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Caracteristicas del Infarto
Agudo de Miocardio en la primera hora de

su evolucion:

importancia

de la asistencia precoz

Dr. E. Moreno Millan
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Txagorritxu. Vitoria.

Resumen

Las enfermedades cardiovasculares, especialmente el
infarto agudo de miocardio (IAM) dentro del grupo de la
cardiopatiaisquémica, son laprimeracausade mortalidad
en las personas mayores de 40 afios. Su incidencia actual,
en Espafia, esde 13,7 casos anuales por 10.000 habitantes,
de los cuales solamente ingresan en nuestros hospitales
9,6, presentando una tasa de mortalidad en la Unidad Co-
ronaria del 14%, siendo la extrahospitalaria aproximada-
mente un 70% de la global.

A pesar de los avances introducidos en el manejo de
estos pacientes (tratamiento rapido de arritmias, desfibri-
lacién, marcapasos, terapia agresiva de la insuficiencia
cardiaca, inotropicos, vasodilatadores, contrapulsacion),
tan s6lo ha sido desde hace una década cuando —con la
aparicion de los fibrinoliticos, la angioplastia y la cirugia
de reperfusion precoz—lamortalidad ha descendido clara-
mente. No obstante, estos procedimientos resultan espe-
cialmente beneficiosos cuando se aplican en las primeras
horas de la evolucién del cuadro de IAM.

Nuestro objetivo ha sido estudiar las caracteristicas de
diversos pardmetros (edad, sexo, forma de presentacion,
localizacién, antecedentes de cardiopatia isquémica,
complicaciones, arritmias graves, procedimientos de so-
porte, estancia y mortalidad) en los 92 pacientes que
hemos conseguido asistir —-mediante recursos mdviles y
fijos— en la primera hora del desarrollo del infarto, entre
590 1AM consecutivos ingresados en nuestra Unidad
Coronaria.

Comprobamos que existe una mayor, y estadistica-
mente significativa, incidencia de fibrilacion ventricular
primaria (p<0.001), taquicardia sinusal (p<0.01), bradi-
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cardia sinusal y trastornos menores de conduccidn
(p<0.001); y menor produccién de extension de érea in-
fartada (p<0.001), mortalidad por fibrilacién ventricular
(p<0.001) y fallo de bomba, en relacién a la posibilidad de
tratamiento precoz).

También hemos encontrado una significativa mayor
aplicacién de fibrinoliticos (p<0.001), que lleva aparejada
una franca disminucién de la mortalidad (3,7%, es decir,
un 64 % con respecto al grupo total de IAM).

Por tanto, la asistencia del IAM en esta fase favorece
claramente el diagndstico y tratamiento precoces de arrit-
mias graves, especialmente la fibrilacion ventricular, y el
manejo agresivo de situaciones de hiperactividad simpati-
ca o parasimpética, y de posibles alteraciones hemodina-
micas, asi como la administracién de fibrinoliticos, que
disminuyen la mortalidad y mejoran la funcién ventricu-
lar.

Creemos que la asistencia prehospitalaria al IAM,
mediante la implantacién de un sistema de atencién ur-
gente integral con medios moviles, es actualmente im-
prescindible, muy especialmente en nuestro pais, donde
todavia el retraso medio en llegar al soporte coronario es
de 7 horas y 48 minutos.

Propugnamos la asistencia precoz mediante forma-
cion sanitaria de la poblacion (sintomatologia elemental
de la cardiopatia isquémica aguda y soporte vital bdsico),
creacion del servicio de atencién urgente y reciclaje del
personal de atencién primaria y urgencias en pagologia
critica.

Introduccion

En la actualidad, las enfermedades cardiovasculares
-y, especialmente, la cardiopatia coronaria— constituyen
laprimera causa de mortalidad entre las personas mayores
de 40 afios’. Sumas frecuente forma clinica es el infarto
agudo de miocardio (IAM), gravisimo cuadro patolégico
consecuencia de aterosclerosis, trombosis y/o espasmo
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coronarios, intimamente relacionado con los denomina-
dos factores deriesgo (tabaco, hipertension arterial, hiper-
colesterolemia, diabetes y obesidad). Se produce, prefe-
rentemente, en el sexo masculino y enedades entre 50y 70
afios. En Espafia, el nimero de casos ingresados al afio es
de9,6por 10.000 habitantes, y laincidenciaestimadaes de
13,7 casos por 10.000 habitantes*®,

Desde la década de los 60, en que comenzd el fun-
cionamientode las primeras Unidades Coronarias (UC), la
mortalidad hospitalaria global por IAM habia observado

IAM'Y ASISTENCIA PRECOZ « E. MORENO

PAG. 7

un franco descenso, desde el 35% de aquella época® al
aproximadamente 13% objetivado en estudios mul-
ticéntricos recientes*®,

Estadisminucién habia obedecido al control y manejo
precoz y agresivo de arritmias graves y trastornos de
conduccidn; a la prevencion y tratamiento de la insu-
ficiencia cardiaca, y al empleo de terapias polivalentes en
unidades hospitalarias cualificadas sobre pacientes consi-
deradosen fracaso multiorganico,aiin cuando su enferme-
dad de origen fuera exclusivamente cardioldgica.
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Fig. 1: Distribucion de los pacientes segiin los intervalos
de tiempo “sintomatologia-soporte coronario” .

Fig. 2: Distribucion de los pacientes con IAM que fueron
asistidos en las dos primeras horas.
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Fig. 3: Pacientes asistidos en H1 con relacion al resto.

Fig.4: Distribucion de pacientes con[AM asistidosen H1,
con relacion a edad y sexo.
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No obstante, la tasa de mortalidad permaneci6 prac-
ticamente invariable a lo largo de los afios 70. A finales de
esta década, se inici6 ld utilizacién de procedimientos
farmacoldgicos y técnicos que facilitaban una mejor fun-
cién ventricular y una disminucién de las complicaciones
graves de la fase aguda y, por tanto, también de la morta-
lidad.

Asi, comenz6 el empleo de fibrinoliticos (FBL) in-
tracoronarios’ &, betabloqueantes y vasodilatadores co-
ronarios intravenosos, y de angioplastia transluminal per-
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cutdnea (ACTP) y cirugia precoz de reperfusion; pro-
ccdimientos todos ellos de eficacia relacionada, en gran
parte, con la precocidad de su administracién (menos de 4-
6 horas de evolucion del IAM)"?,

A pesardel empleodelos FBL, lamortalidad por IAM
—reducida, no obstante, en casi la mitad— continta siendo
preocupante. Muy especialmente para aquellos infortuna-
dos que no tienen la suerte de llegar al soporte coronario
(monitorizacién, control de arritmias y posibilidad de
desfibrilacién por personal cspecializado) y fallecen antes
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Fig.5:Distribucion de pacientes asistidos en H1 y HR, en
relacion a antecedentes de cardiopatia isquémica.

Fig.6: Distribucion de pacientes asistidosen H1 y HR, en
relacion a localizacion anatémica del infarto.
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Fig.7: Distribucion de pacientes asistidos en H1 y HR, en
relacion al grado funcional de Killip.

Fig.8:Distribucion de pacientes asistidosen H1 yHR, en
relacion al grado hemodindmico inicial de Forrester.
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de ingresar en el hospital. Este grupo, desgraciadamente,
supone todaviacasi el 70% de lamortalidad global porcsta
enfermedad? 5 1°,

Por tanto, nuestra intencién ha sido implantar un
sistema, adecuadamente planificado y organizado, que
permitiese la asistencia precoz a los pacientes con esta
patologia, en un afan por conceder el soporte coronario en
los primeros minutos de la evolucién del IAM® 10,

Iniciamos la puesta en marcha de una campaia de
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sensibilizacion e informacién ciudadanas, de formacion
continuada de médicos generalistas y de atencion prima-
ria, junto alaintegracién de un servicio de asistenciam@vil
—con base en nuestro hospital- mediante la coordinacién
de un centro operativo dc emergencias.

El presente estudio tienc por objetivo analizar las
caracteristicas de los pacientes con IAM, atendidos por
nuestro sistema en la primera hora (H1) del desarrollo de
la enfermedad, en comparacién con cl resto (HR), adap-
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Fig.9: Distribucion de pacientes asistidos en Hl1 y HR, en
relacion a las complicaciones aparecidas.

Fig. 10: Distribucion de pacientes asistidos en H1 y HR,
en relacion a las arritmias mds graves observadas.
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Fig. 11: Distribucién de pacientes asistidos en H1 y HR,
en relacion a los procedimientos tecnofarmacoldgicos
empleados.

10

Fig. 12: Diferencias de mortalidad entre los grupos HI1 y
HR, conysin terapiafibrinolitica. En el grupo H1 sin FBL
se incluyen todos los ingresos (92).
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tando sus posibles conclusiones al mencionado plan asis-
tencial.

Material y métodos

Estudiamos 92 IAM, monitorizados y asistidos en la
H1 tras el inicio de los sintomas, entre 590 IAM consecu-
tivos, diagnosticados segiin patrones universales' y mane-
Jjados mediante protocolo propio.

La monitorizacion y asistencia de cste grupo (H1) sc
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[ Resto

20

IAM Y ASISTENCIA PRECOZ - E. MORENO

PAG. 11

hizo tanto en el servicio de Urgencias como en la unidad
movil de Cuidados Intensivos (UCI-m), en todo caso
mediante personal médico y de enfermeria especializado,
especificamente entrenado para este fin.

Se analizan las caracteristicas de los pacientes de cste
grupo (edad, sexo, formade presentacion, antecedentes de
cardiopatia isquémica, grado funcional y hemodindmico,
localizacion, complicaciones, procedimientos de soporte,
estancia y mortalidad) en comparacién con los mismos

ASISTOLIA
24

Fig. 13: Mortalidad por FVP en H1 y HR.

Fig. 14: Tipos de PCR en la fase aguda del IAM.
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Fig. 15: Tipos de PCR en el IAM, en relacion al sexo.
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Fig. 16: Tipos de PCR en el IAM, segiin la localizacion
anatomica del infarto.
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pardmetros presentados por el resto de los pacientes, es
decir, por los IAM atendidos después de los primeros 60
minutos (HR).

El estudio estadistico se realiza mediante laaplicacion
de los tests de la comparacién de porcentajes y el chi-
cuadrado con la correccién de Yates.

Resultados

En las dos primeras horas de evolucién del IAM in-
gresaron 212 pacientes (35,5% del total) (fig. 1) y, dcéstos,
92 en menos de 60 minutos (H1) y otros 120 entre 60y 120
minutos (fig. 2).

Estos 92 pacientes de HI suponen el 15,6% del total
analizado (fig. 3). La edad media global del grupo HI fuc
de 61,2 afios, ligeramente inferior a la de HR (63,2).

1. Sexo

H1: 74 pacientes (80,4%) eran varones (V), con edad
media de 59,6 afos (margen 27-84), y 18 (19,5%)
eran mujeres (M), con edad mediade 71,0 afios (46-
83) (fig. 4).

HR: 396 pacientes (78,4%) eran V con edad media de

61,5 afos, y 109 (21,5%) eran M, con edad media
de 72,3 afios.
2. Forma de presentacion

H1: 63% presentd dolor tipico, 10,1% atipico, 10,1%
insuficiencia cardiaca, 7,2% shock, 4,3% sincope y
4,3% parada cardiaca (PCR).

HR: 55,6% mostré dolor tipico, 18,4% atipico, 12,3%

shock, 9,4% insuficienciacardiaca, 3,2% sincopc y
2,1% PCR.

3. Antecedentes de cardiopatia isquémica

H1: 21pacientes(22,8%)tenianhistoriapreviadeangina
(ANG), 5 (54%) de 1AM, 23 (25,0%) habian
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sufrido IAM y episodios anginosos, y 43 (46,8%)
no habian presentado ningln sintoma o signo is-
quémico (fig. 5).

183 pacientes(36,4 %) tenian antecedentes de ANG,
82 (16,2%) de 1AM, 120 (23,6%) de IAM con
cpisodios de ANG, y sélo 134 (26,6%) carecian de
historia previa coronaria (fig. 5).

4. Localizacion de infarto

HR:

HI1: 35 enfermos (38,0%) presentaban IAM de locali-
zacion anterior (A), 40 (43,4%) infero-posterior
(IP),2(2,1%) mixtos y 15 (16,3%) no transmurales
(NT) (fig. 6).

HR: 192 pacientes (38,0%) mostraban localizacion A,

221(43,7%) IP, 17 (3,4%) mixtos y 75 (14,9%) NT

(fig. 6).
5. Grado funcional de Killip

H1: 71 pacientes (77,1%) pertenccian al grupo fun-
cional 1,9 (9,2%) al 11y 12 (13,0%) al IV (fig. 7).
HR: 383 pacicntes (75,8%) cran del grupo 1,47 (9,3%)

del 11, 26 (5,0%) decl 111y 49 (9,0%) del IV (fig. 7).

6. Grado hemodindamico de Forrester

HI1: 58enfermos (63,0%) cran del grupo I, presentando
una situacién hemodindmica cstable al ingreso; 14
(15,2%) eran del II (moderadamente inestable); 16
(17,4%) delos gruposIIly IV (inestable) y4 (4,3%)
ingresaron en PCR. Es decir, cl 36,9% acudi¢ al
soporte coronario en estadio circulatorio franca-
mentc inestable (fig. 8).

7. Complicaciones

HI1: 14 pacientes (15,2%) presentaron fibrilacién ven-
tricular primaria (FVP), 1 (1,1%) taquicardia ven-
tricular (TV),9 (9,7%) bloqueo auriculoventricular
completo (BAV), 35 (38,0%) taquicardia sinusal
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Fig.17: Mortalidad global de la VP en la PCR de la fase
aguda del IAM.
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Fig. 18: Distribucion de la mortalidad por FVP en la fase
aguda del IAM, en relacion al tiempo de evolucion.
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(TS) (FR>105 1/m) y/o fibrilacién auricular (Fa);
24 (26,0%) bradicardia sinusal (BS) y/o trastornos
menores de conduccion; 7 (7,6%) estaban cn situa-
ciénde shock cardiogénico (SC); 3 (3,2%) llcgaron
a hacer rotura cardiaca (RC), 2 (2,1%) fallo de
ventriculo derecho (FVD), 7 (7,6%) fracaso de
bomba sin shock (FBSS), 12 (13,0%) ANG y 4
(4,3%) cxtension del IAM (EXT) (fig. 9 y 10).
solamente 27 enfermos (5,4) presentaron FVP; 29
(5,5%) TV y/o fibrilacién ventricular secundaria
(FVS),43(8,5%)BAV, 138 (27,2%) TS y/o Fa, 72
(15,3%) BS o trastormos de conduccidn; 40 (7,9%)
desarrollaron SC, 17 (3,3%) RC, 14 (2,9%) FVD,
51 (10,1%) FBSS, 51 (10,1%) EXT y 70 (14,0%)
ANG (fig. 9y 10).
8. Procedimientos
H1: 14 enfermos (15,2%) precisaron la colocacion de
catéter flotante dc arteria pulmonar (CFAP); 15
(16,3%) marcapaso transitorioendovenoso (MPT);
7 (7,6%) ventilaciéon mecanica (VM); 27 (29,3%)
recibieron tratamiento con FBL y 1 (1,1%) contra-
pulsacién mediante balén intraadrtico (BCIA) (fig.
11).
66 pacientes (14,0%) nccesitaron implantacién de
CFAP, 50 (9,9%) de MPT, 21 (4,1%) VM, 93
(18,4%) FBL y 23 (4,6%) BCIA (fig. 11).
9. Estancia media
H1: Laduracién mediadelingresoenlaUC fuede 3,9
dias (margen 1-18).
HR: Elingreso medio en UC fuc, en este grupo, de 4,3
dias (margen 1-32).

10. Mortalidad
H1: Lamortalidad globalde este grupo fuedel 13%.No
obstante, teniendo en cucnta que 5 de estos pacien-
tes eran reinfartados proccdentes de la planta de
Cardiologia, que desarrollaron ademds SC, la tasa
de mortalidad en los no rcinfartos descenderia al
8,7%.Encste mismo gruposodlo fallecid un pacien-
teal que sele habia rcalizado FBL, entre 27 (3,7%),
mientras que fallecicron 12 dc los 65 (18,4%) a los
que, cn razén de situacién hemodindmica, antecc-
dentes, clinica o cdad, no pudo practicarsc esta
terapia (fig. 12). La mortalidad por FVP fuc del
11,1% (fig. 13).
La mortalidad, en el resto de IAM analizados, fue
de52(10,3%), siendo de 5.4 % en los pacicntesbajo
terapiaFBL yde 12,1%en losno FBL (fig. 12). La
mortalidad por FVP fuc de 16,1% (fig. 13).
11. Estudio estadistico

De la aplicacién del andlisis estadistico, mediante los
métodos referidos en el apartado correspondiente, se des-
prende qucexistesignificacionenlossiguientcspardmetros:

HR:

HR:

HR:

*FVP  p<0,001
«EXT p<0,001
* MPT p<0,01

«FBL p<0,001

13

IAM Y ASISTENCIA PRECOZ - E. MORENO

PAG. 13

* TS p<0,01

* BS p<0,001

*«BCIA p<0,001

« Mortalidad FVP p<0,001

Existicndo diferencias claras cn otros, pero sin sig-
nificacién estadistica (VM, FBSS).

Excluyendo a los pacientes con SC que procedian de
Cardiologia, en los IAM del grupo H1 sélo se produjo un
SC (1,1%), que no fallecid, que si resulta significativo
frente al grupo HR (p<0,001).

Discusion

El IAM constituyc una patologia con una alta tasa de
mortalidad en las primeras horas de su evolucién. Dos
acontccimientos importantes, entre los numerosos meca- .
nismos desarrollados para intentar reducir esta cifra, des-
tacan claramente: la creacién e implantacién de las UC y,
algunos afios después, el ecmplco terapéutico de agentes
tromboliticos.

A comienzos dc la década de los 60, varios investi-
gadores objctivaron quc la primera causa de mortalidad en
¢l IAM cran las arritmias ventriculares, y que su control y
tratamiento s6lo podian ser cficaces agrupando los pacien-
tes en unidades especificas de cuidados intensivos cardio-
16gicos, las denominadas més tarde UC o UCIC.

Sc comprob6 que, mediante ¢l ingreso cn este drea
hospitalaria, se podia reducirclaramentc la mortalidad: en
tanto los pacicntes tratados cn una planta de Cardiologia
mostraban una tasa de fallecimicnto del 35-40%, los
atendidos en la UC no sobrepasaban ¢l 20%!* 4. No
obstante, una vezcontroladalaFV, lainsuficienciacardia-
ca y las complicaciones mecénicas s¢ impusicron como
primera causa de Ictalidad®.

Los procedimientos tecnoldgicos aplicados en csa
época no parccian poder descender ya més esc porcentaje
dc mortalidad: Zoll, cn 1956, describid la estimulacion
eléctricadel corazon!é; Kouwenhoven, en 1960, la cficacia
del masaje cardiaco externo', y Lown, cn 1962, realizd
brillantemente la primera cardioversion transtorcica,
cmpleando corricnte continua®®, En este afio, y de una
forma practicamente simultdnca, sc crcaron las primeras
UC en Kansas, Filadelfia y Toronto®.

Apartirde 1970 comenzd la etapa del manejo agresivo
de la insuficiencia cardiaca y, en ese mismo afio, Swan,
Ganz y Forrester disefiaron y aplicaron cl catéter flotante
que lleva su nombre?, permiticndo la catalogacién hemo-
dindmica del IAM. También se inici6 ¢l desarrollo de los
prometedores farmacos inotrdpicos y vasodilatadores?.
Algunos afios mds tarde, se comenzd a relacionar el
tamafio del 4rea infartada con la produccién de menor o
mayor grado de insuficicncia cardiaca y, por cllo, se in-
vestigo cn los métodos de tratamiento para reducir aqué-
11a2224,

A lo largo dc csta década de los 70, se desarrollaron
diversas teorias e intervenciones para intentar reducir el



PAG. 14

drea miocdrdica infartada, pero ninguna se convirtié ¢n
tratamiento rutinario (tabla I).

Y es a partir de csta fccha, cuando evoluciona cla-
ramente una nueva teoria: en 1980, De Wood observé que,
durantc las seis primeras horas de intcrvencidn con pacien-
tes con IAM, més del 80% prescntaban oclusion completa
de la arteria anatémicamente rclacionada con el infarto®;
conforme transcurria el tiempo, se iba produciendo una
recanalizacion espontdnea. La investigacion posterior a
este estudio permitié objetivar que la trombosis intracoro-
naria es un factor patogénico de primera fila en el proceso
del IAM.

El empleo de agentes tromboliticos en esta patologia
sc basa en tres principios elcmentales: comprobacion de
que la trombosis coronaria cs ¢l factor fisiopatolégico
desencadenante; existencia de farmacos capaces de disol-
ver dichos trombos; objetivacion de que la recanalizacion
reduce el drca infartada, mejora la funcion ventricular y
disminuyc la mortalidad (tablas 11y III).

La terapia trombolitica, cn la fase aguda del IAM, ha
demostrado ser eficaz en rcpermeabilizar el vaso obs-
truido, limitar el drea del infarto, prescrvar la funcién
ventricular y disminuir la mortalidad. No obstante, no
todos los enfermos pueden beneficiarse igualmente: en el
resultado positivo del tratamiento influycn claramente la
magnitudde lazonaisquémica, la scveridad dc laestenosis
residual, la existencia de colaterales y, especialmente, cl
retraso en la administracion del firmaco, habiendo queda-
do perfcctamente demostrado que el infarto ¢s menor y la
funcién ventricular mejor cuando la FBL sc instaura pre-
cozmente®?,

Esta terapia, iniciada por via intracoronaria’® era un
procedimiento lento y que precisaba, ademds, su aplica-
cioén en medio hospitalario terciario. Por cllo, sc comenzd
la utilizacion de tromboliticos por via sistémica®, compro-
bandose pronto sus cxcelentes resultados, siemprerclacio-
nados con la precocidad de suinycccién,llcgdndosea tasas
del 6,2%% y del 8,2%% cuando sc lograba rcalizar en la
primera hora tras el comienzo de los sintomas.

Desgraciadamente, en Espafia, el mancjo de pacientes
afectos de un IAM, en su ctapa aguda, es francamente
dificultoso. Un reciente estudio multicéntrico® ha confir-

» Disminucién de la utilizacién dc encrgia
a) Reduciendo el trabajo cardiaco
b) Disminuyendo cl metabolismo celular

* Aumento del aporte dc encrgia
a) Restablecicndo cl flujo sanguineo

b) Aumentando directamente ¢l aportc encrgético

« Mantenimiento de la integridad cclular

Tabla I: Métodos propuestos para reducir el tamaiio del
drea miocdrdica infartada.
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mado cl realizado tres afios antes®, mostrando una demora
asistencial media de 7 horas y 48 minutos, excluyendo los
pacicntes con IAM de evolucién superior a 24 horas.
Obviamente, este clevado intervalo asistencial no permite
laatencién inmediata a cstos enfermos, precisamente en la
fase cn quc la mortalidad es mds alta (43% fallccen en la
primera hora y 68% en las dos primeras horas)! y, asimis-
mo, tampoco permite universalizar la administracion de
farmacos tan brillantemente cficaces comolos FBL, salvo
en dreas geograficas bien determinadas (Estados Unidos,
Canada, Israel, Bélgica, Suecia, Francia)®-,

En un estudio multicéntrico cfectuado en Catalufiaen
1984, sc observo que ¢l numero de pacicntes que llegaron
al hospital en menos de 60 minutos fue sensiblemente
menor si llamaban al médico y éste les enviaba dirccta-
mentc unaambulancia (4 %) que siacudiandircctamente al
hospital utilizando su propio coche (13%) o un taxi (20%)%.
En cste mismo estudio se comprobd que solamente el 10%
dc los enfermos lograban llegar al soporte coronario hos-
pitalario en csos primeros 60 minutos, y que s6lo un 40%
lo hacia en menos de 4 horas.

Amparados cn cxperiencias personales previas 33
quisimos introducir un sistema intcgral de atencion ur-
gente, con centro de coordinacion y regulacion de la de-
manda (088) y rccursos méviles de cuidados intensivos,
con personal altamente cualificado.

- ADMINISTRACION DROGAS QUE DISMINU-
YAN EL TAMANO DEL AREA INFARTADA Y
QUEMEJORENLAFUNCION VENTRICULAR.

+ PREVENCION (MONITORIZACION CONTI-
NUA) Y TRATAMIENTO (DROGAS, DESFI-
BRILACION, PERSONAL ESPECIALIZADO)
DE ARRITMIAS.

Tabla II: Objetivos de la asistencia precoz al [AM.

Asi, hemos podido constatar que el paciente con IAM
presenta, en la primera hora de su evolucién, superior
incidencia dc arritmias graves, o potencialmente graves,
como la FVP (15,2%/54%, p<0,001), la TS (38,0%/
27,2%, p<0,01) y la BS (26,0%/15,3%, p<0,001), con
significacion estadistica, y con una clara reduccion de la
mortalidad debida, precisamente a cstas mismas arritmias.

La FVP es el tipo més frecuentec de PCR en la fase
aguda dcl IAM (75.9%) (fig. 14), apareciendo espccial-
mente en varones jovencs (fig. 15), en infarto de localiza-
cién preferentemente IP (64.5%) (fig. 16) y provocando
una mortalidad global del 16.1% (fig. 17), espccialmente
en pacicntes mayorces (edad media 71.6 afios / 69.4 afios)
y superior conforme transcurre mds tiempo desde el ingre-
so (fig. 18), siendo mds baja (11.1%) ecn H1 que en cl resto
(fig. 13).
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La TS y la Fa, consecuencias de la importante hipe-
ractividad simpdtica que presentan, especialmente, los
pacientes con IAM de localizacién anterior, favorccen la
extension del area infartada y cl desarrollo de insuficicen-
cia cardiaca y bajo gasto, debiendo ser tratadas lo antes
posible.

Igualmente, la BS y algunos trastornos menores de la
conduccion auriculo-ventricular, consecuencias de la
hiperactividad parasimpdtica, cspecialmente en los IAM
de localizacién inferior, favorecen el bajo gasto y dcben
ser inmediatamente corregidas.

Globalmente, los pacientes de H1 son mds jovenes y
conuna ligerisima superior incidencia del sexo masculino,
lo que parcce obedecer a costumbres y hdbitos sociales,
que entendemos deben cambiarse mediante una formacién
adccuada de nuestros conciudadanos.

Estos enfermos de H1 tienen menores antecedentes de
ANG y de IAM, por lo que, probablemente, una sin-
tomatologia inicial tan especificacomo lade lacardiopatia
isquémica aguda es la que les parece haber obligado a
acudir al sistema sanitario. En este sentido, debe co-
mentarselasuperiorincidenciade dolor tipico y de grados
funcional y hemodindmico I en este grupo.

No existen diferencias, practicamente, en la locali-
zacion del infarto, lo que evidencia que las series anali-
zadas han sido, por tanto, homogéneas.

Tampoco se han encontrado diferencias en el grado
funcional de Killip, excepto en los pacientes que, proce-
dentes de la planta de hospitalizacién convencional, pre-
scntaban ya el mds clevado.

Desde el punto de vista del fallo de bomba, la inci-
denciade FVD y FBSS hasido ligeramente inferior ¢n los
pacientes de H1, y claramente —con significacién es-
tadistica—ladel SC, al exceptuar aquellos IAM ingresados
cn UC, procedentes de planta, por reinfarto y shock, lo que
pone de manifiesto que el mancjo precoz de las arritmias
y la FBL mejoran dristicamente la funcién ventricular,
cvitan la extension del drea y disminuyen la mortalidad,
especialmente por insuficiencia cardiaca y arritmias se-
cundarias (FVS).

Dejando almargen los pacientes con SCoriginarios de
Cardiologia, la implantacién dc¢ CFAP ha sido menor,

IAM'Y ASISTENCIA PRECOZ « E. MORENO

+ PERMEABILIZACION VASO OBSTRUIDO.
« LIMITACION TAMANO AREA INFARTADA.

« PRESERVACION/MEJORA FUNCIONVENTRI-
CULAR.

+ DISMINUCION MORTALIDAD.

Tablalll: Fundamentos del tratamiento fibrinolitico en el
IAM.
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conforme ala anteriormente comentada menor incidencia
de fallo de bomba; pero ha habido mayor necesidad de
emplco de MPT, cnrelacidn a la superior tasade BAV.La
administracionde FBLhasido, también, significativamente
mayor en este grupo, no limitado por cl tiempo.

La estancia media también ha resultado inferior en la
scria H1, demostrando la menor necesidad de control y
procedimientos y, por consiguientc, abaratando ligera-
mente el gasto econdmico correspondiente a unidades
funcionales dc tan elevado presupuesto y tan escasas de
camas disponibles.

En cuanto ala mortalidad, hemos comprobado que, si
bicn la global ha sido algo superior a la del grupo total, ha
estado claramente en rclacion con el repetidamente men-
cionado ingreso de pacicntes cn shock por reinfarto. Des-
contada dicha serie la mortalidad ha sido del 8.7% y s6lo
del 3.7% en el grupo H1 al que sc habia realizado FBL,
también inferior al del FBL de HR (5.4%); es dccir,
descensos del 15.5% entre la mortalidad de los grupos H1
y HR, del 31.4% cntre los pacicntes de ambos grupos con
FBL vy, finalmente, del 64.0% entre los fibrinolisados en
H1 y el resto de TAM.

*« MAGNITUD AREA ISQUEMICA

» SEVERIDAD ESTENOSIS RESIDUAL

EXISTENCIA COLATERALES

+ RETRASO ADMINISTRACION

TablalV: Factores de los que depende el resultado del tra-
tamiento fibrinolitico en el IAM.

Conclusiones

Por tanto, consideramos quc cl acceso precoz del pa-
ciente con [AM al soporte coronario es imprescindible: le
permite el control y el tratamicnto inmediato de las arrit-
mias graves, disminuye —mediante el manejo de estos
trastornos del ritmo-la tendencia a la cxtension del drea
infartada, facilita la administracioén dc fibrinoliticos y el
cmpleo de ACTP, mejora la funcién ventriciilar y minimi-
za laproducciénde fallo de bomba, disminuyendo franca-
mente la mortalidad®-? (tabla V).

Debe conscguirse, en consecuencia, un sistema que
simplifique dicho acceso delenfermoal soporte coronario.
En nuestra opinion, este sistema debe comprender: a) la
informacioén del ciudadano sobre la sintomatologia tipica
y atipica de la cardiopatia isquémica aguda; b) la forma-
cién en técnicas de soporte vital bdsico, que permita la
llegada de cuidados avanzados; ¢) un centro de coordina-
cién operativo, con teléfono facilmente memorizable y
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gratuito, y una red de comunicaciones entre los hospitales
y los centros de atencién primaria; d) un servicio de
recursos méviles, con personal especializado, en forma-
cién continuada e integrado, si se precisase, en el hospital.

La FBL prehospitalaria permite un tiempo espe-
cialmente trascendente para el paciente infartado. Del ar-
senal fibrinolitico actual preferimos, sin duda, el APSAC,
dadas sufacilidad y rapidez de administracion, su eficacia
y menores complicaciones?!:3336.37,

ASISTENCIA HI FAVORECE
« DIAGNOSTICO PRECOZ ARRITMIAS GRA-
VES Y MANEJO AGRESIVO HIPERACTIVI-
DAD SIMPATICA/PARASIMPATICA.

« MANEJO Y MENOR PRESENTACION ALTE-
RACIONES HEMODINAMICAS.

« FIBRINOLISIS PRECOZ: DISMINUCION
MORTALIDAD.

« MENOR NECESIDAD SOPORTES.

Tabla V: Conclusiones.
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