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RESUMEN

Objetivo
Evaluar el impacto del tabaquismo en los pacientes internados por síndromes coronarios
agudos (SCA) con supradesnivel del segmento ST y sin él relevados en los registros de la
SAC.

Material y Métodos
El presente análisis se realizó con la información de las bases de datos de los estudios
STRATEG–SIA y Registro IAM-1999. En ambas poblaciones se analizó la evolución de los
pacientes de acuerdo con el tabaquismo y con el diagnóstico de ingreso.

Resultados
Se observó que los pacientes fumadores (TBQ) en relación con los no TBQ eran más jóvenes
y con más frecuencia de sexo masculino. En los pacientes con SCA sin elevación del ST, los
TBQ presentaban una frecuencia menor de angina crónica estable y revascularización
miocárdica. No se observaron diferencias en la incidencia de infarto de miocardio y muerte
entre los pacientes TBQ y no TBQ con SCA sin elevación del ST. En los pacientes con SCA
con elevación del ST, las tasas de reinfarto fueron similares, pero la tasa de mortalidad hos-
pitalaria de los TBQ fue inferior. En el análisis de regresión logística múltiple efectuado en
pacientes con elevación del ST se asociaron con mayor mortalidad: edad > 65 años, tensión
arterial sistólica < 100 mm Hg y Killip & Kimbal ≥ B. El tabaquismo se asoció en forma
independiente con menor mortalidad (OR 0,27 IC 95% 0,10-0,69; p = 0,006).

Conclusiones
Los pacientes TBQ, en relación con los no TBQ, presentan una evolución más favorable en el
corto plazo cuando desarrollan un SCA con elevación del ST, pero este hecho no se observa
cuando el cuadro clínico de ingreso es un SCA sin elevación del ST.
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INTRODUCCIÓN

El tabaquismo constituye uno de los factores de ries-
go coronario más prevalecientes en nuestra comuni-
dad, como lo demostró un relevamiento reciente lle-
vado a cabo por el Área de Investigación de la Socie-
dad Argentina de Cardiología que incluyó algo más de
14.000 individuos de la población general de la Ar-
gentina (estudio REDIFA). (1) Además, aproximada-
mente el 30 a 40% de los pacientes internados en Uni-
dades Coronarias (UCO) por síndromes coronarios
agudos (SCA) y el 50% de los pacientes ingresados por
infarto agudo de miocardio son tabaquistas. (2-7) Es-
tos resultados demuestran la importancia epidemio-
lógica que tiene este factor de riesgo en nuestro país.

El tabaquismo está asociado con el desarrollo y la
progresión de la aterosclerosis, de la enfermedad
coronaria y es un factor de riesgo mayor para el de-
sarrollo de trombosis coronaria aguda. (8-21) Tam-
bién se encuentra asociado con una predisposición
mayor para la formación de trombos intracoronarios,
fundamentalmente a través de la génesis de activa-
ción plaquetaria. (8-21) Ambos componentes consti-
tuyen pilares fundamentales en la fisiopatología de
los SCA. (22)

Dentro de los efectos adversos que favorecen el
desarrollo y la progresión de la enfermedad ateros-
clerótica que se han vinculado con el tabaquismo se
encuentran la injuria endotelial, el incremento de la
agregación plaquetaria, la génesis de un estado de
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hipercoagulabilidad y el aumento de los niveles de
fibrinógeno. (8-21)

Los SCA con supradesnivel del segmento ST o no
constituyen la primera causa de internación en Uni-
dades Coronarias de nuestro país, como lo demostra-
ron las encuestas de Unidades Coronarias de la Repú-
blica Argentina llevadas a cabo por la Sociedad Ar-
gentina de Cardiología en los años 1991, 1996 y 2000.
(3-6) Un número elevado de pacientes que presentan
SCA son fumadores (TBQ) al momento de admisión
en UCO.

Los efectos del tabaquismo se encuentran bastan-
te bien definidos en pacientes que presentan un SCA
con elevación del ST en la admisión. (23-25) No obs-
tante, estos datos corresponden exclusivamente a in-
formes de estudios multicéntricos de intervención y
no se cuenta con datos de la población general admiti-
da en UCO con esta patología (incluidos aquellos pa-
cientes habitualmente excluidos de los estudios clíni-
cos de intervención).

Por otra parte, el impacto del tabaquismo sobre la
evolución de los pacientes internados por SCA sin ele-
vación del ST no se ha estudiado adecuadamente. El
objetivo del presente análisis fue el de evaluar y com-
parar el impacto del tabaquismo en pacientes inter-
nados por SCA con supradesnivel del ST y sin éste
que fueron relevados en los registros epidemiológicos
efectuados por el Área de Investigación de la SAC.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente estudio representa un subanálisis de los estu-
dios STRATEG–SIA y del Registro IAM-1999. (6, 26) El es-
tudio STRATEG–SIA fue un estudio multicéntrico y
prospectivo que relevó las estrategias de manejo de los pa-
cientes con SCA sin elevación del segmento ST admitidos en
77 UCO. El Registro IAM-1999 también fue un estudio
multicéntrico y prospectivo que relevó las estrategias de
manejo de los pacientes admitidos con infarto agudo de
miocardio con elevación del segmento ST en 85 centros dis-
tribuidos a lo largo de la Argentina.

En ambos estudios, el relevamiento en cada uno de los
centros participantes se realizó durante un período total de
un mes. El período total de reclutamiento de cada estudio se
extendió a 7 meses.

La información detallada acerca del diseño, criterios de
inclusión/exclusión, organización y desarrollo de los estudios
STRATEG-SIA y Registro IAM-1999 se ha publicado con
anterioridad. (6, 26)

A los efectos del presente análisis se ha considerado so-
lamente la evolución durante el seguimiento en la etapa
hospitalaria. En ambas poblaciones de SCA con elevación
del ST y sin él, los pacientes se dividieron en dos grupos:
TBQ y no TBQ. Posteriormente se analizó la evolución de
estos pacientes de acuerdo con el tabaquismo y con el diag-
nóstico de ingreso. Se definió TBQ a todo paciente que fuera
fumador activo en el momento de la internación en UCO, en
forma independiente del número de cigarrillos que fumara,
y no fumadores a los ex fumadores y a los que nunca habían
consumido cigarrillos u otra forma de tabaco. Los puntos
finales primarios fueron las incidencias de muerte y de in-
farto (reinfarto) agudo de miocardio durante la hospitaliza-
ción. Para el análisis de los eventos (muerte, infarto,

reinfarto) se emplearon las definiciones específicas publica-
das anteriormente. (6, 26)

Análisis estadístico de los resultados
Las variables discretas se expresan como porcentajes. Las
variables continuas se expresan como media ± desvío
estándar para las variables de distribución gausiana y como
mediana con rango intercuartilo 25%-75% para las varia-
bles de distribución no gausiana salvo especificación expre-
sa. Las comparaciones estadísticas de las variables discretas
se realizaron con la prueba de chi cuadrado con corrección
de Yates o la prueba exacta de Fisher según correspondiera.
Las comparaciones de las variables continuas se realizaron
con la prueba de la t de Student para datos no apareados o
con el Wilcoxon rank sum test según correspondiera. Se cons-
truyeron tablas de contingencia para la predicción de la evo-
lución intrahospitalaria y se determinaron para cada cate-
goría sus odds ratio o riesgo relativo y sus intervalos de con-
fianza correspondientes.

El análisis de la existencia de asociaciones independien-
tes entre las distintas variables involucradas y los puntos
finales se efectuó por medio de un análisis de regresión lo-
gística múltiple. Para su evaluación en los diferentes mode-
los de regresión se ingresaron las variables de significación
estadística univariada y/o de reconocido valor clínico. El va-
lor correspondiente a cada covariable del análisis antedicho
está expresado en las tablas correspondientes como odds ratio
ajustado y su correspondiente intervalo de confianza del 95%.

Todas las comparaciones estadísticas fueron a dos colas
y valores de p menores de 0,05 se consideraron estadís-
ticamente significativos.

RESULTADOS

La población del presente análisis incluyó 492 pacien-
tes con síndromes coronarios agudos sin elevación del
segmento ST y 377 pacientes con síndromes coronarios
agudos con elevación del segmento ST comunicados
al centro coordinador (Área de Investigación SAC) de
ambos registros, que cumplían los criterios de inclu-
sión y no presentaban criterios de exclusión para su
ingreso en ellos. En la Tabla 1 se comparan las carac-
terísticas basales de ambas poblaciones según el taba-
quismo. Dentro del grupo de pacientes ingresados con
SCA sin elevación del segmento ST, 170 (34,6%) eran
tabaquistas (TBQ) activos y 322 (65,4%) no tabaquistas
(no TBQ), mientras que en el grupo ingresado con SCA
con elevación del segmento ST, 194 (51,4%) eran TBQ
y 183 (48,6%) no TBQ.

En ambos grupos de pacientes se observó que los
pacientes TBQ eran más jóvenes y más frecuentemente
de sexo masculino (Tabla 1). En el grupo de pacientes
con SCA sin elevación del ST, los pacientes TBQ pre-
sentaban una frecuencia menor de angina de pecho
crónica estable previa (27,6% versus 42,5% no TBQ;

ABREVIATURAS

No TBQ No tabaquistas
SCA Síndrome coronario agudo
TBQ Tabaquistas
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OR 0,5 IC 95% 0,3-0,8, p = 0,001), de antecedentes de
revascularización miocárdica previa (13,5% versus
23,9%; OR 0,5 IC 95% 0,3-0,8, p = 0,006) y de recibir
tratamiento previo con aspirina (41,8% versus 54,0%
no TBQ; OR 0,6 IC 95% 0,4-0,9, p = 0,01). En el grupo
de pacientes con SCA con elevación del ST, los pacien-
tes TBQ presentaban una prevalencia menor de dia-

betes mellitus (12,9% versus 23,0% no TBQ; OR 0,5
IC 95% 0,3-0,8, p = 0,011) e hipertensión arterial
(43,8% versus 60,1% no TBQ; OR 0,5 IC 95% 0,3-0,8,
p = 0,002).

En la Tabla 2 se muestran las características del
cuadro clínico de presentación según el tabaquismo
en ambos grupos de pacientes. No se observaron dife-

Tabla 1
Antecedentes según tabaquismo

SCA sin supradesnivel del segmento ST
Tabaquistas No tabaquistas OR (IC 95%) p

N 170 322 - -
Edad 58,1 ± 10,95 67,05 ± 10,94 - < 0,001
Sexo masculino (%) 84,7 59,6 3,7 (2,3-6,0) < 0,001
Hipercolesterolemia (%) 52,9 51,6 - NS
Diabetes mellitus (%) 20,0 27,0 0,7 (0,4-0,97) 0,06
Hipertensión arterial (%) 60,6 66,5 - NS
Angina crónica estable previa (%) 27,6 42,5 0,5 (0,3-0,8) 0,001
Infarto de miocardio previo (%) 30,0 32,0 - NS
Revascularización previa (%) 13,5 23,9 0,5 (0,3-0,8) 0,006
Aspirina previa (%) 41,8 54,0 0,6 (0,4-0,9) 0,01

SCA con supradesnivel del segmento ST
Tabaquistas No tabaquistas OR (IC 95%) p

N 194 183 - -
Edad 55,4 ± 12,1 67,15 ± 13,1 - < 0,001
Sexo masculino (%) 88,7 66,1 4,0 (2,3-6,8) < 0,001
Hipercolesterolemia (%) 42,3 51,4 0,7 (0,5-0,9) 0,08
Diabetes mellitus (%) 12,9 23,0 0,5 (0,3-0,8) 0,011
Hipertensión arterial (%) 43,8 60,1 0,5 (0,3-0,8) 0,002
Angina crónica estable previa (%) 17,0 18,6 - NS
Infarto de miocardio previo (%) 11,3 15,8 0,7 (0,4-1,2) 0,20
Revascularización previa (%) 2,6 4,9 - NS
Aspirina previa (%) 18,6 29,5 0,5 (0,3-0,9) 0,01

Tabla 2
Cuadro clínico de presentación según tabaquismo

SCA sin supradesnivel del segmento ST
Tabaquistas No tabaquistas OR (IC 95%) p

Dolor precordial en curso (%) 55,9 51,2 - NS
Dolor precordial duración > 20 min (%) 38,2 37,9 - NS
Frecuencia cardíaca (media ± DE) 72,5 ± 16,5 74,5 ± 17,8 - NS
Infradesnivel del segmento ST (%) 25,9 22,4 - NS
Insuficiencia cardíaca aguda (%) 7,1 9,0 - NS
Hipotensión arterial aguda (%) 2,9 3,7 - NS
Alto riesgo (clasificación AHCPR-NHLBI) (%) 64,1 61,2 - NS
Infarto de Miocardio no Q [al ingreso] (%) 24,7 22,4 - NS

SCA con supradesnivel del segmento ST
Tabaquistas No tabaquistas OR (IC 95%) p

Killip & Kimbal A al ingreso (%) 79,8 78,1 - NS
TAS (media ± DE) 128,6 ±34,4 133,4 ± 38,7 - NS
FC (media ± DE) 73,7 ± 26,0 70,7 ± 27,6 - NS
IAM anterior (%) 42,8 45,9 - NS
Fibrinolíticos (%) 47,9 44,8 - NS
Síndrome de reperfusión (pacientes tratados 68,8 62,2 - NS
     con fibrinolíticos) (%)
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rencias significativas entre ambos grupos con respec-
to a la existencia de indicadores de riesgo cardio-
vascular y en la severidad del cuadro clínico de pre-
sentación. En el grupo de pacientes con SCA con ele-
vación del segmento ST, la tasa de administración de
fibrinolíticos fue similar en TBQ y no TBQ, como tam-
bién la tasa de obtención de síndrome clínico de
reperfusión en aquellos pacientes tratados con
fibrinolíticos (Tabla 2). El análisis correspondiente a
los restantes tratamientos farmacológicos recibidos por
ambos grupos de pacientes no demostró la existencia
de ninguna diferencia estadísticamente significativa
(aspirina, betabloqueantes, bloqueantes cálcicos,
IECA, anticoagulación con heparina o estatinas).

En la Figura 1 se grafica la evolución hospitalaria
de los pacientes. No se observaron diferencias signifi-
cativas en la incidencia de infarto agudo de miocardio
y de muerte entre los pacientes TBQ y no TBQ con
SCA sin elevación del segmento ST.

En los pacientes con SCA con elevación del seg-
mento ST no se observaron diferencias significativas
entre los pacientes TBQ y no TBQ en la tasa de
reinfarto de miocardio (3,1% versus 3,8%; p = NS),
pero la tasa de mortalidad hospitalaria de los pacien-
tes TBQ fue significativamente inferior (4,1% versus
16,4% no TBQ; OR 0,22 IC 95% 0,1-0,5, p < 0,001).

En el análisis de regresión logística múltiple efec-
tuado sobre la muestra poblacional con SCA con ele-
vación del ST se ingresaron las variables con asocia-
ción estadística significativa con la mortalidad en el
análisis univariado y/o de reconocido valor clínico.

En la Tabla 3 se presentan los resultados de dicho
análisis multivariado, en el que como factores asocia-
dos independientemente con mayor mortalidad se iden-
tificaron la edad mayor de 65 años, la tensión arterial
sistólica de ingreso < 100 mm Hg y la presencia de
insuficiencia cardíaca al ingreso (Killip & Kimbal ≥ B).
El tabaquismo se asoció significativamente en forma
independiente con menor mortalidad durante la etapa
hospitalaria (OR 0,27 IC 95% 0,10-0,69; p = 0,006).

DISCUSIÓN

Los hallazgos observados en pacientes con SCA con
elevación del ST coinciden con los existentes en la li-
teratura provenientes de ensayos clínicos aleatoriza-
dos. (23-25) En el estudio GUSTO, el tabaquismo se
asoció en forma independiente con menor mortalidad
a los 30 días, y también publicaciones previas obser-
varon que los pacientes TBQ presentaban en su evo-
lución hospitalaria una tasa menor de reinfarto y shock
respecto de los no TBQ. (23-25) Esta evolución favo-
rable que presentan los TBQ que cursan un infarto
agudo de miocardio parece ser independiente de la
estrategia de reperfusión empleada. Un subestudio del
ensayo GUSTO-IIB demostró que los TBQ sometidos
a angioplastia primaria alcanzaban una proporción
mayor de éxito primario y de flujo TIMI 3 pospro-
cedimiento respecto de los no tabaquistas. Estos he-
chos se asociaban con menor mortalidad y reinfarto a
los 30 días y a los 6 meses de seguimiento. (27)

Esto se puede explicar por la mayor permeabilidad
del vaso responsable que obtuvieron en dicho estudio
los sujetos TBQ en comparación con los no TBQ, ya
sea con tratamiento fibrinolítico como con angioplastia
primaria. (27) Esta mayor permeabilidad también se
ha observado en los informes publicados de los
subestudios angiográficos de varios estudios del gru-
po TIMI que emplearon diferentes esquemas de
reperfusión farmacológica. (28) Esta mayor permeabi-
lidad se ha explicado por el perfil angiográfico menos
severo que presentan los pacientes TBQ, y se ha de-
mostrado la presencia de lesiones con mayor compo-
nente trombótico y menor componente de lesión fija,
así como una frecuencia mayor de lesiones aisladas de
un único vaso coronario. (27-29) En contraposición a
estos hallazgos, los investigadores del estudio GISSI-
2 han comunicado que el tabaquismo no constituye
un factor protector independiente en pacientes con
SCA con elevación del ST luego de ajustar las diferen-
cias observadas en las tasas de reperfusión, reinfarto

TBQ = Tabaquistas ; no TBQ = no tabaquistas
* p = NS; versus no TBQ
† p < 0,001 (OR 0,22 IC 95% 0,1-0,5); versus no TBQ

2,4 4 3,1 3,82,4 2,5 4,1

16,4

0

5

10

15

20

SCA sin elevación ST
(TBQ)

SCA sin elevación ST
(no TBQ)

SCA con elevación
ST (TBQ)

SCA con elevación
ST (no TBQ)

IAM-ReIAM Muerte

Fig. 1. Evolución clínica según cua-
dro clínico de presentación y taba-
quismo. Se puede apreciar la dife-
rencia significativa de mortalidad
entre pacientes TBQ y no TBQ ad-
mitidos por un síndrome coronario
agudo con elevación del ST (no
TBQ 16,4% versus TBQ 4,1%, p <
0,001).

* * * †
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y mortalidad por la edad más joven que presentaban
los pacientes TBQ. (30) En conjunto, estos hallazgos
refuerzan la principal hipótesis actualmente en boga
de que el perfil clínico de menor riesgo que presentan
los pacientes TBQ constituye la mejor explicación de
la mejor evolución en el corto plazo que demuestran
los TBQ respecto de los no TBQ en pacientes con SCA
con elevación del ST. (27, 28)

En la población de pacientes con SCA sin elevación
del ST la bibliografía es muy escasa. Un subanálisis
retrospectivo del estudio PURSUIT observó una evo-
lución mejor en pacientes tabaquistas y un desarrollo
menor de un punto final combinado de infarto de
miocardio y/o muerte (12,3% versus 15,4%; p = 0,01).
(31) Sin embargo, al efectuar el análisis estadístico
ajustado en función de las restantes variables de im-
portancia, esta diferencia no fue estadísticamente sig-
nificativa. En este estudio también se observó la pre-
sencia de un perfil clínico de menor riesgo en los pa-
cientes tabaquistas. Éstos eran más jóvenes y presen-
taban con menos frecuencia condiciones comórbidas
como hipertensión y diabetes, pero a pesar de este
hecho, la evolución en términos de incidencia de muer-
te y/o infarto a los 30 días y a los 6 meses fue similar.
(30) Un subestudio retrospectivo del registro TIMI-
III informó hallazgos similares a los del subanálisis
anterior. (32) Los pacientes TBQ, a pesar de presen-
tar un perfil clínico de menor riesgo, evolucionaban
en forma similar a los no tabaquistas en términos de
la incidencia de muerte, infarto e isquemia recurren-
te. En un registro argentino efectuado hace más de
una década (ECLA-3), el tabaquismo se asoció con un
riesgo menor de infarto pero no de mortalidad. (33)
Debido a las importantes diferencias existentes en las
características poblacionales (edad promedio más jo-
ven) y las terapéuticas empleadas (heparina intra-
venosa 34,5%) entre este registro y los estudios más
actuales, resulta difícil extraer conclusiones válidas
de la comparación.

En nuestro análisis, los pacientes TBQ con SCA
sin elevación del ST a pesar de ser aproximadamente
10 años más jóvenes, y de tener con menos frecuencia
antecedentes de angina previa y de revascularización
previa, presentaron una evolución similar a la de los
no tabaquistas.

Las diferencias observadas en la evolución de los
pacientes TBQ respecto de los no TBQ en SCA con
elevación del ST en comparación con la evolución si-
milar observada en pacientes con SCA sin elevación
del ST podrían estar vinculadas, además de estarlo
con los factores citados (perfil clínico de menor riesgo
y menor enfermedad vascular coronaria en la
angiografía), con el hecho de que los marcadores de
riesgo evolutivo serían diferentes en los pacientes TBQ
y no TBQ que presentan un SCA con elevación del ST.
En estos pacientes, la evolución alejada depende de la
función ventricular y de la extensión de la enferme-
dad coronaria que en los TBQ por ser más jóvenes pre-
sentan un perfil más favorable (mejor función ven-
tricular y menor extensión de enfermedad coronaria).
Por el contrario, en los SCA sin elevación del ST, un
marcador de evolución importante es la actividad de
la placa accidentada y se ha demostrado que el taba-
quismo afecta negativamente los marcadores de acti-
vidad de la placa. Por este motivo cabe especular que
a pesar del mejor perfil clínico de presentación exis-
tente en los pacientes TBQ con SCA sin elevación del
ST, la evolución sería similar a la de los no TBQ debi-
do a la existencia de un “peor” perfil preexistente en
su actividad de placa. Esta hipótesis deberá compro-
barse en estudios futuros.

El presente análisis tiene las limitaciones que pre-
sentan los registros epidemiológicos generales, como
sesgos en la participación de centros y la existencia de
posibles confundidores o variables de confusión dis-
tribuidas en forma aleatoria en la muestra y cuya in-
fluencia no se haya podido corregir con los análisis
estadísticos ajustados.

CONCLUSIONES

El presente análisis estudia a través de los registros
realizados por el Área de Investigación de la Sociedad
Argentina de Cardiología la evolución de los pacientes
tabaquistas que cursan un síndrome coronario agudo.
Los hallazgos coinciden con la literatura mundial res-
pecto de la evolución de los pacientes de acuerdo con
el tabaquismo. Los pacientes tabaquistas desarrollan
síndromes coronarios agudos casi diez años antes que
los no tabaquistas. Por razones aún no conocidas, los
pacientes tabaquistas presentan una evolución más
favorable en el corto plazo cuando desarrollan un SCA
con elevación del ST, pero este hecho no se observa
cuando el cuadro clínico de ingreso es un síndrome
coronario agudo sin elevación del ST.

Tabla 3
Análisis de regresión logística múltiple para predicción de
mortalidad en el SCA con supradesnivel del segmento ST

Variable OR IC 95% p

Edad > 65 3,33 1,38-8,33 0,008
Killlip & Kimbal ≥ B al ingreso 4,8 2,0-11,1 0,001
Tabaquista actual 0,27 0,10-0,69 0,006
TAS < 100 mm Hg 3,7 1,44-9,1 0,006
Sexo masculino - - NS
Hipertensión arterial - - NS
Diabetes mellitus - - NS
Hipercolesterolemia - - NS
Aspirina previa - - NS
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SUMMARY

Impact of smoking status on the outcome of patients
admitted with acute coronary syndromes

Study objective
To assess the impact of smoking status on the outcome of
patients who presented acute coronary syndromes (ACS) on
admission, by means of a survey of the Sociedad Argentina
de Cardiología databases.

Research design and methods
Both STRATEG–SIA and Registro IAM-1999 databases were
surveyed. Patient outcomes were analyzed in accordance to
smoking status and diagnosis at admission.

Results
In both groups, smokers were younger and more frequently
male. Smokers presenting an ACS without ST segment el-
evation had less frequent chronic stable angina and previ-
ous myocardial revascularization. No significant differences
in the incidence of myocardial infarction between smokers
and non-smokers presenting an ACS without ST elevation
were observed. In those patients who presented ACS with
ST segment elevation, reinfarction rates were similar in both
subgroups. However, smokers had lower in-hospital mortal-
ity. Logistic regression analysis performed in the ACS with
ST elevation subgroup, showed that variables independently
associated to a higher mortality were: age > 65 years, sys-
tolic blood pressure < 100 mm Hg and Killip & Kimbal in-
dex ≥ B. Current smoking status was independently associ-
ated with a lower in-hospital mortality (OR 0.27 95% CI 0.10-
0.69; p = 0.006).

Conclusions
Smokers presenting ACS with ST segment elevation show a
more favorable short-term evolution. This lower mortality
rate is not observed when the qualifying syndrome is an ACS
without ST elevation.

Key words: Smoking status - Acute coronary syndromes-
Unstable angina - Myocardial infarction - Prognosis
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FE DE ERRATA

En en artículo “Ablación por radiofrecuencia para el tratamiento de las arritmias cardíacas en 500 pacientes
consecutivos”, publicado en la Revista Nº 6, vol 71 del año 2003, pág. 402-8:

donde dice: “la complicación de la ablación del aleteo auricular es la fibrilación auricular”

debe decir: “la complicación de la ablación del aleteo auricular es la fibrilación ventricular”

Por error de imprenta se omitió incluir el asterisco para optar a miembro titular junto al nombre de la Dra.
Marianna Guerchicoff


