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Características del Infarto 

Agudo de Miocardio en la primera hora de 

su evolución: importancia 

de la asistencia precoz 

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

Resumen 
Las enfermedades cardiovasculares, especialmente el 

infarto agudo de miocardio (lAM) dentro del grupo de la 
cardiopatía isquémica, son la primera causa de mortalidad 
en las personas mayores de 40 años. Su incidencia actual, 
en España, es de 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 rápido de arritmias, desfibri­
lación, marcapasos, terapia agresiva de la insuficiencia 
cardíaca, inotrópicos, vasodilatadores, contrapulsación), 
tan sólo ha sido desde hace una década cuando -con la 
aparición de los fibrinolíticos, la angioplastia y la cirugía 
de reperfusión precoz- la mortalidad ha descendido clara­
mente. No obstante, estos procedimientos resultan espe­
cialmente beneficiosos cuando se aplican en las primeras 
horas de la evolución del cuadro de IAM. 

Nuestro objetivo ha sido estudiar las características de 
diversos parámetros (edad, sexo, forma de presentación, 
localización, antecedentes de cardiopatía isquémica, 
complicaciones, arritmias graves, procedimientos de so­
porte, estancia y mortalidad) en los 92 pacientes que 
hemos conseguido asistir -mediante recursos móviles y 
fijos- en la primera hora del desarrollo del infarto, entre 
590 IAM consecutivos ingresados en nuestra Unidad 
Coronaria. 

Comprobamos que existe una mayor, y estadística­
mente significativa, incidencia de fibrilación ventricular 
primaria (p<0.001), taquicardia sinusal (p<O.Ol), bradi-
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cardia sinusal y trastornos menores de conducción 
(p<O.OOl); y menor producción de extensión de área in­
fartada (p<0.001), mortalidad por fibrilación ventricular 
(p<O.OO 1) y fallo de bomba, en relación a la posibilidad de 
tratamiento precoz). 

También hemos encontrado una significativa mayor 
aplicación de fibrinolíticos (p<O.OOl), que lleva aparejada 
una franca disminución de la mortalidad (3,7%, es decir, 
un 64% con respecto al grupo total de lAM). 

Por tanto, la asistencia del IAM en esta fase favorece 
claramente el diagnóstico y tratamiento precoces de arrit­
mias graves, especialmente la fibrilación ventricular, y el 
manejo agresivo de situaciones de hiperactividad simpáti­
ca o parasimpática, y de posibles alteraciones hemodiná­
micas, así como la administración de fibrinolíticos, que 
disminuyen la mortalidad y mejoran la función ventricu­
lar. 

Creemos que la asistencia prehospitalaria al IAM, 
mediante la implantación de un sistema de atención ur­
gente integral con medios móviles, es actualmente im­
prescindible, muy especialmente en nuestro país, donde 
todavía el retraso medio en llegar al soporte coronario es 
de 7 horas y 48 minutos. 

Propugnamos la asistencia precoz mediante forma­
ción sanitaria de la población (sintomatología elemental 
de la cardiopatía isquémica aguda y soporte vital básico), 
creación del servicio de atención urgente y reciclaje del 
personal de atención primaria y urgencias en pagología 
crítica. 

Introducción 
En la actualidad, las enfermedades cardiovasculares 

-y, especialmente, la cardiopatía coronaria- constituyen 
la primera causa de mortalidad entre las personas mayores 
de 40 años!-3. Su más frecuente forma clínica es el infarto 
agudo de miocardio (IAM), gravísimo cuadro patológico 
consecuencia de aterosclerosis, trombosis y/o espasmo 
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coronarios, íntimamente relacionado con los denomina­
dos factores de riesgo (tabaco, hipertensión arterial, hiper­
colesterolemia, diabetes y obesidad). Se produce, prefe­
rentemente, en el sexo masculino y en edades entre 50 y 70 
años. En España, el número de casos ingresados al año es 
de 9,6por 10.000 habitantes, y la incidencia estimada es de 
13,7 casos por 10.000 habitantes4.6• 

Desde la década de los 60, en que comenzó el fun­
cionamiento de las primeras Unidades Coronarias (UC), la 
mortalidad hospitalaria global por IAM había observado 
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Fig. 1: Distribución de los pacientes según los intervalos 
de tiempo "sintomatología-soporte coronario". 

Fig. 3: Pacientes asistidos en Hl con relación al resto. 
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un franco descenso, desde el 35% de aquella época3 al 
aproximadamente 13% objetivado en estudios mul­
ticéntricos recientes4•6• 

Esta disminución había obedecido al control y manejo 
precoz y agresivo de arritmias graves y trastornos de 
conducción; a la prevención y tratamiento de la insu­
ficiencia cardíaca, y al empleo de terapias polivalentes en 
unidades hospitalarias cualificadas sobre pacientes consi­
derados en fracaso multiorgánico, aún cuando su enferme­
dad de origen fuera exclusivamente cardiológica. 
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Fig. 2: Distribución de los pacientes con IAM quefueron 
asistidos en las dos primeras horas. 
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Fig. 4: Distribución de pacientes conIAM asistidos enHl, 

con relación a edad y sexo. 
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No obstante, la tasa de mortalidad permaneció prác­
ticamente invariable a lo largo de los años 70. A finales de 
esta década, se inició la utilización de procedimientos 
farmacológicos y técnicos que facilitaban una mejor fun­
ción ventricular y una disminución de las complicaciones 
graves de la fase aguda y, por tanto, también de la morta­
lidad. 

Así, comenzó el empleo de fibrinolíticos (FBL) in­
tracoronarios7•8, betabloqueantes y vasodilatadores co­
ronarios intravenosos, y de angioplastia transluminal pei-
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Fig. 5: Distribución de pacientes asistidos en H 1 Y HR , en 

relación a antecedentes de cardiopatía isquémica. 
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Fig. 7: Distribución de pacientes asistidos en Hl yHR , en 

relación al grado funcional de Killip. 
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cutánea (ACTP) y cirugía precoz de reperfusión; pro­
cedimientos todos ellos de eficacia relacionada, en gran 
parte, con la precocidad de su administración (menos de 4-
6 horas de evolución del IAM)I. 9. 

A pesar del empleo de los FBL, la mortalidad por IAM 
-reducida, no obstante, en casi la mitad- continúa siendo 
preocupante. Muy especialmente para aquellos infortuna­
dos que no tienen la suerte de llegar al soporte coronario 
(monitorización, control de arritmias y posibilidad de 
des fibrilación por personal especializado) y fallecen antes 
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Fig. 6: Distribución de pacientes asistidos enHl y HR , en 

relación a localización anatómica del infarto. 
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Fig. 8: Distribución de pacientes asistidos en Hl y HR , en 

relación al grado hemodinámico inicial de Forrester. 
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de ingresar en el hospital. Este grupo, desgraciadamente, 
supone todavía casi el 70% de la mortalidad global poresta 
enfermedad 1, 6, 10. 

Por tanto, nuestra intención ha sido implantar un 
sistema, adecuadamente planificado y organizado, que 
permitiese la asistencia precoz a los pacientes con esta 
patología, en un afán por conceder el soporte coronario en 
los primeros minutos de la evolución del IAMI, 10. 

Iniciamos la puesta en marcha de una campaña de 
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Fig. 9: Distribución de pacientes asistidos enH1 y I-IR, en 
relación a las complicaciones aparecidas. 
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Fig. 11: Distribución de pacientes asistidos en H1 y HR, 
en relación a los procedimientos tecnofarmacológicos 

empleados. 
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sensibilización e información ciudadanas, de formación 
continuada de médicos generalistas y de atención prima­
ria,junto a la integración de un servicio de asistencia móvil 
-con base en nuestro hospital- mediante la coordinación 
de un centro operativo de emergencias. 

El presente estudio tiene por objetivo analizar las 
características de los pacientes con IAM, atendidos por 
nuestro sistema en la primera hora (Hl )  del desarrollo de 
la enfermedad, en comparación con el resto (HR), adap-
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Fig. 10: Distribución de pacientes asistidos en H1 y HR, 
en relación a las arritmias más graves observadas. 
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Fig. 12: Diferencias de mortalidad entre los grupos H1 y 

HR, con y sin terapiafibrinolitica. En el grupo H1 sinFBL 
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 

Hl tras el inicio de los síntomas, entre 590 IAM consecu­
tivos, diagnosticados según patrones universalesl y mane­
jados mediante protocolo propio. 

La monitorización y asistencia ele este grupo (1-11) se 
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Fig. 13: Mortalidad por FVP en H1 y HR. 
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Fig. 15: Tipos de PCR en elJAM, en relación al sexo. 
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hizo tanto en el servicio de Urgencias como en la unidad 
móvil de Cuidados Intensivos (DCI-m), en todo caso 
mediante personal médico y de enfermería especializado, 
específicamente entrenado para este fin: 

Se analizan las características de los pacientes de este 
grupo (edad, sexo, forma de presentación, antecedentes de 
cardiopatía isquémica, grado funcional y hemodinámico, 
localización, complicaciones, procedimientos de soporte, 
estancia y mortalidad) en comparación con los mismos 
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Fig. 14: Tipos de PCR en lafase aguda de/JAM. 

Fig. 16: Tipos de PCR en elJAM, según la localización 

anatómica del infarto. 
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parámetros presentados por el resto de los pacientes, es 
decir, por los IAM atendidos después de los primeros 60 
minutos (HR). 

El estudio estadístico se realiza mediante la aplicación 
de los tests de la comparación de porcentajes y el chi­
cuadrado con la corrección de Yates. 

Resultados 
En las dos primeras horas de evolución del IAM in­

gresaron 212 pacientes (35,5% del total) (fig. 1) y, de éstos, 
92 en menos de 60 minutos (Hl )  y otros 120 entre 60 y 120 
minutos (fig. 2). 

Estos 92 pacientes de Hl suponen el 15,6% del total 
analizado (fig. 3). La edad media global del grupo Hl fue 
de 61,2 años, ligeramente inferior a la de HR (63,2). 
1. Sexo 

Hl: 74 pacientes (80,4%) eran 'varones (V), con edad 
media de 59,6 años (margen 27-84), y 18 (19,5%) 
eran mujeres (M), con edad media de 71 , O años (46-
83) (fig. 4). 

HR: 396 pacientes (78,4%) eran V con edad media de 
61,5 años, y 109 (21,5%) eran M, con edad media 
de 72,3 años. 

2. Forma de presentación 

Hl: 63% presentó dolor típico, 10,1 % atípico, 10,1 % 
insuficiencia cardíaca, 7,2 % shock, 4,3 % síncope y 
4,3% parada cardíaca (PCR). 

HR: 55,6% mostró dolor típico, 18,4% atípico, 12,3% 
shock, 9,4 % insuficiencia cardíaca, 3,2 % síncope y 
2,1 % PCR. 

3. Antecedentes de cardiopatía isquémica 

Hl: 21 pacientes (22,8%) tenían historia previa de angina 
(ANG), 5 (5,4%) de IAM, 23 (25,0%) habían 

Fig. 17: Mortalidad global de la FVP en la PCR de lafase 
aguda del lAM. 
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sufrido JAM Y episodios anginosos, y 43 (46,8%) 
no habían presentado ningún síntoma o signo is­
quémico (fig. 5). 

HR: 183 pacientes (36,4%) tenían antecedentes de ANG, 
82 (16,2%) de JAM, 120 (23,6%) de IAM con 
episodios de ANG, y sólo 134 (26,6%) careCÍan de 
historia previa coronaria (fig. 5). 

4. Localización de infarto 

Hl: 35 enfermos (38,0%) presentaban IAM de locali­
zación 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 localización A, 
221 (43,7%) IP, 17 (3,4%) mixtos y 75 (14,9%) NT 
(fig. 6). 

5. Grado funcional de Killip 
Hl: 71 pacientes (77,1%) pertenecían al grupo fun­

cional 1, 9 (9,2%) al 11 y 12 (13,0%) al IV (fig. 7). 
HR: 383 pacientes (75,8%) eran del grupo J, 47 (9,3%) 

del 11, 26 (5,0%) del III y 49 (9,0%) del IV (fig. 7). 
6. Grado hemodinámico de Forrester 

Hl: 58 enfermos (63,0%) eran del grupo J, presentando 
una situación hcmodinámica estable al ingreso; 14 
(15,2%) eran del II (moderadamente inestable); 16 
(17,4%) de los grupos III y IV (inestable) y 4  (4,3%) 
ingresaron en PCR. Es decir, el 36,9% acudió al 
soporte coronario en estadío circulatorio franca­
mente inestable (fig. 8). 

7. Complicaciones 
Hl: 14 pacientes (15,2%) presentaron fibrilación 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. 18: Distribución de la mortalidad por FVP en lafase 

aguda del lAM, en relación al tiempo de evolución. 
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(TS) (FR> 105 l/m) y/o fibrilación auricular. (Fa); 
24 (26,0%) bradicardia sinusal (BS) y/o trastornos 
menores de conducción; 7 (7,6%) estaban en situa­
ción de shock cardiogénico (SC); 3 (3,2 %) llegaron 
a hacer rotura cardíaca (RC), 2 (2,1 %) fallo de 
ventrículo derecho (FVD), 7 (7,6%) fracaso de 
bomba sin shock (FBSS), 12 (13,0%) ANG y 4 
(4,3%) extensión del IAM (EXT) (fig. 9 y 10). 

HR: solamente 27 enfermos (5,4) presentaron FVP; 29 
(5,5%) TV y/o fibrilación ventricular secundaria 
(FVS), 43 (8,5%) BAV, 138 (27,2%) TS y/o Fa, 72 
(15,3%) BS o trastornos de conducción; 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. 9 y 10). 

8. Procedimientos 

H1: 14 enfermos (15,2%) precisaron la colocación de 
catéter flotante de arteria pulmonar (CFAP); 15 
(16,3 %) marcapaso transitorio en do venoso (MPT); 
7 (7,6%) ventilación mecánica (VM); 27 (29,3%) 
recibieron tratamiento con FBL y 1 (1,1 %) contra­
pulsación mediante balón intraaórtico (BCIA) (fig. 
11). 

HR: 66 pacientes (14,0%) necesitaron implantación 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: La duración media del ingreso en la VC fue de 3,9 
días (margen 1-18). 

HR: El ingreso medio en VC fue, en este grupo, de 4,3 
días (margen 1-32). 

10. Mortalidad 

H1: La mortalidad global de este grupo fue del 13 %. No 
obstante, teniendo en cuenta que 5 de estos pacien­
tes eran reinfartados procedentes de la planta de 
Cardiología, que desarrollaron además SC, la tasa 
de mortalidad en los no reinfartos descendería al 
8,7%. En este mismo grupo sólo falleció un pacien­
te al que se le había realizado FBL, entre 27 (3,7%), 
mientras que fallecieron 12 de los 65 (18,4%) a los 
que, en razón de situación hemodinámica, antece­
dentes, clínica o edad, no pudo practicarse esta 
terapia (fig. 12). La mortalidad por FVP fue del 
11,1 % (fig. 13). 

HR: La mortalidad, en el resto de IAM analizados, fue 
de 52 (10,3%), siendo de 5,4% en los pacientes bajo 
terapia FBL y de 12,1% en los no FBL (fig. 12). La 
mortalidad por FVP fue de 16,1 % (fig. 13). 

11. Estudio estadístico 

De la aplicación del análisis estadístico, mediante los 
métodos referidos en el apartado correspondiente, se des­
prende que existe significación en los siguientes parámetros: 

• FVP p<O,OOI 
• EXT p<O,OOI 
• MPT p<O,OI 
• FBL p<O,OOI 
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• TS p<O,OI 
• BS p<O,OOI 
• BCIA p<O,OOI 
• Mortalidad FVP p<O,OOI 
Existiendo diferencias claras en otros, pero sin sig­

nificación estadística (VM, FBSS). 
Excluyendo a los pacientes con SC que procedían de 

Cardiología, en los IAM del grupo Hl sólo se produjo un 
SC (1,1 %), que no falleció, que sí resulta significativo 
frente al grupo HR (p<O,OOI). 

Discusión 
El IAM constituye una patología con una alta tasa de 

mortalidad en las primeras horas de su evolución. Dos 
acontecimientos importantes, entre los numerosos meca- . 
nismos desarrollados para intentar reducir esta cifra, des­
tacan claramente: la creación e implantación de las UC y, 
algunos años después, el empleo terapéutico de agentes 
trombolíticos. 

A comienzos de la década de los 60, varios investi­
gadores objetivaron que la primera causa de mortalidad en 
el IAM eran las arritmias ventriculares, y que su control y 
tratamiento sólo podían ser eficaces agrupando los pacien­
tes en unidades específicas de cuidados intensivos cardio­
lógicos, las denominadas más tarde VC o VCIC. 

Se comprobó que, mediante el ingreso en este área 
hospitalaria, se podía reducir claramente la mortalidad: en 
tanto los pacientes tratados en una planta de Cardiología 
mostraban una tasa de fallecimiento del 35-40%, los 
atendidos en la VC no sobrepasaban el 20%1,3, 11.14. No 
obstante, una vez controlada la FV, la insuficiencia cardía­
ca y las complicaciones mecánicas se impusieron como 
primera causa de letalidad15. 

Los procedimientos tecnológicos aplicados en esa 
época no parecían poder descender ya más ese porcentaje 
de mortalidad: Zoll, en 1956, describió la estimulación 
eléctrica del corazón16; Kouwenhoven, en 1960, la eficacia 
del masaje cardíaco externo17, y Lown, en 1962, realizó 
brillantemente la primera cardioversión transtorácica, 
empleando corriente continua18. En este año, y de una 
forma prácticamente simultánea, se crearon las primeras 
VC en Kansas, Filadelfia y Toronto19. 

A partir de 1970 comenzó la etapa del manejo agresivo 
de la insuficiencia cardíaca y, en ese mismo año, Swan, 
Ganz y Forrester diseñaron y aplicaron el catéter flotante 
que lleva su nombre20, permitiendo la catalogación hemo­
dinámica del IAM. También se inició el desarrollo de los 
prometedores fármacos inotrópicos y vasodilatadores21. 

Algunos años más tarde, se comenzó a relacionar el 
tamaño del área infartada con la producción de menor o 
mayor grado de insuficiencia cardíaca y, por ello, se in­
vestigó en los métodos de tratamiento para reducir aqué­
lIa22.24• 

A lo largo de esta década de los 70, se desarrollaron 
diversas teorías e intervenciones para intentar reducir el 
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área miocárdica infartada, pero ninguna se convirtió en 
tratamiento rutinario (tabla I). 

y es a partir de esta fecha, cuando evoluciona cla­
ramente una nueva teoría: en 1980, De Wood observó que, 
durante las seis primeras horas de intervención con pacien­
tes con IAM, más del 80% presentaban oclusión completa 
de la arteria anatómicamente relacionada con el in[arto25; 
conforme transcurría el tiempo, se iba produciendo una 
recanalización espontánea. La investigación posterior a 
este estudio permitió objetivar que la trombosis intracoro­
naria es un factor patogénico de primera fila en el proceso 
del IAM. 

El empleo de agentes trombolíticos en esta patología 
se basa en tres principios elementales: comprobación de 
que la trombosis coronaria es el factor fisiopatológico 
desencadenante; existencia de fármacos capaces de disol­
ver dichos trombos; objetivación de que la recanalización 
reduce el área infartada, mejoraJa [unción ventricular y 
disminuye la mortalidad (tablas JI y III). 

La terapia trombolítica, en la fase aguda del IAM, ha 
demostrado ser eficaz en repermeabilizar el vaso obs­
truído, limitar el área del infarto, preservar la [unción 
ventricular y disminuir la mortalidad. No obstante, no 
todos los enfermos pueden beneficiarse igualmente: en el 
resultado positivo del tratamiento influyen claramente la 
magnitud de la zona isquémica, la severidad de la estenosis 
residual, la existencia de colaterales y, especialmente, el 
retraso en la administración del fármaco, habiendo queda­
do perfectamente demostrado que el infarto es menor y la 
función ventricular mejor cuando la FBL se instaura pre­
cozmente26.29. 

Esta terapia, iniciada por vía intracoronaria7• 8 era un 
procedimiento lento y que precisaba, además, su aplica­
ción en medio hospitalario terciario. Por ello, se comenzó 
la utilización de trombolíticos por vía sistémica26, compro­
bándose pronto sus excelentes resultados, siemprerelacio­
nados con la precocidad de s u in yección, llegándose a tasas 
del 6,2%Z7 y del 8,2%28 cuando se lograba realizar en la 
primera hora tras el comienzo de los síntomas. 

Desgraciadamente, en España, el manejo de pacientes 
afectos de un IAM, en su etapa aguda, es francamente 
dificultoso. Un reciente estudio multicéntric06 ha confir-

• Disminución de la utilización de energía 
a) Reduciendo el trabajo cardíaco 
b) Disminuyendo el metabolismo celular 

• Aumento del aporte de energía 
a) Restableciendo el flujo sanguíneo 
b) Aumentando directamente el aporte energético 

• Mantenimiento de la integridad celular 

Tabla J: Métodos propuestos para reducir el tamaño del 

área miocárdica infartada. 
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mado el realizado tres años antes5, mostrando una demora 
asistencial media de 7 horas y 48 minutos, excluyendo los 
pacientes con IAM de evolución superior a 24 horas. 
Obviamente, este elevado intervalo asistencial no permite 
la atención inmediata a estos enfermos, precisamente en la 
fase en que la mortalidad es más alta (43% fallecen en la 
primera hora y 68% en las dos primeras horas)l y, asimis­
mo, tampoco permite universalizar la administración de 
fármacos tan brillantemente eficaces como los FBL, salvo 
en áreas geográficas bien determinadas (Estados Unidos, 
Canadá, Israel, Bélgica, Suecia, Francia)29.33. 

En un estudio multicéntrico efectuado en Cataluña en 
1984, se observó que el número de pacientes que llegaron 
al hospital en menos de 60 minutos fue sensiblemente 
menor si llamaban al médico y éste les enviaba directa­
mente una ambulancia (4 %) que si acudían directamente al 
hospital utilizando su propio coche (13%) o un taxi (20%)29. 
En este mismo estudio se comprobó que solamente el 10% 
de los enfermos lograban llegar al soporte coronario hos­
pitalario en esos primeros 60 minutos, y que sólo un 40% 
lo hacía en menos de 4 horas. 

Amparados en experiencias personales previas34. 35 
quisimos introducir un sistema integral de atención ur­
gente, con centro de coordinación y regulación de la de­
manda (088) y recursos móviles de cuidados intensivos, 
con personal altamente cualificado. 

• ADMINISTRACION DROGAS QUE DISMINU­
YAN EL TAMAÑO DEL AREA INFARTADA y 

QUE MEJORENLAFUNCION VENTRICULAR. 

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

Tabla lJ: Objetivos de la asistencia precoz al JAM. 

Así, hemos podido constatar que el paciente con IAM 
presenta, en la primera hora de su evolución, superior 
incidencia de arritmias graves, o potencialmente graves, 
como la FVP (15,2%/5,4%, p<O,OOl), la TS (38,0%/ 
27,2%, p<O,Ol) y la BS (26,0%/15,3%, p<O,OOl), con 
significación estadística, y con una clara reducción de la 
mortalidad debida, precisamente a estas mismas arritmias. 

La FVP es el tipo más frecuente de PCR en la fase 
aguda del IAM (75.9%) (fig. 14), apareciendo especial­
mente en varones jóvenes (fig. 15), en infarto de localiza­
ción preferentemente IP (64.5%) (fig. 16) Y provocando 
una mortalidad global del 16.1 % (fig. 17), especialmente 
en pacientes mayores (edad media 71.6 años / 69.4 años) 
y superior conforme transcurre más tiempo desde el ingre­
so (fig. 18), siendo más baja (11.1 %) en H1 que en el resto 
(fig. 13). 
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La TS y la Fa, consecuencias de la importante hipe­
ractividad simpática que presentan, especialmente, los 
pacientes con IAM de localización anterior, favorecen la 
extensión del área infartada y el desarrollo de insuficien­
cia cardiaca y bajo gasto, debiendo ser tratadas lo antes 
posible. 

Igualmente, la BS y algunos trastornos menores de la 
conducción aurículo-ventricular, consecuencias de la 
hiperactividad parasimpática, especialmente en los IAM 
de localización inferior, favorecen el bajo gasto y deben 
ser inmediatamente corregidas. 

Globalmente, los pacientes de Hl son más jóvenes y 
con una ligerísima superior incidencia del sexo masculino, 
10 que parece obedecer a costumbres y hábitos sociales, 
que entendemos deben cambiarse mediante una formación 
adecuada de nuestros conciudadanos. 

Estos enfermos deHl tienen menores antecedentes de 
ANG y de IAM, por lo que, probablemente, una sin­
tomatología inicial tan específica como la de la cardiopatía 
isquémica aguda es la que les parece haber obligado a 
acudir al sistema sanitario. En este sentido, debe co­
mentarse la superior incidencia de dolor típico y de grados 
funcional y hemodinámico 1 en este grupo. 

No existen diferencias, prácticamente, en la locali­
zación 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 hospitalización convencional, pre­
sentaban ya el más elevado. 

Desde el punto de vista del fallo de bomba, la inci­
dencia de FVD y FBSS ha sido ligeramente inferior en los 
pacientes de Hl, y claramente -con significación es­
tadistica-la del SC, al exceptuar aquellos IAM ingresados 
en UC, procedentes de planta, por reinfarto y shock, lo que 
pone de manifiesto que el manejo precoz de las arritmias 
y la FBL mejoran drásticamente la función ventricular, 
evitan la extensión del área y disminuyen la mortalidad, 
especialmente por insuficiencia cardíaca y arritmias se­
cundarias (FVS). 

Dejando al margen los pacientes con SC originarios de 
Cardiología, la implantación de CFAP ha sido menor, 

• PERMEABILIZACION V ASO OBSTRUIDO. 

• LIMITACION TAMAÑO AREA INFARTADA. 

• PRESERVACION/MEJORAFUNCIONVENTRI­
CULAR. 

• DISMlNUCION MORTALIDAD. 

TablaJJI: Fundamentos del tratamiento fibrinolítico en el 

JAM. 
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conforme a la anteriormente comentada menor incidencia 
de fallo de bomba; pero ha habido mayor necesidad de 
empleo de MPT, en relación a la superior tasa de BA V. La 
administración de FBL ha sido, también, significativamente 
mayor en este grupo, no limitado por el tiempo. 

La estancia media también ha resultado inferior en la 
seria Hl, demostrando la menor necesidad de control y 
procedimientos y, por consiguiente, abaratando ligera­
mente el gasto económico correspondiente a unidades 
funcionales de tan elevado presupuesto y tan escasas de 
camas disponibles. 

En cuanto a la mortalidad, hemos comprobado que, si 
bien la global ha sido algo superior a la del grupo total, ha 
estado claramente en relación con el repetidamente men­
cionado ingreso de pacientes en shock por reinfarto. Des­
contada dicha serie la mortalidad ha sido del 8.7% y sólo 
del 3.7% en el grupo Hl al que se había realizado FBL, 
también inferior al del FBL de HR (5.4%); es decir, 
descensos del 15.5% entre la mortalidad de los grupos Hl 
y HR, del 31.4% entre los pacientes de ambos grupos con 
FBL y, finalmente, del 64.0% entre los fibrinolisados en 
Hl y el resto de IAM. 

• MAGNITUD AREA ISQUEMICA 

• SEVERIDAD ESTENOSIS RESIDUAL 

• EXISTENCIA COLATERALES 

• RETRASO ADMINISTRACION 

TablaJV: Factores de los que depende el resultado del tra­
tamiento fibrinolítico en el JAM. 

Conclusiones 
Por tanto, consideramos que el acceso precoz del pa­

ciente con IAM al soporte coronario es imprescindible: le 
permite el control y el tratamiento inmediato de las arrit­
mias graves, disminuye -mediante el manejo de estos 
trastornos del ritmo-la tendencia a la extensión del área 
infartada, facilita la administración de fibrinoliticos y el 
empleo de ACTP, mejora la función ventricLilar y minimi­
za la producción de fallo de bomba, disminuyendo franca­
mente la mortalidad27.32 (tabla V). 

Debe conseguirse, en consecuencia, un sistema que 
simplifique dicho acceso del enfermo al soporte coronario. 
En nuestra opinión, este sistema debe comprender: a) la 
información del ciudadano sobre la sintomatología típica 
y atípica de la cardiopatía isquémica aguda; b) la forma­
ción en técnicas de soporte vital básico, que permita la 
llegada de cuidados avanzados; c) un centro de coordina­
ción operativo, con teléfono fácilmente memorizable y 
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gratuito, y una red de comunicaciones entre los hospitales 
y los centros de atención primaria; d) un servicio de 
recursos móviles, con personal especializado, en forma­
ción 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 fibrinolítico actual preferimos, sin duda, el APSAC, 
dadas su facilidad y rapidez de administración, su eficacia 
y menores complicaciones3!. 33.36.37. 

ASISTENCIA Hl FAVORECE 

• DIAGNOSTICO PRECOZ ARRITMIAS GRA­
VES Y MANEJO AGRESIVO HIPERACTIVI­
DAD SIMPATICA/PARASIMPATICA. 

• MANEJO Y MENOR PRESENT ACION AL TE­
RACIONES HEMODINAMICAS. 

• F IBRINOLISIS PRECOZ: DISMINUCION 
MORTALIDAD. 

• MENOR NECESIDAD SOPORTES. 

Tabla V: Conclusiones. 
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para mantenimiento e-inducción 
ESPECIAliDAD DE USO HOSPITAlARIO. COMPOSICION CUANTITATIVA: Cada mi contiene PrincipIO 
activo Propofol (DCI)10 mg. Excipientes c.s.p. 1 mi PROPIEDADES: DIPRNAN (Propofol) es una emulsión 
isotónica acuosa, blanca, cuyo vehículo contiene aceite de soja. fosfátido de huevo purificado, glicerol y agua. DIPRI· 
VAN (Propofol) presenta una farmacocinética lineal para las dosis recomendadas de infusión, se distribuve extensa· 
mente y se elimina rápidamente La eliminación se efectúa mediante procesos metabólicos, probable�ente en el 
higado, formándose conjugados inactivos de DIPRNAN (propofol) y su correspondiente quinol, que se excretan en 
orina. INDICACIONES: Agente anestésico intravenoso de acción corta, adecuado para la inducción y 
mantenimiento de la anestesia general POSO LOGIA: Inducción: En pacientes premedicados y no premedicados, 
se recomienda que DIPRNAN (Propofol) sea dosificado según la respuesta del paciente, hasta que aparezcan los sig 
nos clinicos de la anestesia. La dosis normal en adulto sano es de apro�madamente: 40 mg (4 mI) cada 10 segun' 
dos. La mayoria de los pacientes adultos menores de 55 anos, necesitarán de 2,0 a 2,5 mg!kg de DIPRIVAN 
(Propofol). Por encima de esa edad pueden requenrse dosis inferiores. En pacientes de grado ASA 3 y 4, deberá 
administrarse más lentamente, aproximadamente: 20 mg (2 mi) cada 10 segundos. Mantenimiento: Se puede man· 
tener la anestesia, administrando DIPRNAN (Propofol), bien por infusión continua o por inyección en bolus repeti· 
dos. Cuando se utiliza en infusión continua, la velOCidad media de administraCión varia de uno a otro paciente, pero 
usualmente se alcanzará una anestesia satisfactoria entre: 0,).0,2 mg/kg/minuto, es decir 6 a 12 mg/kg/hora. 
Pueden requerirse velocidades de administración ligeramente mayores, durante 10 a 20 minutos después de la induc­
ción de la anestesia. La emulsión de DlPRIVAN (Propofol), para infusión continua puede ser utilizada tal cual (sin 
diluir), o diluida, únicamente con Dextrosa al 5% en bolsas de PVC o frascos de vidrio para infusión 
Alternativamente, si se utiliza la técnica de inyección en bolus repetidos, pueden ser administrados incrementos de 
25 mg (2,5 mi) a 50 mg (5 mi) de acuerdo con las necesidades clinicas. Observaciones: Generalmente son 
requeridos agentes analgésicos suplementarios, en adición a DIPRlVAN (Propofol) La experiencia en procedimientos 
de más de 1 hora de duración, es limitada. DIPRNAN (Propofol), ha sido usado en asociación con anestesia raquidea 
y epidural, y con medicamentos utilizados de forma habitual en la premedicación, no habiéndose observado incom' 
patibilidad farmacológica NORMAS PARA LA CORRECTA ADMINISTRACION: Para una administración 
correcta seguir las instrucciones incluídas en el prospecto. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con alergia cono· 
cida a Propofol (DIPRIVAN) o a otro de sus componentes. PRECAUCIONES: DIPRlVAN (Propofol) deberá admi· 
nistrarse por personal especializado en anestesia y deberá disponerse de mediOS para el mantenimiento de una �a 
aérea patente, ventilación artificial y oxigenación. Al igual que otros agentes anestésicos cuando se administre a un 
paciente epiléptico. puede incrementarse el riesgo de convulsión . Como otros agentes anestésicos intravenosos, 
debe tenerse especial cuidado en pacientes con alteraciones cardíacas, respiratorias, renales Ó hepáticas y pacientes 
debilitados ó hipovolémicos Se tendrá la debida precaución en pacientes con trastornos del metabolismo graso y en 
otras situaciones donde las emulsiones lipidicas deben emplearse con prudencia. DIPRIVAN (Propofol) carece de acti· 
�dad vagolitica y ha sido asociado con bradicardia, ocasionalmente profunda. Deberá ser considerada la administra· 
ción intravenosa de un agente anticolinérgico antes de la inducción o durante el mantenimiento de la anestesia. 
Recuperación: después de la anestesia general, el paciente deberá ser supeMsado durante un periodo adecuado de 
tiempo, para asegurarse una recuperación totaL Uso en pediatría Actualmente no e�ste suficiente experiencia de 
DIPRNAN (Propofol) en niños. Uso en embarazo y parto De forma general, DIPRlVAN (Propofol) no debe ser 
usado durante el embarazo. No se recomienda su uso en obstetricia, incluídas operaciones cesáreas, ya que son insu' 
ficientes los datos que apoyan su seguridad para el feto. Uso en lactancia: No se recomienda su utilización. Uso en 

ancianos En pacientes con edad superior a 55 años, pueden ser requeridas dosis inferiores, aproximadamente del 
20% menos, para la inducción de la anestesia. INTERACCIONES: Los niveles sanguíneos de DIPRIVAN 
(Propofol) pueden elevarse en presencia de fentanilo. EFECTOS SECUNDARIOS: Durante la inducción se puede 
presentar hipotensión y apnea transitoria, dependiendo de la dosis y del uso de premedicaciones y de otros agentes. 
Otros efectos colaterales durante la inducción, mantenimiento y recuperación se presentan raramente, aunque se 
han comunicado casos de bradicardia. Se han descrito efectos cardiovasculares, aún cuando su relación causal con 
DIPRNAN (Propofol) no se ha establecido, tales como: arritmia, bigeminismo, fibrilación ventricular, bloqueo cardía· 
co e isquemia miocárdica. Raramente, se han producido mo�mientos epileptiformes, incluyendo opistótono, en rela· 
ción temporal con DIPRlVAN (Propofol). Durante la fase de recuperación pueden presentarse náuseas, vómitos y 
cefalea en una pequeña proporción de pacientes. Muy raramente puede producirse reacción anafiláctica que puede 
incluir broncoespasmo, eritema e hipotensión. Han sido reportados casos de fiebre. Puede presentarse dolor local 
durante la administración intravenosa de DIPRlVAN (Propofol), que puede reducirse al mínimo, con la coadministra­
ción de lidocaína, ó utilizando venas gruesas del antebrazo y de la fosa antecubitaL La presentación de trombosis y 
flebitis es rara. INTOXlCACION y SU TRATAMIENTO: La sobredosificación accidental podria causar depresión 
cardiorespiratoria. La depresión respiratoria deberá ser tratada por ventilación artificial con o�geno y la depresión 
cardiovascular e�girá ba�r la cabeza del paciente y, si es severa, deberán emplearse expansores plasmáticos y agen­
tes presores. CONDICIO�'ES DE CONSERVACION y ALMACENAMIENTO: DIPRNAN (Propofol) será con· 
servado por debajo de 25'C. hitar la congelación. PRESENTACION: Envases con 5 ampollas de 20 mL PVP. 
5.248 Pts. PVP. aVAl 5.563 Pis. 
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