundo durante el año 2016, el 27% fue 
por enfermedades cardiovasculares, de las cuales la mayor parte (17%, alrededor 
de 9,5 millones) fue a causa de enfermedad isquémica del corazón (3). De acuerdo 
al boletín técnico de estadísticas vitales 2016-2017 del Departamento Administrativo 
Nacional de Estadística (DANE), la principal causa de muerte corresponde a la 
enfermedad isquémica del corazón, siendo 16,8% para el 2016 y 17,7% para el 
2017, por encima de otras enfermedades crónicas, infecciosas y traumáticas, sin 
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diferencia por sexo (4), para el 2020 fue del 14% constituyendo la segunda causa 
de muerte después del SARS COV 2(5).  
 
Según la American Heart Association (AHA), los infartos agudos de miocardio y la 
cardiopatía isquémica representaron dos de los diez diagnósticos de más alto costo 
de las hospitalizaciones en el momento del egreso con 11.5 billones de dólares y 
10.4 billones de dólares respectivamente y en Estados Unidos de los 580.000 
infartos agudos de miocardio que inciden anualmente, 210.000 son infartos 
recurrentes (6). En Colombia el estudio “Mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares y su impacto económico 2000-2010” encontró que se perdió cerca 
de 2 ́785.529 de años potenciales de vida, que equivalen a 7 mil millones de dólares, 
lo cual representó el 4% aproximadamente del producto interno bruto obtenido 
durante el mismo periodo (7).  
 
Las tasas de mortalidad a nivel mundial por enfermedad cardiovascular han 
descendido en un 24 – 50% desde 1975, aunque el cambio ha sido principalmente 
desde 1990; aproximadamente un 50% de la magnitud del descenso se puede 
atribuir a las mejoras en el tratamiento, medidas de prevención secundaria, manejo 
de fase aguda del síndrome coronaria agudo (SCA), tratamiento de falla cardiaca y 
la revascularización miocárdica, el otro 50% se atribuye a un mejor control de 
factores de riesgo de la población general (8).  
 
En 1967, ante la necesidad de estudios, nuevas terapéuticas y la instauración de 
las entonces nuevas unidades de cuidado coronario; Killip y Kimball investigaron el 
desenlace de los infartos agudos de miocardio (Diagnosticados por sintomatología 
y elevación del segmento ST en el electrocardiograma), posteriormente realizaron 
una evaluación funcional según el grado de falla cardiaca y lo relacionaron a la 
mortalidad, encontrando que los pacientes con choque cardiogénico se morían en 
un 81%, con edema pulmonar 38%, aquellos que presentaban estertores  y tercer 
ruido cardiaco 17% y pacientes sin clínica de falla cardiaca 6% (1). 
 
La escala de KK sigue siendo representativa, utilizada para la evaluación pronóstica 
del infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST), al 
predecir la mortalidad a 28 días, aún evaluada en la actualidad, con todas las 
estrategias de manejo con las que no se contaba hace más de 50 años (9–13). 
 
En la población Colombiana hay pocas publicaciones que evalúan cuáles son los 
factores relacionados con peores desenlaces clínicos, incluyendo datos de 
mortalidad, evaluación funcional y valoración clínica en el IAMCEST (14,15). La 
escala KK se ha usado por más de 50 años en el mundo para estratificar el riesgo 
de muerte de los pacientes con IAMCEST y su uso en la práctica diaria es usual, 
sin embargo no se ha evaluado en la población colombiana y la luz de la terapia 
actual en pacientes con síndromes coronarios agudos. 
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1.2 JUSTIFICACIÓN 
 
En Colombia las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte 
prevenible (16). Para el año 2017, según el Departamento Administrativo Nacional 
de Estadística (DANE), fallecieron 36.379 personas por causa de enfermedades 
isquémicas del corazón, correspondiendo al 17% de las defunciones en cada sexo  
(4,16). 
 
La escala KK es utilizada como valor pronóstico en el IAMCEST desde hace más 
de 50 años (1), ha sido identificada como factor asociado a mortalidad en estudios 
actuales como China 2011, Argentina 2016, Colombia 2017, Cuba 2020 entre otros 
(14,17–19), validada en Brasil 2014, reevaluada en 2017 y 2019 en España e Israel 
con el objetivo de ratificar la predicción de mortalidad la cual según los resultados 
sigue siendo útil para predecir el pronóstico del paciente objeto de estudio, sin 
embargo con disminución actual en la mortalidad según cada uno de los ítems de 
la escala (12,13,20,21).  
 
Así mismo, se han observado grandes diferencias en la mortalidad reportada por 
sitios y países, presumiblemente por la calidad de atención prestada y la escasez 
de acceso a herramientas de vanguardia para el manejo temprano y oportuno de 
los pacientes con IAMCEST, dado que los mayores porcentajes de mortalidad se 
han identificado en hospitales y países con menos recursos (14,17,22–24)	
 
En Colombia se ha encontrado también asociación entre la escala KK y la 
mortalidad a 28 días en pacientes con IAMCEST, que aumenta según cada estrato 
de la clasificación, con mortalidad alta, similar a la encontrada en los países de 
menores recursos, sin embargo las muestras de los pacientes analizados 
principalmente en las categorías más altas de KK son pequeñas  (14,15). 
 
La clasificación de KK está diseñada para una estratificación clínica rápida de 
ingreso en pacientes con IAMCEST, esto permite al médico, tomar la decisión de 
manejo inmediato, sitio de hospitalización y pronóstico (1,10). Así pues, dado que 
ésta escala no ha sido actualizada en la última mitad de siglo y con evidencia de 
que la mortalidad disminuye con el uso de ciertas tecnologías actuales de cuidado 
en salud e intervencionismo como el cateterismo y manejo en unidades de cuidados 
intensivos coronarias (25–30), se hace necesario la actualización de los valores de 
la escala ajustada al quehacer contemporáneo para una estimación real de la 
mortalidad y valorar otro tipo de factores que puedan agregar precisión a los datos 
obtenidos a partir de dicho score. 
 
La utilidad de la clasificación de la escala KK en el uso clínico, es que es fácilmente 
aplicable, reproducible y barata, además permite clasificar los pacientes desde su 
ingreso para así priorizar intervenciones médicas posteriores, esto en países de 
bajos recursos como Colombia, puede tener un impacto en los desenlaces en los 
paciente con IAMCEST. Por tanto, el propósito del presente proyecto es obtener los 
datos locales mediante la utilización de la escala KK, evaluar la  mortalidad en 
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Colombia según sus estratos, definir nuevos factores pronósticos influyentes y 
adicionalmente con esta información, evaluar la necesidad de una nueva escala.   
 
2. MARCO TEÓRICO. 
 
2.1 INTRODUCCIÓN  
 
La cardiopatía isquémica es un síndrome en el cual existe un disbalance entre el 
aporte y la demanda de flujo sanguíneo sobre una proporción del miocardio 
produciendo lesión celular por hipoxia y metabolismo anaerobio, comprende un 
proceso fisiopatológico por lo general progresivo secundario la mayoría de las veces 
a aterosclerosis coronaria complicada con procesos trombóticos (31). La principal 
causa patológica es la complicación de una placa de ateroma previamente formada 
en una arteria coronaria, produciendo activación plaquetaria y de los factores de 
coagulación con la estabilización de un trombo que mecánicamente disminuirá el 
flujo sanguíneo (32–34). El término infarto agudo de miocardio (IAM) se refiere 
entonces a la muerte celular de los miocitos provocada por esta noxa isquémica, 
requiriendo de 2 a 4 horas para producirse (32,35). 
 
2.2 FISIOPATOLOGÍA  
 
La aterosclerosis es la base fisiopatológica clave de la evolución de la enfermedad 
coronaria, la formación de las lesiones ateromatosas primarias llamadas estría 
grasa es secundaria a la acumulación localizada de las lipoproteínas relacionadas 
con las lipoproteínas de baja densidad (LDL) que contienen la apolipoproteína B 
sobre la capa íntima de las arterias coronarias captadas por componentes de la 
matriz extracelular que posibilitan su permanencia local, posteriormente, el 
secuestro dentro de la capa íntima aísla las LDL de antioxidantes plasmáticos y 
favorece la oxidación de las mismas creando una respuesta inflamatoria local, que 
permite la expresión de moléculas de adhesión de leucocitos reclutando monocitos, 
células dendríticas, neutrófilos (36), linfocitos B, linfocitos T y células cebadas (37) 
los que a su vez fagocitan los lípidos contenidos en las LDL convirtiéndose en 
células espumosas que finalmente posibilitan la formación de la lesión 
aterosclerótica compleja ocasionando un estado pro-inflamatorio con activación 
local de citocinas instaurando una matriz extracelular que será la base de la 
progresión a la lesión avanzada (38). 
  
Mecánicamente, luego de una oclusión coronaria aguda, la presión parcial de 
oxígeno sobre las células miocárdicas disminuye permitiendo la progresión hacia 
una disfunción ventricular debido a que la falta de oxígeno afecta el metabolismo 
del calcio sarcomérico, modificando la relación presión/volumen diastólica (39). La 
isquemia se expresará clínicamente como dolor torácico súbito progresando a 
insuficiencia cardiaca diastólica y congestión pulmonar, si no se logra corregir la 
demanda de oxígeno una alteración del metabolismo del calcio llevará a una 
disfunción sistólica y asinergia regional en la masa miocárdica que podrían 
ocasionar inestabilidad hemodinámica (40,41).  
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Los tipos clínicos de SCA son la expresión de diferentes fases de un mismo proceso 
que dependen de la intensidad de la isquemia (42–44), la obstrucción al flujo 
coronario puede ser producida por una placa aterosclerótica no obstructiva con 
superposición de espasmo y trombosis local o una placa ateroesclerótica obstructiva 
con o sin inflamación local (40,41). De este modo, la angina inestable es el resultado 
la mayoría de las veces de una placa aterosclerótica coronaria parcial o en menor 
proporción de un incremento del consumo miocárdico de oxígeno. El infarto agudo 
de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST) (43), tiene su base 
fisiopatológica en el fraccionamiento de un trombo primario de gran tamaño en 
fragmentos más pequeños que producen embolizaciones distales ocasionando 
necrosis en áreas difusas sin llegar a provocar consecuencias electrocardiográficas 
de necrosis transmural. Por el contrario, un IAMCEST se crea a partir de una 
oclusión trombótica total y persistente de una arteria coronaria ocasionando 
necrosis transmural que compromete el total de la masa de miocardio de la zona 
afectada (32,41).  
 
 
2.3 DEFINICIÓN 
La cardiopatía isquémica es un término que engloba diferentes síndromes 
relacionados caracterizados por isquemia miocárdica, es decir, el desequilibrio entre 
la irrigación de sangre hacia el corazón (perfusión) y las demandas de oxígeno y 
nutrientes (45,46). Entre sus componentes se encuentran la angina de pecho en el 
que la isquemia genera dolor pero no muerte del miocardiocito, a su vez esta se 
divide en angina estable o inestable dependiendo de sus características clínicas y 
fisiopatológicas, así pues aquella que aparece con el esfuerzo físico y obedecen a 
una placa coronaria en crecimiento sin que se rompa ni formación de trombo 
generalmente obedece a una angina estable, sin embargo cuando tenemos una 
placa que se rompe y se genera un dolor torácico incluso en reposo corresponde 
más fácilmente a una angina inestable (también comprendida dentro del espectro 
del SCA) (32,33,43,44).  
 
El IAM se define como la isquemia del miocardio persistente suficiente para producir 
necrosis del cardiomiocito; a su vez, se divide en infarto agudo de miocardio con 
supradesnivel del segmento ST o sin supradesnivel del segmento ST el cual 
corresponde al compromiso de la pared miocárdica representado mediante la 
graficación electrocardiográfica, así pues el primero se refiere a una lesión 
subepicárdica o transmural (que comprende todas las capas del músculo cardiaco) 
y el segundo a lesión subendocárdica el cual compromete únicamente la capa más 
interna del corazón (29,32,33,41,43,44,47–49). 
 
La definición de IAM comenzó a generalizarse ante la necesidad de caracterizar una 
enfermedad prevalente, en la que múltiples definiciones individuales se estaban 
desarrollando, así pues en 1950 la World Health Organization lanzó su primera 
definición comprendida entre características clínicas y electrocardiográficas. Con el 
pasar del tiempo y el advenimiento de los biomarcadores de daño miocárdico el 
colegio americano de cardiología (ACC) y la Sociedad Europea de Cardiología 
(ESC) redefinieron el concepto; este fue perfeccionado por la unidad de fuerza 
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operativa de infarto de miocardio en el 2007 utilizando una nueva clasificación con 
5 subcategorías (50). Con el desarrollo de los biomarcadores de injuria miocárdica 
ultrasensibles, la fuerza operativa de infarto de miocardio (WHF) junto al ACC, AHA 
y la ESC desarrollaron la tercera definición de infarto en el 2012 (35). Finalmente en 
2018 se realiza una actualización por parte de la ACC/AHA/ESC/WHF (32). 
 
Así pues la cuarta definición universal de IAM; lo define como la injuria miocárdica 
(troponinas positivas con al menos una por encima del percentil 99 del valor límite 
de referencia la cual es considerada aguda si hay un aumento o caída 
representativos de la misma: mayor al 20% del valor inicial), asociado a uno de los 
siguientes: síntomas de isquemia, nuevos cambios electrocardiográficos sugestivos 
de isquemia, desarrollo de ondas Q, imágenes que evidencian nuevas 
anormalidades de motilidad y patrones consistentes con etiología isquémica e 
identificación de un trombo en angiografía coronaria o autopsia. De igual manera se 
dividen en 5 tipos: (32). 
 

- Tipo 1: Causado por enfermedad coronaria aterotrombótica significativa 
- Tipo 2: Evidencia de disbalance en la oferta y demanda de oxígeno no relacionada 

a trombosis coronaria 
- Tipo 3: Asociado a muerte súbita 
- Tipo 4: Asociado con intervención coronaria percutánea 
- Tipo 4 a: Complicación de intervención coronaria percutánea en las primeras 48 

horas de realizada 
- Tipo 4b: Asociado a trombosis del stent 
- Tipo 4c: Relacionado con estenosis del stent 
- Tipo 5: Relacionado con cirugía de revascularización miocárdica. 

 
El síndrome coronario agudo corresponde a la enfermedad coronaria en la cual se 
fractura la placa ateromatosa y se genera un trombo que produce una oclusión 
parcial o total de la luz vascular y de esta manera ocasiona isquemia con o sin 
necrosis; Infarto agudo de miocardio y angina inestable respectivamente y el 
marcador a utilizar para su diferencia es la positividad del biomarcador cardíaco 
(51). Así mismo se divide en síndrome coronario agudo con elevación del segmento 
ST (SCACEST) o síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
(SCASEST) (infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST o angina 
inestable); esta diferencia se realiza basado en el electrocardiograma y corresponde 
al proceso fisiopatológico común y las metas terapéuticas establecidas (32). 
 
2.4 EPIDEMIOLOGÍA 
 
Según el sistema de información y estadísticas de la OMS de carga de enfermedad 
y estimación de mortalidad reportado en 2019; la cardiopatía isquémica significó la 
principal causa de muerte durante los últimos 20 años tabulados a nivel mundial, 
ocasionando el 16% (8.9 millones) de éstas durante el 2019 (2) 
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En las estadísticas reportadas por la AHA del 2017, la cardiopatía isquémica causa 
una de cada 7 muertes en Estados unidos (360.000 personas/año), con una 
incidencia de 580.000/año y 210.000/año son recurrencias; Aproximadamente 
790.000 personas/año presentan ataques cardíacos, de los cuales el 14.5% 
fallecen. La edad promedio del primer ataque cardíaco es de 65.3 años para 
hombres y 71.8 años para mujeres. Con una prevalencia total de 6.3% en adultos 
estadounidenses mayores de 20 años (7.4% hombre, 5.3% mujeres) (6).  
 
De 2004 a 2014, la tasa de mortalidad anual por cardiopatía isquémica disminuyó 
en un 35,5% pero la carga del costo y los factores de riesgo permanecieron 
significativamente altos. El costo directo e indirecto anual fue de $199.6 mil millones. 
Los ataques al corazón ($11.5 mil millones) y la cardiopatía isquémica ($10.4 mil 
millones) representaron dos de los diez diagnósticos de más alto costo de las 
hospitalizaciones en el momento del alta. Adicionalmente, se calcula que en los 
siguientes 20 años, los costos médicos por cardiopatía isquémica aumentarán 100% 
(4). 
 
En Europa, la enfermedad cardiovascular ocasiona cerca de 4 millones de 
fallecimientos anuales (47% de todas las muertes), la mayoría por enfermedad 
coronaria. Esto produce un gasto de cerca de 196.000 millones de Euros anuales 
(54% de inversión total en salud) con un porcentaje de pérdidas de la productividad 
del 24% (8).  
 
Las tasas de mortalidad a nivel mundial por enfermedad cardiovascular han 
descendido en un 24 – 50% desde 1975, aunque el cambio ha sido principalmente 
desde 1990; aproximadamente un 50% de la magnitud del descenso se puede 
atribuir a las mejoras en el tratamiento, medidas de prevención secundaria, manejo 
de fase aguda del síndrome coronaria agudo, tratamiento de falla cardiaca y la 
revascularización miocárdica, el otro 50% se atribuye a un mejor control de factores 
de riesgo de la población general (8).  
 
En Colombia según el estudio “Mortalidad por enfermedades cardiovasculares y su 
impacto económico 2000-2010” se perdió cerca de 2 ́785.529 de años potenciales 
de vida, que equivalen a 7 mil millones de dólares, lo cual representó el 4% 
aproximadamente del producto interno bruto obtenido durante el mismo periodo (3). 
Según el DANE la causa más frecuente de mortalidad en Colombia fueron las 
enfermedades isquémicas del corazón correspondiendo al 16.8% en el 2016 y 
17.7% para el 2017 (4), para el 2020 fue del 14% constituyendo la segunda causa 
de muerte después del SARS COV 2(5) 
 
En el hospital Universitario Fundación Santa Fé de Bogotá se llevó a cabo un estudio 
descriptivo durante 5 años (2011 – 2016) en el que se obtuvieron datos de 737 
pacientes con diagnóstico de IAM con promedio de 147.5 pacientes por año; 498 
hombres (67.7%) y 238 mujeres (32.3%) con un promedio de edad de 65.8 años, 
sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre el diagnóstico y la 
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edad. Según los resultados, el infarto más prevalente en la institución fue el tipo 1 
con el 82.5% de los casos, en segundo lugar el tipo 2 con el 15.1%, y 2.4% para el 
resto de infartos según la clasificación de la cuarta definición de infarto; se encontró 
que el infarto de tipo 1 era estadísticamente significativo mayor en hombres que en 
mujeres y en el tipo 2 se invertía tal relación (52). 
 
2.5 FACTORES DE RIESGO  
 
Un factor de riesgo se define como una característica adquirida o congénita, que 
produce un incremento de la probabilidad de presentar una enfermedad o un 
desenlace adverso (53). Clásicamente los principales factores de riesgo 
cardiovasculares se han clasificado en modificables (hipertensión arterial, obesidad, 
tabaquismo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, alcoholismo, sedentarismo etc.) 
y en no modificables (edad, sexo, raza, factores genéticos etc.) (32).  
 
Los principales factores de riesgo para enfermedad coronaria encontrados en 
población Colombiana son baja actividad física (56,6%), obesidad central (52,7%), 
dislipidemias (35,3%), tabaquismo (19,0%), síndrome metabólico (19,6%) y 
obesidad (17,4%). Los factores de riesgo con mayor riesgo atribuible poblacional 
para IAM fueron la hipertensión arterial (17,1%), Índice colesterol total/lipoproteína 
de alta densidad alterado (16,4%) y baja actividad física (15,7%) (54,55)  
 
La fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) es una medida ampliamente 
utilizada para evaluar el funcionamiento del ventrículo izquierdo en los pacientes 
que ingresan a los servicios de emergencias y cuidado intensivo, y los valores más 
bajos obtenidos se han encontrado asociados con mayor mortalidad en pacientes 
que ingresan con o sin enfermedades cardiovasculares, riesgo que aumenta según 
el grado de compromiso encontrado (56). 
 
La escala KK globalmente utilizada como valor pronóstico en el IAMCEST desde 
hace más de 50 años (10), ha sido validada en Brasil y reevaluada en 2017 y 2019 
en España con el objetivo de ratificar la predicción de mortalidad la cual según los 
resultados sigue siendo válida para pronóstico del paciente objeto de estudio, sin 
embargo con disminución actual en la mortalidad según cada uno de los ítems de 
la escala (11–14). 
 
Los niveles elevados de la creatinina sérica luego de un IAM se han correlacionado 
con mayor mortalidad a un año, que aumenta cuando se combina con la FEVI 
(57,58). Incluso en pacientes con IAMCEST llevados a ICP primaria, se ha 
encontrado su asociación con peores desenlaces y mortalidad (59). 
 
Adicionalmente escalas pronósticas validadas y ampliamente utilizadas en el 
contexto de infarto agudo de miocardio como TIMI y GRACE score, comprenden 
factores de riesgo asociados a mortalidad como la edad mayor a 65 años, frecuencia 
cardiaca, presión sistólica de ingreso, creatinina, paro cardiaco al ingreso, 
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supradesnivel del segmento ST, enzimas cardiacas anormales, clasificación KK, 
antecedente de hipertensión arterial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, 
tabaquismo, evidencia de enfermedad coronaria previa y uso de aspirina 7 días 
previos al evento (60–63). 
 
Es importante reconocer que dado el tratamiento del IAM, al usarse comúnmente 
antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes, el riesgo de sangrado aumenta, sin 
embargo el score “CRUSADE bleeding” comprende una herramienta importante de 
predicción de sangrado intrahospitalario lo que ayuda al clínico a tomar decisiones 
en cuanto a la vigilancia y tratamiento de los pacientes, principalmente de mayor 
riesgo, así pues la escala reconoce factores como hematocrito basal, aclaramiento 
de creatinina, frecuencia cardiaca, sexo, signos de insuficiencia cardiaca, 
enfermead vascular previa, diabetes y presión arterial sistólica asociados a un 
riesgo aumentado de sangrado durante la hospitalización (64). 
 
2.6 TRATAMIENTO  
 
2.6.1 TRATAMIENTO DEL DOLOR, DISNEA Y ANSIEDAD. 
 
El dolor isquémico se asocia con activación simpática que produce vasoconstricción 
aumentando la carga de trabajo sobre el corazón por ende su tratamiento es de vital 
necesidad, los analgésicos más comúnmente utilizados son los opiáceos 
intravenosos tipo morfina o meperidina (29,65).  
 
Según las guías internacionales de manejo del SCA la oxigenoterapia se indica en 
pacientes con saturación de oxígeno menor del 90% (66); la ansiedad es una 
respuesta normal al dolor y relacionada con el diagnóstico de un síndrome 
coronario, siendo indicado de ser necesario el uso de ansiolíticos principalmente del 
tipo benzodiacepina (29,67).  
 
 
2.6.2 TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA ISQUEMIA. 
 
El tratamiento farmacológico de la isquemia afecta tres grandes mecanismos 
fisiopatológicos, en primer lugar los vasodilatadores permiten mejorar la perfusión 
en los lechos coronarios distales con el uso de nitratos, además de mejorar el dolor 
y estabilizar la hemodinamia del paciente (68–70). 
 
En segundo lugar la necesidad de realizar un manejo antiagregante plaquetario que 
disminuya la evolución del trombo y la obstrucción al flujo distal permite el uso de 
ácido acetil salicílico que por medio de inhibición de la ciclooxigenasa-1 en las 
plaquetas previene la formación de tromboxano A2 (potente agonista plaquetario e 
inductor de la secreción de los gránulos de la plaqueta y su agregación) con dosis 
dependiente de su previo uso y sus posibles contraindicaciones. Los inhibidores del 
receptor P2Y12 (prasugrel, ticagrelor, cangrelor y clopidogrel) evitan la inhibición 
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inducida por Adenosin difosfato (ADP) promoviendo de forma indirecta el 
incremento del adenosín monofosfato cíclico (AMPc) a nivel plaquetario, con esto 
se evitan cambios conformacionales de los receptores de glucoproteína IIb/IIIa 
disminuyendo la agregación plaquetaria (71,72). 
 
El tercer eje del manejo antiisquémico es la anticoagulación por medio de heparinas 
fraccionadas o no fraccionadas, fondaparinux o bivalirudina, su mecanismo es la 
activación de la antitrombina que inhibe la trombina y al factor Xa, su dosis depende 
del peso, la edad y la función renal, además de su uso crónico (29,71,72). 
 
 
2.6.3 TRATAMIENTO DE REPERFUSIÓN 
 
2.6.3.1 INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO 
ST. 
 
Las guías actuales de SCACEST recomiendan las estrategias de reperfusión como 
primera medida como estrategia que reduce la mortalidad (73,74),  entre estas 
preferiblemente la ICP (25–27), a menos que no sea posible realizarla antes de 120 
minutos, debería en ese caso ser usado un fibrinolítico (28)  para luego según 
criterios de reperfusión ser realizada ICP de rutina o ICP de rescate (29). Medidas 
que junto a la optimización del manejo médico principalmente en el uso de terapia 
antitrombótica y la prevención secundaria, se han logrado asociar a la reducción de 
la mortalidad poblacional (29,30). 
 
 
2.6.3.1.1 INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA (ICP) 
 
La intervención coronaria percutánea primaria es el tratamiento ideal de reperfusión 
para los pacientes con IAMCEST durante las primeras 12 horas tras el inicio de los 
síntomas, siempre que se pueda realizar rápidamente (120 minutos desde el 
diagnóstico de IAMCEST) por un equipo con experiencia, la vía más común es la 
arterial radial y el uso de stent metálicos son indicaciones con alta evidencia (25–
27,29,75). La ICP adicionalmente permite confirmar el diagnóstico, identificar las 
lesiones obstructivas, estratificar el riesgo y derivar a revascularización miocárdica 
(29). 
 
2.6.3.1.2 FIBRINÓLISIS 
 
Cuando la ICP no está disponible o tiene un retraso mayor a 120 minutos además 
de tener menos de 12 horas de sintomatología la fibrinólisis es la medida de 
elección, debe tenerse presente sus contraindicaciones absolutas y relativas, los 
medicamentos más comúnmente usados son los activadores fibrino-específicos del 
plasminógeno como tenecteplasa, alteplasa o reteplasa y en la actualidad menos 
indicados los no específicos como uroquinasa o estreptoquinasa pudiendo prevenir 
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alrededor de 30 muertes tempranas por cada 1000 pacientes tratados (28,29). 
 
2.6.3.2 INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO 
ST. 
 
2.6.3.2.1 INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA 
 
Según la guía Europea los pacientes con IAMCEST deben tener una estratificación 
del riesgo (dependiendo de scores, sintomatología, cambios electrocardiográficos y 
factores de riesgo) y dependiendo del mismo ser llevados a una ICP en las primeras 
2 horas o en menos de 72 horas o realizar pruebas no invasivas, este método puede 
disminuir el riesgo de isquemia recurrente, los días de hospitalización y disminuir el 
riesgo de hemorragias (43,44,75). 
 
2.7 COMPLICACIONES 
 
Son cinco las complicaciones del IAM: mecánicas, eléctricas, inflamatorias, 
isquémicas y embólicas. Las mecánicas incluyen la ruptura de la pared libre del 
ventrículo izquierdo, la ruptura septal ventricular, la regurgitación mitral aguda, el 
pseudoaneurisma y el aneurisma ventricular izquierdo (29,41,76,77). Las eléctricas 
se presentan como bradicardias por bloqueos auriculo-ventriculares, pausas 
sinusales, bloqueos sinusales, arritmias ventriculares o fibrilación auricular 
(48,49,78). Las inflamatorias se traducen en derrames pericárdicos postinfarto, las 
isquémicas son directamente la pérdida de tejido miocárdico por la ausencia de flujo 
sanguíneo y las embólicas se refieren a accidentes vasculares por migración de 
trombos intracavitarios. Todas las complicaciones de un IAM de tener alta 
mortalidad, puede originar secuelas siendo la más común, la falla cardiaca 
postinfarto (79). 
 
2.8 ESCALA KILLIP Y KIMBALL 
 
En octubre de 1967 fue publicado un estudio en la revista The American Journal of 
Cardiology, realizado por Thomas Killip y John Kimball donde describieron su 
experiencia en el manejo de 250 pacientes con IAM durante un periodo de dos años 
en una unidad de cuidado intensivo coronario. Uno de los puntos a tratar en el 
estudio fué la severidad clínica del cuadro y su relación con la mortalidad, así pues 
se estratificaron cuatro tipos de estadíos clínicos en los que se debían clasificar: 

- I: Sin falla cardiaca 
- II: Falla cardiaca: descrito como presencia de estertores pulmonares, tercer sonido 

cardiaco audible y signos de hipertensión venosa 
- III: Edema pulmonar 
- IV: Choque cardiogénico, descrito como tensión arterial sistólica igual o por debajo 

de 90 milímetros de mercurio y evidencia de vasoconstricción periférica tales como 
oliguria, cianosis y diaforesis. 
 
Así pues en su descripción, obtuvieron 81 pacientes estadío I, de los que el 6% 
murieron, 96 pacientes con falla cardiaca de los que 17% murieron, 26 con edema 
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pulmonar, 38% murieron y finalmente  47 con choque cardiogénico de los que el 
81% murieron. Con estos resultados lograron establecer asociación entre la 
severidad del cuadro clínico y su mortalidad (1). 
 
Estudios recientes han identificado el KK como factor asociado a mortalidad en 
China 2011, Argentina 2016, Colombia 2017, Cuba 2020 (14,17–19), validada en 
Brasil 2014, reevaluada en 2017 y 2019 en España e Israel con el objetivo de 
ratificar la predicción de mortalidad la cual según los resultados sigue siendo válida 
para predecir el pronóstico del paciente objeto de estudio, sin embargo con 
disminución actual en la mortalidad según cada uno de los ítems de la escala 
(12,13,20,21).  
 
Se han observado peores porcentajes de mortalidad con respecto a la valoración 
del KK por estratos, en los países con menos recursos, que incluyen a Colombia, 
Cuba, Argentina y Pakistán (14,15,17,22–24), probablemente por el acceso a los 
tratamientos oportunos y efectivos, las muestras de los estudios especialmente 
Colombianos son pequeñas y estos son principalmente descriptivos. 
 
Desde su descripción original, la clasificación de KK fué usada para definir riesgo 
de mortalidad a los 28 días. Este trabajo describe las características de la mortalidad 
en con elevación del segmento ST al interior de cada nivel de la escala KK. 
 
3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
¿Cuál es la mortalidad en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación 
del segmento ST al interior de cada nivel de la escala KK en la Fundación Santa Fe 
de Bogotá desde enero de 2011 a diciembre de 2020? 
 
4. OBJETIVOS 
4.1 OBJETIVO GENERAL 
 
Describir la mortalidad a 28 días de pacientes con infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST que asistieron a la Fundación Santa Fe de Bogotá de 
2011 – 2020, de acuerdo a su clasificación de KK de ingreso.  
 
4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
  
1. Describir las características sociodemográficas, clínicas y paraclínicas de la 
cohorte. 
 
2. Describir las características sociodemográficas, clínicas y paraclínicas de los 
pacientes de la cohorte por clasificación de KK de riesgo. 
  
3. Describir la supervivencia, a los  28 días según la escala KK de ingreso. 
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5. METODOLOGÍA 
  
5.1 TIPO Y DISEÑO DE ESTUDIO 
 
Estudio observacional de una cohorte retrospectiva en la que se hace un análisis 
exploratorio entre las diferencias de las características clínicas, paraclínicas y de 
mortalidad entre diferentes niveles de clasificación de riesgo de la escala KK. 
  
La población se definió como: pacientes con infarto agudo de miocardio con 
elevación del ST atendidos en la Fundación Santa Fe de Bogotá entre 01 de enero 
de 2011 hasta el 31 de diciembre de 2020, la exposición es la clasificación en la 
escala KK y el desenlace es mortalidad a 28 días. 
  

 
 
5.2 POBLACIÓN 
  
Pacientes que presentaron infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST durante el periodo comprendido entre 1 de enero del 2011 al 31 de diciembre 
del  2020 y recibieron atención médica en el hospital Universitario Fundación Santa 
Fe de Bogotá. 
  
5.3 MUESTRA 
  
Este estudio es observacional por lo cual se incluyeron todos los pacientes que de 
manera consecutiva cumplieron los criterios de inclusión 
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5.4 CRITERIOS DE SELECCIÓN 
5.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

I. Pacientes atendidos en la Fundación Santa Fe con diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST durante el periodo 2011– 2020. 
 
5.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

I. Paciente con historias clínicas que no permitan calcular el KK de ingreso. 
II. Pacientes a los que se les dio egreso hospitalario antes de los 28 días y no se realizó 

un seguimiento adecuado para saber su mortalidad durante este periodo de tiempo. 
 

 
GRÁFICA 1. FLUJOGRAMA DE SELECCIÓN DE PACIENTES 

 
 
5.5 VARIABLES 
 
5.5.1 VARIABLES DEPENDIENTES 
La variable dependiente es la mortalidad a 28 días por IAMCEST en la Fundación 
Santa Fe de Bogotá del 2011 al 2020. (Número de días a partir del evento en el que 
fallece hasta máximo 28 días. Variable Cuantitativa y de Razón) 
 
5.5.2 VARIABLES INDEPENDIENTES 
Las variables independientes serán todas las demás medidas en la recolección de 
datos. Se enumeran en la tabla número 1. 
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TABLA 1. VARIABLES INDEPENDIENTES. 

NOMBRE DE 
LA 

VARIABLE 

DEFINICIÓN NATURALEZA ESCALA CATEGORÍAS 

1. Edad. Años cumplidos al momento 
del control. 

Cuantitativa De Razón. Número entero de 
años. 

2. Sexo. 
 

De acuerdo con las 
características morfológicas 

del individuo. 

Cualitativa Nominal. 1. Masculino. 
2. Femenino. 

3. 3.Hipertensió
n Arterial. 

Antecedente conocido de 
Hipertensión Arterial. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

4. Diabetes 
Mellitus Tipo 

II. 

Antecedente conocido de 
Diabetes Mellitus Tipo II. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

5. Enfermeda
d Renal 
Crónica. 

Antecedente conocido de 
Enfermedad Renal Crónica. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

6. Falla 
Cardiaca. 

Antecedente conocido de 
Falla Cardiaca. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

7. 7.Dislipidemia Antecedente conocido de 
Dislipidemia. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

8. 8.Enfermedad 
Coronaria. 

Antecedente conocido de 
Enfermedad Coronaria. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

9. 9.Enfermedad 
Arterial 

Oclusiva 
Crónica. 

Antecedente conocido de 
Enfermedad Arterial Oclusiva 

Crónica. 

 
Cualitativa 

Nominal. 1. Si. 
2. No. 

10. Antihiperte
nsivos tipo 
inhibidores 

de la 
enzima 

convertido
ra de 

angiotensi
na o 

antagonist
a del 

Antecedente farmacológico 
de consumo de 

antihipertensivos (IECA, 
ARAII) 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 
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receptor 
de 

aldosteron
a tipo II. 

11. Antihiperte
nsivos tipo 

Beta- 
Bloqueado

res. 

Antecedente farmacológico 
de consumo de Beta-

Bloqueadores. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

12. 
Estatinas. 

Antecedente farmacológico 
de consumo de 

Hipolipemiantes tipo 
estatinas. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

13. 
Antiagregante 

tipo ácido 
acetilsalicílico 

Antecedente farmacológico 
de consumo de Ácido Acetil 

Salicílico. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

14. 
Otros 

Antiagregante
s plaquetarios 

 

Antecedente farmacológico 
de consumo de Clopidogrel, 

ticagrelor o prasugrel. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

15. 
Meta de LDL. 

 

Valor de LDL < 70 mg/dl al 
ingreso. 

Cualitativa Nominal. 1. Si. 
2. No. 

16. 
Valor de LDL. 

Control de LDL al ingreso Cuantitativo 
 

Continua Número LDL en 
mg/dl 

17. 
Crisis 

hipertensiva 

Tensión arterial por encima 
de 180/110 milímetros de 

mercurio 

Cualitativo Nominal. 1. Si. 
2. No. 

18. 
Antecedente 

de 
tabaquismo. 

 

Antecedente de consumo de 
cigarrillos. 

Cualitativo Nominal 1. Si. 
2. No. 

19. 
Creatinina 
sérica en 

mg/dl 

Valor de creatinina sérica en 
mg/dl. 

Cuantitativo Continua Número de 
creatinina en 

mg/dl 
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20. 
HbA1c% 

 

Valor sérico de hemoglobina 
glucosilada  

Cuantitativo 
 

Continua HBA1C en 
porcentaje 

21. Índice de 
masa corporal 

kg/m2 

Cálculo de IMC según peso y 
talla. 

Cuantitativo 
 

Continua. IMC en kg/m2 

22. 
Fracción de 

eyección 
ventricular 
izquierda 

(FEVI) 

Fracción de eyección 
ventricular izquierda (FEVI) 

Cuantitativa De razón  
 
 

Porcentaje de 
fevi 

23. 
Enfermedad 
renal crónica 

(ERC) por 
tasa de 
filtración 

glomerular 
(TFG) 

 

ERC se clasificaron los 
pacientes en estadios según 
la TFG y posteriormente se 

agruparon en tres categorías: 
Leve (para estadios I y II), 

moderado (para estadios IIIa 
y IIIb) y severo (para estadios 

IV y V) 

Cualitativa Ordinal 

1.Leve (I y II) 
2.Moderado (IIIA y 

IIIB) 
3.Severo (IV y V) 

24. 
Clasificación 

KILLIP-
KIMBALL del 
infarto agudo 
de miocardio. 

 

Estratificación individual 
basada en la evidencia de los 

pacientes con IAM, que 
permite establecer un 

pronóstico de la evolución de 
la enfermedad, y las 

probabilidades de muerte en 
los 28 primeros días tras el 

infarto. 

Cualitativa Ordinal 1.Infarto No 
complicado 

2.Insuficiencia 
cardiaca moderada 

3.Insuficiencia 
cardiaca grave 

4.Shock 
cardiogénico 

25. 
Riesgo de 
mortalidad 
hospitalaria 
por escala 
GRACE. 

GRACE para mortalidad 
intrahospitalaria o al primer 
mes después del evento, 

pacientes con valores 
menores de 108 puntos (bajo 
riesgo), valores entre 109 y 

140 puntos (riesgo 
intermedio) y valores mayores 

de 140 puntos (riesgo alto) 

Cualitativa Ordinal 
 

1.Bajo 
2.Intermedio 
1. 3.Alto 

26. Nivel de 
hematocrito 

Valor de hematocrito en 
hemograma de ingreso 

Cuantitativa De razón Número en 
porcentaje 
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27. Nivel de 
HDL  

Nivel de Colesterol HDL mg/dl Cuantitativa Continuo Número en mg/dl 

28. 
Test de 

troponina 
para 

diagnóstico 
de daño 
cardiaco. 

Troponina T  Cuantitativa Continuo Número en mg/dl 

29. 
Coronarias 

comprometida
s 
 

2. Total de Arterias coronarias 
principales con oclusiones 
agudas significativas, en 
arteriografía coronaria 

Cualitativa Nominal 0. Ninguna 
1. Una 
2. Dos 
3. Tres 

 

30. Desenlace 
reinfarto 

3. Pacientes con reinfarto agudo 
de miocardio los primeros 28 
días luego de evento inicial 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

31. Desenlace 
muerte de 

origen 
cardiovascula

r 

Pacientes que fallecen los 
primeros 28 días luego de 
evento inicial con causa 

directa de origen 
cardiovascular 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

32. Desenlace 
muerte de 
origen no 

cardiovascula
r 

Pacientes que fallecen 
los primeros 28 días 

luego de evento inicial 
con causa directa de 

origen no 
cardiovascular 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

33. Desenlace 
accidente 

cerebrovascul
ar 

3. Pacientes que sufren los 
primeros 28 días luego de 
evento inicial un accidente 

cerebrovascular 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

34. Desenlace 
sangrado 

mayor 

Cualquiera de: 
Hemorragia 

intracraneal, sangrado 
retroperitoneal, 
descenso del 

hematocrito mayor o 
igual al 12%, 

transfusión de glóbulos 
rojos cuando el 

hematocrito es mayor 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 
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o igual al 28% o 
transfusión cuando el 
hematocrito es menor 
al 28% y el sangrado 

es evidente 

35. Número 
de días de 
ocurrido el 
desenlace 

4. Número de días a partir del 
evento inicial en el que ocurre 

un desenlace. 

Cuantitativa De razón Días de 
ocurrido 

36. 
CRUSADE 

5. Escala de riesgo de sangrado 
en pacientes con síndrome 
coronario, puntaje menor o 
igual a 20 bajo, de 21 a 30 
bajo, de 31 a 40 moderado, 
de 41 a 50 alto, de 51 a 100 

muy alto. 

Cualitativa Ordinal 1. Muy bajo 
2. Bajo 

3. Moderado 
4. Alto 

5. Muy alto 

37. 
Complicacion
es mecánicas 
post-infarto en 
el primer mes 

6. Ruptura de la pared libre del 
ventrículo izquierdo, ruptura 

septal ventricular, 
regurgitación mitral aguda, 

pseudoaneurisma o 
aneurisma ventricular 

izquierdo 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

38. 
Complicacion
es eléctricas 

post-infarto en 
el primer mes 

7. Bradicardias, bloqueos 
auriculoventriculares, 

fibrilación auricular, fibrilación 
ventricular, taquiarritmias. 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

39. 
Complicacion

es 
inflamatorias 

post-infarto en 
el primer mes 

8. Derrame pericárdico Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

40. 
Complicacion
es embólicas 

post-infarto en 
el primer mes 

Embolia cerebral, 
embolia arterial 

periférica, trombo 
intracavitario. 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 

41. Falla 
cardiaca post-

Disminución de 
fracción de eyección, 

signos y síntomas 

Cualitativa Nominal 1. Si 
2. No 
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infarto en 
primer mes 

clínicos de falla 
cardiaca 

42. Tipo de 
revascularizac

ión al 
momento del 

evento 

Tipo de manejo directo 
de trombosis coronaria 

Cualitativa Nominal 1. Coronariografía 
cardiaca izquierda 

2. Revasculari
zación 

quirúrgica 
3. Fibrinolisis 

farmacológica 

43. Manejo en 
coronariografí

a cardiaca 
izquierda 

Tipo de manejo 
realizado dentro de 

cateterismo cardiaco 

Cualitativa Nominal 1. Stent medicado 
2. Stent no 

medicado 
3. No es posible 
colocación de stent 

44. Mortalidad 
a los 28 días 

Mortalidad a los 28 
días del evento 

isquémico 

Cuantitativa De razón Número de días de 
mortalidad o 28 

días si sobrevive. 

45. 
CRUSADE 

Escala de riesgo de 
sangrado en pacientes 

con síndrome 
coronario. 

Cuantitativa De razón Número de 
crusade en 

puntos 

46. 
Riesgo de 
mortalidad 
hospitalaria 
por escala 
GRACE. 

GRACE para mortalidad 
intrahospitalaria cuantitativo 

Cuantitativa De razón Número de 
GRACE en 

puntos 

LDL: Colesterol de baja densidad, HBA1C: Hemoglobina glucosilada, Kg: 
Kilogramo, m2: Metro cuadrado, mg: miligramo, dl: Decilitro, HDL: Colesterol de 
alta densidad, IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina  ARA 
II: Antagonistas de los receptores de Angiotensina II, CRUSADE: Can Rapid risk 
stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes with Early 
implementation of the ACC/AHA guidelines Bleeding Score, GRACE score: Global 
registry of acute coronary events score. 
 
5.6 PLAN DE ANÁLISIS 
  
Objetivo principal: 
Se evaluó como desenlace principal la mortalidad a 28 días y se estratifico el KK de 
ingreso para determinar la mortalidad en cada grupo, se describió la frecuencia 
relativa y porcentaje. De manera exploratoria se calculó como medida de efecto el 
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Relative Risk (RR) con su respectivo intervalo de confianza del 95% para cada nivel 
del KK en relación al KK de I. 
  
Objetivo 1: 
Las variables categóricas se describieron como frecuencias absolutas y relativas, y 
las variables cuantitativas se describieron como promedios y desviación estándar o 
medianas y rangos intercuartílicos, según si la distribución era normal o no, 
respectivamente, usando la prueba de Shapiro-Wilk.   
  
Objetivo 2: 
A manera exploratoria se calcularon medidas de efecto, OR para variables 
categóricas y diferencia de medias para las variables cuantitativas con sus 
respectivos intervalos de confianza al 95% para describir la diferencia de las 
características clínicas y paraclínicas en cada nivel de la escala KK. 
   
Objetivo 3: 
Para la construcción de la tabla de supervivencia se tomó como escala de tiempo el 
número de días, el tiempo calendario de inicio del estudio fue de enero de 2010 
hasta diciembre de 2020 con tiempo de seguimiento de 28 días siendo el último 
hasta el 28 de enero de 2021 (fecha de última observación), el evento fue la 
mortalidad, como única censura usamos la vitalidad al final del seguimiento. 
  
Todos los análisis se realizaron utilizando el paquete estadístico R studio versión 
4.1. Se consideró un comportamiento diferencial entre las variables categóricas 
entre cuando el intervalo de confianza (IC) de los RR y OR no cruzó el 1 y para las 
variables numéricas cuando el IC de la diferencia de medias no cruzó 0. 
 
5.7 PROCESO DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 
  
Se revisó la base de datos del servicio de cardiología de la Fundación Santa Fe de 
Bogotá, obtenida durante un periodo 10 años por los médicos cardiólogos tratantes, 
se seleccionaron los casos, eligiendo en primera instancia la población con 
IAMCEST; a los que se les aplicó los criterios de inclusión y exclusión. La base de 
datos del estudio, resultado de la revisión de los criterios de inclusión y exclusión, 
se anonimizó dejando un identificador secuencial para cada uno de los pacientes y 
eliminando cualquier información que permita su identificación. Esta base de datos 
se almacenó en un computador con clave y sólo tiene acceso a ella los 
investigadores principales (JULIAN FERNANDO CELIS GUZMÁN y DAVID 
FERNANDO ALMANZA HERNANDEZ). La información necesaria para el análisis 
estadístico, se envió por un medio seguro al epidemiólogo encargado del análisis, 
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comprobando que no incluya ninguna información que permita la identificación 
directa e indirecta de los sujetos. 
 
 
5.8 CONTROL DE SESGOS 
 
Dado la naturaleza retrospectiva del estudio, nos enfrentamos a un sesgo de 
selección ya que algunos pacientes con IAMCEST pudieran ser mal diagnosticados 
desde el ingreso o no estar este diagnóstico en el CIE 10. Para minimizar este sesgo 
se realizó doble verificación en la historia clínica, y se revisaron todas las historias 
que incluían SCA como diagnóstico y que finalmente terminaron con IAMCEST 
como diagnóstico principal. Adicionalmente se presentó un sesgo de recolección, 
dado que no todos los pacientes pueden tener la valoración de KK de ingreso 
registrada, en ese caso se basó en el examen clínico inicial descrito en la historia 
clínica para clasificar al paciente según el KK.  

5.9 ALCANCES Y LÍMITES DE LA INVESTIGACIÓN 

Este proyecto de investigación tendrá como resultado la publicación de un artículo 
en una revista científica, además se pretenden obtener nuevas hipótesis que 
permitan la creación en futuros proyectos de nuevos scores de valoración de la 
mortalidad en infarto con elevación del ST. 

La naturaleza retrospectiva tendrá limitaciones epidemiológicas por diferentes tipos 
de sesgos, requiriendo estudios adicionales, en lo posible de tipo multicéntrico y con 
poblaciones de estudio mayores, que permitan resultados de asociación con mejor 
evidencia científica.  
 
 
6. ASPECTOS ÉTICOS: 
El presente estudio se realizó dentro de los principios éticos para las investigaciones 
médicas en seres humanos según la Declaración de Helsinki de la 64ª Asamblea 
General, Fortaleza-Brasil de octubre de 2013 (43), además no se llevó a cabo 
ningún tipo de intervención a las variables biológicas o fisiológicas de los individuos 
que participaron en el estudio ya que los datos usados provinieron de una base de 
datos ya realizada por el servicio de cardiología de la Fundación Santa Fe de 
Bogotá, por lo tanto el presente estudio de investigación es considerado según la 
resolución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud de la República de Colombia como 
“Investigación sin riesgo” para los participantes (44). Se garantizaron las pautas 
éticas internacionales para la investigación y experimentación biomédica en seres 
humanos de la Organización Mundial de la Salud de 2017 (45). 
 
Para la ejecución metodológica y creación de la base de datos propia del proyecto, 
se obtuvo el aval del comité de bioética institucional de la Fundación Santa fe de 
Bogotá para el uso de sus bases de datos, registros e historias clínicas (anexo 1). 
De acuerdo con la ley 1581 del 2012 de protección de datos personales (46), la 
base de datos contó con consentimiento expreso por los pacientes para la 
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recolección de sus datos garantizándoles el cumplimiento de los derechos de los 
titulares de los datos personales y el respeto a las condiciones de privacidad, 
además las cédulas de ciudadanía y los datos de identificación no se tomaron en 
cuenta dentro del estudio garantizando la confidencialidad de la información.  
 
Los resultados están a disposición del público y no se tiene interés por obtener un 
resultado específico por los mismos. El proyecto no fue financiado por alguna 
industria farmacéutica ni se tuvieron conflictos de intereses.  
 
 
7. ADMINISTRACIÓN DEL PROYECTO 
 
7.1 CRONOGRAMA 
El cronograma se presenta en la gráfica número 2. 

 
GRÁFICA 2. CRONOGRAMA 
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3 Recolección de 
datos 

 

             

4 Análisis de 
datos 

 

             

5 Redacción del 
manuscrito 

 

             

6 Entrega y 
sustentación de 
trabajo final de 
investigación 

             

7 Correcciones 
finales 

 

             

8 Enviar producto 
final a revista 
indexada, 

             

Grafica 1. Cronograma 
 
7.2 PRESUPUESTO 
El presupuesto se presenta en la gráfica número 3 
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GRÁFICA 3. PRESUPUESTO 

 
 
8. RESULTADOS 
  
8.1. CARACTERIZACIÓN DE LA POBLACIÓN EN ESTUDIO. 
  
8.1.1. CARACTERÍSTICAS SOCIO-DEMOGRÁFICAS Y ANTECEDENTES 
  
La cohorte incluyó 1530 pacientes adultos atendidos en la Fundación Santa Fe de 
Bogotá del 2010 al 2020 (Gráfica 1). Se excluyeron del análisis final los pacientes 
con infarto sin elevación del ST, 10 pacientes con historias clínicas incompletas y 
54 pacientes con egreso hospitalario antes de los 28 días sin seguimiento posterior. 
En total se analizaron 413 pacientes con IAMCEST. 

  
Se analizaron 413 pacientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST, 79,1% eran hombres, el promedio de edad fue de 63,8 
años (DE 12,8). Los antecedentes más frecuentes fueron hipertensión arterial 
(52,7%), dislipidemia (49,9%) y tabaquismo (42,9%) respectivamente (Tabla 2). 
  
En cuanto a antecedentes farmacológicos los medicamentos más frecuentemente 
utilizados fueron antiagregantes orales (76,2%) seguido de IECA/ARAII (34,7%) y 
estatinas (26%) (Tabla 2). 
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TABLA 2. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y ANTECEDENTES DE 
PACIENTES QUE  PRESENTARON UN IAMCEST 

Variable Categorías n (413) % 

Sexo Masculino 
Femenino 

327 
86 

79,1 
20,9 

Hipertensión arterial Si 
No 

218 
195 

52,7 
47,3 

Diabetes mellitus tipo 2 Si 
No 

78 
335 

18,9 
81,1 

Enfermedad renal crónica Si 
No 

22 
391 

5,3 
94,7 

Insuficiencia cardiaca 
crónica 

Si 
No 

11 
402 

2,6 
97,4 

Dislipidemia Si 
No 

206 
207 

49,9 
50,1 

Enfermedad coronaria Si 
No 

67 
346 

16,3 
83,7 

Revascularización 
miocárdica 

Si 
No 

15 
398 

3,6 
96,4 

Enfermedad arterial 
oclusiva crónica 

Si 
No 

1 
412 

0,3 
99,7 
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Uso de betabloqueadores Si 
No 

86 
327 

20,9 
79,1 

Uso de IECA/ARA 2 Si 
No 

143 
270 

34,7 
65,3 

Uso de estatinas Si 
No 

107 
306 

26 
74 

Uso de antiagregantes Si 
No 

315 
98 

76,2 
23,8 

Tabaquismo Si 
No 

177 
236 

42,9 
57,1 

IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina  ARA II: Antagonistas 
de los receptores de Angiotensina II 
  
8.1.2. VALORACIÓN CLÍNICA DE INGRESO 
  
El peso promedio fue de 73,5 kg (DE 22,2) y la mediana de la talla 1,7 m (IQR 1,3); 
la mediana de IMC fue de 25,7 kg/m2 (IQR 4,8) y el 88% tuvieron algún grado de 
obesidad. La mediana de TAS fue de 133 mmHg (IQR 33) y de la frecuencia 
cardiaca de 75 latidos/minuto (IQR 19) (Tabla 3). 
  
TABLA 3. VALORACIÓN CLÍNICA DE INGRESO DE PACIENTES QUE 
PRESENTARON UN IAMCEST 

Variable Mínim
o 

Máxim
o 

Medi
a 

Mediana Desviació
n estándar 

Rango 
intercuarti

l (IQR) 

Peso 43,2 110 73,5 
Kg 

  22,2   
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Talla 1,44 1,86   1,7 m   1,3 

IMC 17,7 40,9   25,7 kg/m2   4,8 

TAS 0 230   133 mm hg   33 

Frecuenci
a cardiaca 

0 213   75 
latidos/minut

o 

  19 

IMC: Índice de masa corporal, TAS: Tensión arterial sistólica 
  
8.1.3. PARACLÍNICOS DE INGRESO 
  
Se encontró que el 76% de los pacientes tuvieron troponina positiva al ingreso, una 
mediana de HBA1C de 5.8% (Rango intercuartil (IQR) 0,6), 12 de los pacientes 
(3,5%) tuvieron diabetes de novo y de los 78 pacientes diabéticos (18,9%), 46 (58%) 
estaban mal controlados. La mediana de LDL fue de 112 mg/dl (IQR 55), 327 (79%) 
de pacientes tenían LDL por fuera de metas, la mediana de HDL fue 35 mg/dl (IQR 
12), y de los 166 (49,9%) pacientes con dislipidemia conocida el 80% estaba mal 
controlados (Tabla 3). 
  
La mediana de la creatinina fue de 0,9 mg/dl (IQR 0,2); 323 (78,2%) pacientes tenían 
ERC estadio 1 a 2, 278 (18,9%) estadio 3 y 12 (2,9%) estadio 4 y 5. La mediana del 
HTO fue de 46% (IQR 8) y de la FEVI de 55% (IQR 14) (Tabla 4). 
  
TABLA 4. PARACLÍNICOS DE INGRESO DE PACIENTES QUE PRESENTARON 
UN IAMCEST 

Variable Mínimo Máximo Mediana Rango 
intercuartil 

HBA1C 5 12,8 5,8% 0,6 

LDL 29,1 286 112 mg/dl 55 
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HDL 5 76 35 mg/dl 12 

Creatinina 0,1 9 0,9 mg/dl 0,2 

HTO 26 63 46 8 

TFG 3 487 81% 40 

FEVI 15 85 55% 14 

Troponina 0 500000 22 300 

HBA1C: Hemoglobina Glucosilada, LDL: Lipoproteína de baja densidad, HDL: 
Lipoproteína de alta densidad, TFG: Tasa de filtración glomerular, FEVI: Fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo, HTO: Hematocrito. 
  
8.1.4. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
  
El 3,3% presentaron paro cardiorrespiratorio a su ingreso y el ritmo de paro más 
común fue asistolia. La mediana del Grace fue de 147 (IQR 47). El Grace se 
estratificó para mejor caracterización como bajo (<108), intermedio (109-140) y alto 
(>140) riesgo, con frecuencia de presentación de 11,9%, 29,7% y 58,4% 
respectivamente. Se utilizó con más frecuencia la arteriografía (48,2%) como 
herramienta de revascularización, 60,8% de los pacientes tenían una sola arteria 
coronaria comprometida (Tabla 5). 
  
TABLA 5. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE PACIENTES QUE 
PRESENTARON UN IAMCEST 
  

Variable Categorías n 
(413) 

% 

Crisis HTA Si 
No 

58 
355 

14 
86 
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Paro cardiaco al 
ingreso 

Si 
No 

14 
399 

3,3 
96,7 

GRACE Riesgo bajo 
Riesgo 

intermedio 
Riesgo alto 

49 
123 
243 

11,9 
29,7 
58,4 

Crusade <20 (muy 
bajo) 

21-30 (bajo) 
31-40 

(moderado) 
41-50 (alto) 

>50 (muy alto) 

170 
120 
68 
39 
18 

41 
29 

16,3 
9,3 
4,4 

N° coronarias 0 
1 
2 
3 

22 
251 
77 
63 

5,3 
60,8 
18,6 
15,3 

Tipo de 
revascularización 

No 
Arteriografía 
Quirúrgica 
Fibrinolisis 
Combinado 

51 
199 
21 
38 

104 

12,4 
48,2 
5,1 
9,2 

25,1 

HTA: Hipertensión arterial, CRUSADE: Can Rapid risk stratification of Unstable 
angina patients Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the 
ACC/AHA guidelines Bleeding Score, GRACE score: Global registry of acute 
coronary events score. 
  
8.2. DESENLACES 
 
8.2.1 CARACTERIZACIÓN DE LOS DESENLACES EN PACIENTES QUE 
PRESENTARON UN IAMCEST 
  



	 35	

Durante el estudio se observó que 79% de los pacientes ingresaban con KK I, 7,9% 
con KK II, 5,4% KK III y 7,7% KK IV. La mortalidad total fue de 28 (6,8%) pacientes; 
de los cuales el 100% presentaron muerte de origen cardiovascular. La tabla 6 
resume la probabilidad de  muerte a 28 días en cada nivel de la escala de KK con 
el RR para cada nivel.  La gráfica 4 es una de mosaico que muestra el aumento de 
la mortalidad a medida que aumenta el grado de KK. 
  
Tabla 6: MORTALIDAD Y RR EN LA COHORTE CON RESPECTO A LA 
CLASIFICACIÒN INICIAL DE LA ESCALA KK 

  Killip-Kimball Killip-Kimball II Killip-Kimball 
III 

Killip-Kimball 
IV 

Vivos 318 (77%) 29 (7%) 18 (4.3%) 19 (4.6%) 

Muertos 9 (2%) 4 (0.9%) 4 (0.9%) 12 (2.9%) 

Mortalidad 2.7% 12% 18% 38% 

RR (IC 95%) - 4.40(1.43-
13.52) 

6.60(2.20-
19.76) 

14.06(6.43-
30.73) 
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GRÁFICA 4. DIFERENCIAS ENTRE ESTRATOS DE KILLIP-KIMBALL Y 
MORTALIDAD EN PACIENTES QUE PRESENTARON UN IAMCEST 

 

 
  
Las complicaciones más frecuentes fueron eléctricas, presentadas por 62 (15%) 
pacientes. A 5,4% de los pacientes se les documentó sangrado durante su 
hospitalización y 33 (8%) complicaciones embólicas (Tabla 7); de estas 22 (66,6%) 
fue por desarrollo de trombo apical. 
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TABLA 7. DESENLACES EN PACIENTES QUE PRESENTARON UN IAMCEST 
  

Variable Categorías n 
(413) 

% 

Killip-Kimball 1 
2 
3 
4 

327 
33 
22 
31 

79,2 
7,9 
5,4 
7,7 

Mortalidad Si 
No 

28 
385 

6,8 
93,2 

Reinfarto Si 
No 

11 
402 

2,7 
97,3 

Muerte 
cardiovascular 

Si 
No 

28 
385 

6,8 
93,2 

Muerte no 
cardiovascular 

Si 
No 

0 
413 

0 
100 

Sangrado Si 
No 

22 
391 

5,4 
94,6 

Complicaciones 
mecánicas 

Si 
No 

9 
404 

2,2 
97,8 
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Complicaciones 
eléctricas 

Si 
No 

62 
351 

15 
85 

Complicaciones 
inflamatorias 

Si 
No 

9 
404 

2,2 
97,8 

Complicaciones 
embólicas 

Si 
No 

33 
380 

8 
92 

  
8.2.2 EXPLORACIÓN DE LAS DIFERENCIAS ENTRE VARIABLES CLÍNICAS Y 
CADA NIVEL DE KK 
 
En la relación de las variables contra KK se encontró relación con edades mayores 
y más puntaje de la escala, sin diferencias por sexo, IMC, hipertensión arterial, 
HBA1C, HDL, creatinina, hematocrito o emergencia hipertensiva. Más pacientes 
con DM2 fueron KK II o III, en KK I hubo mayor TFG y en KK IV menor; encontramos 
más concentración de LDL en KK IV que en KK I, a mayor escala KK la mediana de 
FEVI fue mas baja, en KK IV hubo más paros cardiorrespiratorios al ingreso 
hospitalario, encontramos a mayor escala KK más puntaje de crusade y de Grace y 
más complicaciones mecánicas, eléctricas, sangrados e inflamatorias. 
 
TABLA 8. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS, CLÍNICAS Y 
PARACLÍNICAS DE LOS PACIENTES DE LA COHORTE POR CLASIFICACIÓN 
KK 
 

Variable Killip I (n = 327) Killip II (n = 33) Killip III (n = 22) Killip IV (n = 31) 

 Pacientes OR (IC) 
DM Pacientes OR (IC) 

DM Pacientes OR (IC) 
DM Pacientes OR (IC) 

DM 

Edad 61 (54-71) 62.3 (60.9-
63.7) 72 (63-80) 

8.5 
(4.46-
12.6) 

69 (59-77) 
4.5 (-
1.2-
10.3) 

65 (62-78) 6.6 (2.6-
10.7) 

IMC 25.6 (23.5-
28.4) 

26.0 (25.6-
26.4) 

26.4 (24.7-
28.5) 

0.3 (-
0.7-1.4) 

26.5 (24.4-
27.5) 

1.0 (-
0.9-3.1) 

24.2 (22.4-
26.2) 

-1.4 (-
2.6- -
0.2) 

Mujer 59 (68%) - 13 (16%) 2.7 (1.4-
6.2) 5 (6%) 1.2 (0.5-

3.8) 9 (10%) 1.7 (0.8-
4.2) 

Hombre 268 (82%) - 20 (6%) - 17 (5%) - 22 (7%) - 

Diabetes 50 (64%) - 11 (14%) 2.5 (1.2-
6.0) 9 (12%) 3.4 (1.6-

9.3) 8 (10%) 1.8 (0.8-
4.6) 

Hipertensión 162 (74%) - 19 (9%) 1.3 (0.6-
2.9) 16 (7%) 2.6 (1.0-

7.7) 21 (10%) 2.1 (0.9-
4.8) 
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TFG 83 (67-102) 84.4 (82.6-
90.3) 85 (51-105) 

-5.8 (-
17.6-
5.9) 

71 (55-98) 
-11.3 (-
24.5-
1.7) 

62 (51-77) 
-18.5 (-
29.7- -

7.3) 

HbA1c 5.8 (5.5-6) 6.0 (5.8-6.1) 6.3 (5.8-7.2) 0.5 (0.0-
1.1) 6.1 (5.7-8.2) 1.4 (0.1-

2.8) 6.3 (5.7-6.8) 0.3 (-
0.0-0.7) 

LDL 113 (89-144) 118.1 (113.4-
122.8) 110 (87-125) 

-8.6 (-
21.2-
3.9) 

122 (83-140) 
0.0 (-
25.3-
25.3) 

91 (73-107) 
-21.7 (-
39.2- -

4.3) 

HDL 35 (30-42) 36.9 (35.8-
38.0) 36 (30-43) 0.3 (-

3.0-3.8) 32 (30-40) -2.3 (-
7.2-2.6) 33 (26-36) 

-4.5 (-
10.6-
1.6) 

FEVI 57 (51-62) 56.0 (55.0-
56.9) 47 (40-55) 

-8.4 (-
12.6- -

4.3) 
45 (35-54) 

-12.0 (-
17.7- -

9.4) 
42 (34-51) 

-13.6 (-
17.9- -

9.4) 

Creatinina 0.92 (0.8-1.1) 1.0 (0.9-1.0) 0.9 (0.7-1) -0.0 (-
0.2-0.1) 0.9 (0.8-1) -0.0 (-

0.1-0.0) 1 (0.8-1.2) 0.0 (-
0.1-0.2) 

Hematocrito 46 (42-50) 45.9 (45.3-
46.5) 43 (38-47) -3.9 (-

6.5-1.4) 44 (42-46) -1.6 (-
4.2-0.8) 44 (36-47) -4.1 (-

6.8-1.4) 
Emergencia 
hipertensiva 49 (85%) - 4 (6.5%) 

0.7 (0.3-
2.4) 4 (6.5%) 

1.1 (0.4-
4.0) 1 (2%) 

0.1 (0.0-
1.4) 

Paro cardiaco 
ingreso 7 (50%) - 0 (0%) 

0 (0.0-
11.4) 1 (7.1%) 

1.8 (0.4-
18.1) 6 (42.9%) 

9.2 (3.5-
33.5) 

Crusade 21 (12-30) 22 (21-23) 27 (20-43) 
9 (4 – 
14) 31 (21-41) 

10 (4 – 
17) 37 (30-47) 3 (1 – 5) 

Grace 140 (122-162) 
140 (137 – 

143) 184 (164-201) 
40 (30 – 

49) 208 (172-221) 56 (40 – 
72) 230 (211-261) 99 (87 – 

111) 

Sangrado 10 (45%) - 2 (9%) 1.8 (0.5-
9.9) 6 (27%) 

10.1 
(3.9-
35.6) 

4 (19%) 4.1 (1.5-
15.9) 

Complicaciones 
mecánicas 4 (44%) - 1 (11.5%) 1.9 (0.5-

21.8) 1 (11.5%) 2.9 (0.7-
33.4) 3 (33%) 6.6 (2.0-

37.5) 
Complicaciones 

eléctricas 31 (50%) - 11 (18%) 4.4 (2.1-
10.7) 8 (13%) 4.9 (2.1-

13.8) 12 (19%) 5.5 (2.7-
13.4) 

Complicaciones 
inflamatorias 2 (22%) - 4 (45%) 

14.4 
(4.0-
97.5) 

1 (11%) 4.9 (1.1-
72.0) 2 (22%) 7.2 (1.8-

66.2) 

 

DM: diferencia de medias, OR: odds ratio, IC: intervalo de confianza, IMC: índice de masa corporal, HBA1C: 
hemoglobina glucosilada, LDL: lipoproteína de baja densidad, HDL: lipoproteína de alta densidad, TFG: Tasa 
de filtración glomerular, FEVI: fracción de eyección  

 
8.2.3 ANÁLISIS DE TIEMPO AL EVENTO ENTRE ESTRATOS DEL KILLIP Y 
MORTALIDAD 
  
Se realizó un análisis de supervivencia, tomando como escala de tiempo el número 
de días, el tiempo calendario de inicio del estudio de enero de 2010 hasta diciembre 
de 2020 con tiempo de seguimiento de 28 días, el evento fue la mortalidad y como 
única censura usamos la vitalidad al final del seguimiento (los demás pacientes se 
retiraron del estudio), se encontró mayor supervivencia en el grupo de KK 1 en 
comparación con los otros niveles. En la gráfica 5 se presentan las curvas de 
Kaplan-meier estratificada por KK, estas curvas divergen aproximadamente en el 
día 3 para luego sobre el día 10 mostrar una gran diferencia clínica y estadística. 
Todos los pacientes ingresados en el análisis completaron el seguimiento a 28 días. 
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GRÁFICA 5. PROBABILIDAD DE SOBREVIDA A LOS 28 DÍAS, DE ACUERDO A 
LOS ESTRATOS DE KILLIP-KIMBALL EN PACIENTES QUE PRESENTARON 
UN IAMCEST 
 

 
 
9. DISCUSIÓN 

La mortalidad por cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte a nivel 
mundial y de las américas (26). Por tal motivo desde 1967 se creó una escala que 
se denominó con el apellido de sus autores (Killip y Kimball), esta mostró los 
desenlaces de los pacientes según las características clínicas de ingreso (1). La 
mortalidad global en nuestra cohorte fue de 6.8%, menor que en cohortes como la 
de Mello en Brasil de 19,8% (12) y similar a la encontrada en Estados Unidos de 
9,7% (80), Israel de 5.6% entre 2000 – 2008 y 3.9% del 2010 – 2016 (13) o Cataluña 
del 3.8% (21). 

En nuestro estudio encontramos que según el avance en el estrato de la escala KK, 
aumenta la mortalidad a 28 días. La mortalidad en cada estrato de la clasificación 
es menor que en estudios previos (1,12,13), que incluye la descripción original, 
encontrando que los pacientes KK1 se mueren 2,5%, KK2 12%, KK3 18,1% y KK4 
38,7%, vs  6, 17, 38 y 81% respectivamente (1). Resultados similares a la cohorte 
Brasilera quienes encontraron mortalidad de 17,7% en KK1, 27,3% KK2, 30,4 KK3 
y 48,8% KK4 (12). En Cataluña encontraron con 2.9% en KK1, 9.5% KK2 y 17.4% 
KK3, datos similares a nuestro estudio (21). En Estados Unidos encontraron mayor 
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mortalidad en pacientes KK1 con 7%, pero resultados similares en el resto de los 
estratos dado mortalidad de 17,6% KK 2/3 y 36% KK4 (80).  

La clasificación KK, aunque se ha evaluado en algunos estudios Colombianos, se 
ha observado en estos un carácter descriptivo y que evidencia un porcentaje muy 
alto de mortalidad en algunos casos no clasificada por cada uno de los estratos 
(14,15), resultados similares a los de otros países del tercer mundo como Pakistán, 
Argentina y Cuba (17,19,22–24), que contrastan con lo que encontramos en nuestro 
estudio, en el cual la mortalidad es similar a la encontrada en países como España, 
Israel, Brasil y Estados unidos (12,13,20,21,80). 

Nuestros resultados son semejantes a los sitios con mejor nivel de atención y 
herramientas actuales, eficaces y oportunas en el manejo del IAMCEST, que 
incluyen principalmente países del primer mundo, esto favorecido porque la 
Fundación Santa FE de Bogotá es un hospital acreditado y certificado 
internacionalmente lo que garantiza altos estándares de atención. 

Evidenciamos que los pacientes con KK superior a 1 presentan mayor mortalidad y 
esta aumenta en cada uno de los estratos de la clasificación (Figura 1, tabla 7). Se 
pueden relacionar estos datos con un estudio de validación realizado en Brasil en 
el 2014 que encontró que la mortalidad fué significativamente mayor en los 
pacientes con KK superior a 1 (p<0,0001) (12). De igual manera en 2019  se publicó 
un estudio llevado a cabo con los datos de la base Acute Coronary Syndrome Israeli 
Survey (ACSIS) en el que encontraron predicción de mortalidad a 30 días y 1 año, 
y una estadísticamente significativa mayor mortalidad en los KK superiores a 1 tanto 
en los pacientes analizados del 2000 – 2008 (p<0,001)  como del 2010 – 2016 
(p<0,001) (13). También en 2019 se publicó un estudio realizado en Cataluña, en el 
que de igual forma se encontró la escala asociada con mortalidad tanto a 30 días 
como a 1 año, con mayor proporción de pacientes fallecidos en las clasificaciones 
mayores a 1 (p<0,005) (21),  al igual que en Colombia y Estados Unidos (15,80). 
   

Adicionalmente, realizamos un análisis de tiempo a evento en el que la sobrevida a 
28 días difiere por los subestratos del KK siendo mayor para KK 1 y menor para las 
demás variables en forma descendente por estrato. El estudio de Mello (12), 
encontró resultados similares al nuestro con la supervivencia a 30 días y 5 años que 
disminuye con la progresión de la escala (Log.rank test p<0,0001), siendo menor la 
mortalidad en nuestra cohorte para todos los estratos del KK (12).  En el estudio de 
Vicent (20) se realizó un análisis de tiempo evento a 60 meses, encontrando que al 
año de seguimiento la mortalidad ajustada fue significativamente mayor en 
pacientes con KK mayor de 2, consideramos un resultado similar, sin embargo en 
nuestro proyecto la diferencia entre estratos fue tan temprana como desde el tercer 
día. 

Existen diferentes factores que se relacionan con mortalidad en el escenario del 
IAMCEST, en nuestro estudio fueron la FEVI, el GRACE score, principalmente los 
valores más altos, los pacientes con sangrado durante la hospitalización, reinfartos, 
complicaciones mecánicas y complicaciones eléctricas, estos identificados también 
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en diferentes estudios y mencionados en las guías más importantes de identificación 
y manejo del IAMCEST (29,30,56,62).  
 
De igual manera algunos factores se relacionaron con valores más altos en la 
clasificación KK, entre ellos las edades más altas, DM2, TFG baja, valores altos de 
LDL, FEVI baja, GRACE score y el Crusade. Tanto en Cataluña como en Israel 
también encontraron como factores que se asocian a KK más altos el sexo 
femenino, HTA y DM2 (13,21), en Brasil unicamente DM2 (12). 
 
En la Fundación Santa Fe de Bogotá se ofertan servicios que conllevan a una 
reperfusión óptima de las arterias coronarias como la revascularización temprana y 
completa, el manejo del choque cardiogénico y la estandarización del tratamiento 
en cuidado intensivo, lo que ha influenciado los resultados encontrados en nuestro 
estudio que semeja la mortalidad en los países con mayores recursos. 
Consideramos que se deben seguir buscando alternativas de manejo que permitan 
aún más la identificación temprana de aquellos pacientes que requieren soporte 
mecánico ventricular, procedimientos de revascularización híbridos y la creación de 
grupos especializados en el manejo del síndrome coronario agudo (29). De igual 
manera se deben tener en cuenta el cumplimiento de las metas de las 
enfermedades crónicas como HTA y DM2 que inciden en la severidad de la falla 
cardiaca en el IAMCEST cuando se presenta (32,54,55,61,63). 

Un estudio recientemente publicado ha evaluado el diagnóstico de falla cardiaca en 
los pacientes con IAMCEST mediante ecografía a la cabecera del paciente, 
denominado como el KK ecográfico, que a su vez se relaciona con el riesgo de 
mortalidad en los pacientes (81), probablemente este sea el futuro de la 
clasificación, más aún teniendo en cuenta el gran auge de la ecografía en los 
servicios de emergencias y cuidado intensivo. Desde el punto de vista ecográfico, 
encontramos que la FEVI se relaciona con la mortalidad en SCACEST al igual que 
la edad y la creatinina, pudiendo ser tenidos en cuenta para el desarrollo de un 
nuevo modelo de predicción de mortalidad. 

Este trabajo incluye una de las mayores cohortes estudiadas en la población 
colombiana de paciente con IAMCEST, la clasificación de KK y factores de riesgo 
de mortalidad en este grupo específico de pacientes, además contiene la mejor 
muestra de pacientes y sugiere que la escala KK se debe seguir usando y los 
factores que se relacionan a mayores niveles de la escala KK y a mayor mortalidad 
deberán probarse en estudios analíticos posteriores. 

El estudio tiene una serie de limitaciones, una fue la pérdida de información dado el 
sub-registro en la historia clínica sistemática con algunas variables, el tomarse 
información secundaria como fuente de datos también podría haber generado 
sesgos de selección y de medición, la precisión, la concordancia y la variabilidad 
interobservador/intraobservador para los signos de insuficiencia cardiaca 
detectables en el examen físico al ingreso no pudieron determinarse por razones 
temporales de la naturaleza retrospectiva del estudio, adicionalmente algunos 
posibles sesgos de confusión que no pudieron explorarse adecuadamente en un 
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análisis multivariado  pudieron afectar los resultados. Además, la mortalidad 
estudiada fue sólo a 28 días. 

 

10. CONCLUSIÓN. 

El aumento en el puntaje  KK de ingreso se relaciona a una mayor probabilidad de 
muerte a 28 días en pacientes con IAMCEST en la FSFB; evidenciando como se 
esperaba que a mayor compromiso clínico de ingreso el pronóstico es peor, 
hallazgos similares a la descripción original y estudios previos. La mortalidad en 
esta cohorte es la esperada para el manejo del  IAMCEST en hospitales con altos 
estándares de atención, en la era de la reperfusión y el cuidado crítico 
cardiovascular moderno.  
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12. ANEXOS 
 

12.1 ANEXO 1. APROBACIÓN DEL COMITÉ DE ÉTICA DE LA FUNDACIÓN 
SANTA FE DE BOGOTÁ
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12.2 ANEXO 2. DICCIONARIO DE LAS VARIABLES CATEGORIZADAS 
 

 

 
 

 


