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RESUMEN

Esta tesis doctoral recoge el analisis de 2.170 pacientes con
Infarto Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST
(IAMCEST) sometidos a terapia de reperfusion urgente en el
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela entre
los afios 2008 y 2018. Se ha llevado a cabo una valoracion exhaustiva
de las caracteristicas clinicas, tratamiento y resultados a corto y largo
plazo, tanto a nivel global como en subgrupos de alto riesgo. El
objetivo principal ha sido conocer el prondstico de la poblacion a
estudio, asi como los factores que lo determinan en el Area Centro de
Galicia, que se caracteriza por una red de atencion al IAMCEST
consolidada donde la terapia de reperfusion es casi exclusivamente el
intervencionismo coronario percutaneo primario.

Los hallazgos mas relevantes en lo que respecta a los tiempos de
atencion han sido, en primer lugar, la deteccion de tiempos desde
inicio del dolor a primer contacto médico superiores a los esperados,
en grupos poblacionales y areas geogréficas concretas. En lo referente
a los tiempos dependientes del sistema, éstos son dptimos en nuestra
poblacién de forma global, especialmente cuando la atencion se
vehiculiza a través del 061, aunque hemos detectado mayores retrasos
en pacientes derivados desde el area de influencia del Hospital
Comarcal do Barbanza.
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Se ha evaluado el prondstico de los pacientes en términos de
mortalidad y eventos intrahospitalarios, tanto a corto como a largo
plazo (con un seguimiento medio de 5,5 afios), identificando los
determinantes independientes clinicos y de intervencion y detectando
subgrupos de alto riesgo. Por otro lado, en un analisis de tendencias
temporales, se ha estudiado la adherencia a los cambios que se han ido
produciendo en las Guias de Practica Clinica a lo largo de estos diez
afios y como estos cambios han influido en el prondstico de los
pacientes. Finalmente, un estudio de estas caracteristicas nos ha
permitida detectar puntos débiles en la atencion al IAMCEST vy
plantear oportunidades de mejora.
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RESUMO

Esta tese doutoral recolle a analise de 2.170 doentes con Infarto
Agudo de Miocardio con elevacion do segmento ST (IAMCEST)
sometidos a terapia de reperfusion urxente no Complexo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela entre os anos 2008 e 2018.
Levouse a cabo unha analise exhaustiva das caracteristicas clinicas,
tratamento e resultados a curto e longo prazo, tanto a nivel global
como en subgrupos de alto risco. O obxectivo principal foi cofiecer o
pronodstico da poboacién a estudo, asi coma os factores que o
determinan na Area Centro de Galicia, que se caracteriza por unha
rede de atencion o IAMCEST consolidada, onde a terapia de
reperfusion é casi exclusivamente o intervencionismo coronario
percutaneo primario.

Os achados mais relevantes no que respecta aos tempos de
atencion foron, por unha banda, a deteccién de tempos dende o inicio
da dor ao primeiro contacto médico superiores aos agardados, en
grupos poboacionais e &reas xeograficas concretas. No que se refire
aos tempos dependentes do sistema, son Optimos na nosa mostra de
forma global, especialmente cando a atencion se vehiculiza polo 061,
ainda que detectamos maiores atrasos en doentes derivados dende a
area do Hospital Comarcal do Barbanza.
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O pronostico dos doentes en termos de mortalidade e eventos
intrahospitalarios foi avaliado, tanto a curto como a longo prazo (con
un seguemento medio de 5,5 anos), identificando os determinantes
independentes clinicos e de intervencion e detectando subgrupos de
alto risco. Nunha valoracién de tendencias temporais estudiouse a
adherencia aos cambios que se foron producindo nas Guias de Practica
Clinica ao longo de estes dez anos e a influencia destes cambios no
prondstico. Finalmente, un estudo destas caracteristicas permitiunos
detectar puntos febles na atenciobn ao IAMCEST e formular
oportunidades de mellora.
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ABSTRACT

This thesis includes the analysis of 2.170 patients with ST-
segment elevation Acute Myocardial Infarction (STEMI) undergoing
urgent reperfusion therapy at the Complexo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela (CHUS) between 2008 and 2018.

An exhaustive analysis of the clinical characteristics, treatment
and short and long-term results, both globally and in high-risk
subgroups, has been carried out. The primary end point is to assess the
prognosis, as well as their determinant risk factors, in the assistance
area of influence of the CHUS (Area Centro de Galicia), where a
consolidated STEMI care network has been stablished for many years
and where reperfusion therapy is almost exclusively primary
percutaneous coronary intervention.

The most relevant findings regarding delays in the assistance have
been, on the one hand, the detection of times from onset of pain to
first medical contact higher than expected, in population groups and
specific geographic areas. On the other hand, although the times
depending on the system are globally optimal in our population,
particularly when patients are attended by the 061, there are some
specific geographic areas with higher time delays that should be
improved.

The short and long term prognosis has been evaluated, focused in
mortality and adverse cardiovascular events with a mean follow-up of
5.5 years. The analysis revealed clinical and therapeutic independent
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risk factors associated with a worse prognosis, and allowed to identify
high-risk subgroups in our population. In temporal trend analysis, the
adherence to the changes that have occurred in the clinical practice
guidelines during the ten years covered by the study and their
influence in the prognosis of STEMI patients has been evaluated. The
main finding and the upmost relevant clinical application of this
investigation, is that it has allowed us to detect weak points in the
STEMI care and to identify and propose improvement opportunities.
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1. INTRODUCCION

1.1. CARDIOPATIA ISQUEMICA: LA EPIDEMIA DEL SIGLO XXI

El desarrollo de antibidticos y vacunas en la primera mitad del
siglo XX supuso una drastica reduccion de la mortalidad por
enfermedades infecciosas y un incremento de la esperanza de vida.
Este hecho, junto con los cambios en el estilo de vida marcados por la
industrializacion, asi como la tendencia a realizar menos actividad
fisica, la potenciacion comercial del tabaquismo, el cambio en los
patrones de alimentacion y el aumento del estrés, contribuy6 al
crecimiento exponencial de la obesidad, hipertension, dislipemia y
diabetes en la poblacion. En este contexto, las enfermedades
cardiovasculares pasaron a ser la principal causa de muerte en los
paises desarrollados a partir de mediados del siglo XX.

En la actualidad, como se muestra en la Gltima actualizacion
epidemioldgica centrada en las enfermedades cardiovasculares a nivel
europeo (1), estas contindan suponiendo la primera causa de muerte
tanto en hombres como en mujeres (Figura 1)
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Figura 1. Principales causas de muerte en Europa en 2016 (hombres (A); mujeres
(B)). Elaborado a partir de los datos de Townsend et al. (1)
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Dentro del espectro de trastornos que incluyen las enfermedades
cardiovasculares, todos ellos relacionados con la formacion y
desarrollo de procesos ateroscleréticos, sin duda el de mayor peso,
tanto por el numero de pacientes afectados como por su letalidad, es la
cardiopatia isquémica (CI). Asi, en el tltimo informe de la oficina de
estadistica de la American Heart Association (2) se estima que en
torno a 16,5 millones de personas mayores de 20 afios en Estados
Unidos padecen CI (con una prevision anual de 720.000 pacientes que
sufrirdn un evento coronario nuevo y 335.000 un evento coronario
recurrente). En Europa no contamos con datos recientes en los que se
estime la prevalencia real de Cl y, aunque se ha descrito una reduccion
de la mortalidad por CI en las Gltimas tres décadas (3), continla
siendo la primera causa de muerte con 1,8 millones de fallecimientos
anuales (1).

Dentro de las formas de presentacion de la CI, la mayor
morbilidad y mortalidad se concentra en su presentacion aguda como
infarto de miocardio (IAM), especialmente en el infarto con elevacion
del segmento ST (IAMCEST). Con respecto a la incidencia de
IAMCEST, en el registro sueco se report6 un 58 por 100.000
habitantes en 2015 (4). En otros paises europeos la incidencia oscila
entre 43 y 144 por 100.000 habitantes por afio (5). El patron
epidemiologico descrito para el IAMCEST en diferentes registros es
comun, siendo relativamente mas frecuente en jOvenes que en
mayores, y en hombres que en mujeres (4)(5)(6).

En Espana, la tasa de incidencia de 1AM se mantuvo estable
durante las dos décadas previas al afio 2000, periodo en el cual se
implementd la nueva definicion de infarto (7). A partir de ese

momento, el nimero de altas hospitalarias por CI se increment6 desde
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las 31.032 registradas en 1977 a las 152.190 en 2004 y se ha
estabilizado con una ligera tendencia a disminuir desde entonces hasta
llegar a las 129.944 en 2010 (8) (Figura 2)

Figura 2. Numero de altas hospitalarias por IAM en Espafia entre 1977 y 2010.
Modificado a partir de los datos de Dégano et al.(8)
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Si bien en la ultima encuesta del Instituto Nacional de Estadistica
(INE) donde se hizo referencia explicita al IAM se observo en todos
los grupos de edad un descenso significativo desde 2.006 a 2.012 (9),
en el informe emitido en diciembre de 2019 sobre defunciones segun
causa de muerte, se describe que el grupo de enfermedades del sistema
circulatorio volvié a ser la primera causa de fallecimiento, con el
28,3% del total (y una tasa de 258,6 fallecidos por cada 100.000
habitantes), seguida de los tumores, con el 26,4% del total (10). En
este sentido cabe destacar que, incluso en el informe del INE en el que
se detallan las defunciones en el periodo de enero a mayo de 2020
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(incluyendo los primeros meses de la pandemia por COVID-19), el
grupo de enfermedades del sistema circulatorio se mantuvo como
primera causa de muerte, con el 23,0% del total (y una tasa de 112,2
fallecidos por cada 100.000 habitantes). Las enfermedades
infecciosas, que incluyen la COVID-19 virus identificado y la
COVID-19 sospechoso, fueron la segunda causa de muerte durante la
primera ola de la pandemia, suponiendo el 20,9% del total (11).

En Galicia, los ultimos datos publicados por el Servizo Galego de
Saude (SERGAS) a partir de los aportados por el Instituto Galego de
Estadistica (12), muestran que las enfermedades cardiovasculares
contintan siendo la primera causa de muerte en la poblacion gallega
con un 30,7 % del total de fallecimientos, seguida por las
enfermedades neoplésicas con un 27,2%. Esto se mantiene a pesar de
que la mortalidad por enfermedad cardiovascular ha ido disminuyendo
progresivamente en los Ultimos afios, pasando de suponer una tasa de
429,2 por por cada 100.000 habitantes en 1995 a una tasa de 362,4 por
100.000 en 2017. En lo que respecta a la incidencia de 1AM en la
comunidad gallega, como se observa en la Figura 3, se ha ido
incrementando progresivamente desde mediados de los afios 90 hasta
la primera década de los 2000, para mantenerse desde el afio 2004 en
meseta con una ligera reduccion, llegando en 2017 (ultimos datos
publicados) a una incidencia de 140 casos por cada 100.000 habitantes
(215,3 por 100.000 en varones y 70,9 por 100.000 en mujeres).
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Figura 3. Evolucion de la incidencia de Infarto Agudo de Miocardio en Galicia
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1.2 FISIOPATOLOGIA Y DIAGNOSTICO DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

La aterosclerosis es la causa mas frecuente de Cl y su
manifestacion como 1AM suele desencadenarse por la trombosis
aguda que se desarrolla sobre un placa de ateroma rota o esclerosada,
con o sin vasoconstriccién concomitante, que reduce bruscamente el
aporte de sangre oxigenada al miocardio dependiente de la arteria
afectada (13).

-Aterosclerosis v rotura de placa

A finales del siglo XIX, las primeras evaluaciones post mortem
demostraron una posible relacion entre la oclusion tromboética de una
arteria coronaria y el infarto de miocardio (14). No fue hasta

principios del siglo XX cuando aparecieron las primeras descripciones
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que indicaban la conexion entre la formacion de un trombo en una
arteria coronaria y el cuadro clinico (15). A pesar de estas
observaciones historicas, transcurrié un tiempo considerable hasta que
se logro una aceptacion general de esta relacion, en parte debido a que
un estudio de autopsias demostré la ausencia de trombos en las
arterias coronarias en el 31% de los pacientes fallecidos por IAM (16).
Finalmente, cuando DeWood y colaboradores describieron en 1980 la
prevalencia de la oclusion coronaria observada mediante angiografia
en las primeras horas del IAMCEST, el papel de la trombosis
coronaria como causa del mismo quedo bien establecido (17).

En los Gltimos 30 afios el conocimiento de la fisiopatologia se ha
incrementado exponencialmente. La aterosclerosis se ha definido
como una enfermedad cronica, inmnunoinflamatoria,
fibroproliferativa y multifocal, de las arterias de calibre mediano y
grande, impulsada principalmente por el acimulo de lipidos (18). La
aterosclerosis comienza a desarrollarse en épocas relativamente
tempranas de la vida y progresa con el paso del tiempo, aunque, para
cada nivel de exposicion a un factor de riesgo, existe una variabilidad
sustancial en el grado de aterosclerosis que se desarrolla en funcion de
la susceptibilidad individual. Independientemente del factor de riesgo
subyacente, la alteracion inicial del proceso aterogénico es siempre la
disfuncion endotelial (19). Asi, el dafio endotelial por estimulos
fisicos o quimicos del tipo de los factores de riesgo cardiovascular
inicia la expresion de glicoproteinas de adhesion, que facilita el
rodamiento y la adhesion de los leucocitos al endotelio (20). Los
leucocitos fijados, principalmente monocitos y linfocitos T, migran a
la intima arterial atravesando el endotelio como resultado de la accion

quimiotictica de citoquinas que estan reguladas por sefales asociadas
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con los factores de riesgo cardiovascular. Una vez en el interior de la
pared vascular, los monocitos adquieren caracteristicas morfologicas
de macrofagos. En presencia de lipoproteinas de baja densidad, los
macréfagos internalizan y acumulan ésteres de colesterol en gotas
citoplasmaticas (células espumosas) y liberan factores de crecimiento
y citocinas que atraen a nuevos macrofagos y a células musculares
lisas hacia el lugar donde se produce la inflamacion. Las células
musculares lisas también captan moléculas lipidicas, perdiendo su
fenotipo contractil y transformandose en células secretoras, que
finalmente son dificiles de diferenciar de las células espumosas. Las
células espumosas desatan una reaccidn antigénica en los linfocitos T,
induciendo la produccion de interferén-y al mismo tiempo que sufren
fendmenos de apoptosis y necrosis, liberando el contenido al interior
de la placa y formando el nucleo lipidico/necrético caracteristico de
las lesiones ateroesclerdticas. En fases avanzadas los linfocitos T son
aproximadamente el 10-20% de la poblacion celular de la placa
aterosclerdtica y suelen situarse en las zonas donde se rompera la
placa de ateroma y se desencadenard la reaccion trombotica
(19)(20)(21).

El mecanismo mas frecuente por el que se produce la rotura de la
placa es la rotura de la capa fibrosa de la lesion aterosclerdtica (75%
de los casos), seguido por la erosion del endotelio ( 25% de los casos)
y la hemorragia intraplaca (22).

El proceso de trombosis de la placa y la inflamacion arterial son
factores predisponentes. Cuando Se asocia una situacion procoagulante
de la sangre o una limitaciéon de los mecanismos de fibrinolisis
enddgena, la ruptura de la placa es capaz de generar una respuesta

trombdtica con la intensidad suficiente para provocar la formacion de
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un trombo que puede ocluir completamente la arteria (23). La
presentacion clinica depende de la localizacion y el grado de oclusion,
siendo en el IAMCEST la oclusion coronaria completa y persistente.

Es importante destacar que en un pequefio porcentaje de pacientes
con IAMCEST no se objetivan estenosis coronarias significativas en
la angiografia. Se trata de pacientes generalmente de menor edad y
con relativamente pocos factores de riesgo coronario excepto
tabaquismo. Muchos de estos casos se deben a espasmos arteriales
coronarios, posiblemente con disfuncion endotelial subyacente, o
pequefas placas no visibles en la angiografia coronaria (24)(25)

-Fisiopatologia del IAMCEST

Desde un punto de vista patologico, el IAM se define por la
aparicion de muerte celular miocardica secundaria a una isquemia
prolongada. A los pocos segundos de la oclusion coronaria, los niveles
intracelulares de adenosin trifosfato (ATP) comienzan a disminuir, de
forma que la disfuncion contractil miocardica puede aparecer en menos
de 2 minutos (26). Los primeros cambios ultraestructurales que ocurren
en los cardiomiocitos son la disminucion de los depdsitos de glucdgeno,
la aparicién de miofibrillas relajadas y la rotura del sarcolema, que
pueden detectarse en los primeros 10-15 min de isquemia. La lesion
miocérdica es potencialmente reversible hasta transcurridos 30 minutos
tras el inicio de la isquemia. Si la oclusion no se resuelve, el area
miocardica en riesgo desarrolla isquemia seguida de necrosis, con un
fenomeno de frente de onda desde el endocardio al epicardio,
provocando un infarto transmural (24)(27). La representacion
esquematica de este fendmeno se presenta en la Figura 4
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Figura 4. Progresion de la necrosis miocardica tras la oclusion arterial coronaria.
Modificado de Antman et al. (24)
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Las dos primeras horas tras la oclusion coronaria son
fundamentales por el alto porcentaje de miocardio isquémico
potencialmente recuperable con las técnicas de reperfusion.
Posteriormente, el miocardio va perdiendo viabilidad de forma
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progresiva, con el consecuente deterioro de las funciones mecanicas y
eléctricas del corazon y el riesgo de eventos arritmicos (28).

Es importante destacar que el curso temporal puede variar
dependiendo de la circulacion colateral, la tasa de consumo de
oxigeno miocardico y el precondicionamiento isquémico definido
como las oclusiones/reperfusiones intermitentes que pueden aumentar
la tolerancia del miocardio a la isquemia (29).

En base a los hallazgos descritos, que ponen de manifiesto la
importancia del tiempo de isquemia, se establecié como objetivo
terapéutico en el IAMCEST la repermeabilizacion coronaria que
permitiria la reperfusion del miocardico isquémico. Con la resolucion
de la isquemia miocardica se evita que aumente el volumen de tejido
necrotico. Aunque se ha demostrado que la reperfusion miocardica
lleva consigo asociado un dafio que, en ocasiones, se refleja en una
disminucion brusca de la contractilidad, menores umbrales
arritmogeénicos y disfuncién microvascular. Este dafio por reperfusion
se ha relacionado con la sobrecarga celular de calcio, radicales libres
de oxigeno y actuacién de los neutrofilos (30). Sin embargo, el
balance de la reperfusion es claramente favorable en tejido miocardico
salvado, especialmente cuando se restaura precozmente el flujo
arterial coronario (31)

-Definicidn v diagnostico de IAMCEST

Segun la cuarta definicion universal de infarto de miocardio (32),
se define IAM como la presencia de dafio miocardico agudo detectada
por biomarcadores cardiacos anormales (valores de troponina elevados
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con al menos 1 valor por encima del limite superior de referencia del
percentil 99, este dafo se considera agudo cuando hay un aumento o
caida de los valores), acompafiado de al menos una de las siguientes
condiciones:

« Sintomas de isquemia miocéardica
« Cambios isquémicos nuevos en el electrocardiograma (ECG)
 Aparicion de ondas Q patoldgicas

« Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o
anomalias regionales de la motilidad de la pared nuevas,
siguiendo un patron compatible con una etiologia isquémica

« ldentificacion de un trombo coronario por angiografia o
autopsia

Con el fin de dirigir las estrategias terapéuticas de reperfusion, se
considera a aquellos pacientes con dolor toracico persistente u otros
sintomas de isquemia y elevacion persistente del segmento ST en al
menos dos derivaciones contiguas como IAMCEST (en
contraposicion al Infarto sin elevacion de ST)(33).

El manejo del IAMCEST se inicia en el momento del primer
contacto médico (PCM), definido como el momento en el que el
paciente recibe asistencia (pre o intrahospitalaria) por parte de un
médico, enfermera o personal de emergencias entrenado para obtener
e interpretar un electrocardiograma y con capacidad de llevar a cabo
desfibrilacion (33). Como patologia tiempo-dependiente, el
diagnostico de IAMCEST ha de realizarse lo mas rapidamente
posible, a partir de la presencia de sintomas compatibles con isquemia

48



Introduccién

miocardica y cambios electrocardiograficos basados en elevacion del
segmento ST (medido a nivel del punto J), que se considera sugestivo
de oclusion coronaria aguda en los siguientes casos:

1.3

Al menos dos derivaciones contiguas con elevacion del
segmento ST >2,5 mm en hombres < 40 afios, >2 mm en
hombres > 40 afios 0 >1,5 mm en mujeres en derivaciones V2-
V3 y/o >Imm en las demas derivaciones (en ausencia de
hipertrofia ventricular izquierda o bloqueo de rama izquierda).

En pacientes con infarto inferior se recomienda registrar
derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) para
identificar infarto de ventriculo derecho concomitante.

La depresion de ST en las derivaciones V1 a V3,
especialmente con onda T positiva y elevacion de ST >0,5 mm
en derivaciones posteriores (V7 a V9), identifica IAM de
localizacion posterior.

La depresion de ST >1 mm en ocho o mas derivaciones de
superficie junto con elevacion de ST en aVR y/o V1 sugiere
enfermedad de tronco coronario.

ESTRATEGIAS DE REPERFUSION EN EL IAMCEST

El manejo terapéutico del IAMCEST comenzé a evolucionar tras

el conocimiento de su fisiopatologia, centrandose en resolver lo antes
posible la oclusion trombdtica de la arteria coronaria. Inicialmente se
desarrollaron farmacos activadores del sistema fibrinolitico, con el

posterior desarrollo de la apertura mecéanica de la arteria a través de un
procedimiento intervencionista.
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1.3.1 Perspectiva histérica: de los farmacos fibrinoliticos al
intervencionismo percutaneo

-Los inicios: desarrollo de los farmacos fibrinoliticos

Los farmacos fibrinoliticos provocan la lisis del trombo,
activando de modo directo o indirecto el sistema fibrinolitico
endogeno, catalizando la conversion del plasminégeno en plasmina,
proteasa que permite degradar la fibrina.

El primer fibrinolitico descubierto fue la estreptoquinasa, una
proteina extracelular no enziméatica obtenida de cultivos del
streptococo betahemolitico del grupo C. Para lograr su objetivo
necesita primero activarse por medio de un mecanismo indirecto, para
después combinarse con el plasminégeno y formar un complejo
activador que serd responsable de catalizar la conversion del
plasmindgeno circulante en plasmina. Su aplicacion en las ciencias
médicas se remonta a 1933, cuando Tillet y Garner la identificaron y
lograron su aislamiento (34). En 1948 fue utilizada por primera vez en
un primer ensayo terapeutico que tenia como objetivo disolver un
derrame pleural, el cual tuvo un gran éxito, de modo que en 1955 fue
aceptada para su administracién via intravenosa (35).

La primera descripcion del uso de fibrinoliticos como tratamiento
del 1AM la firmo Fletcher en 1958 (36), demostrando que con la
infusion de altas dosis de estreptoquinasa a sus pacientes durante
periodos prolongados después del evento agudo se conseguian
menores tasas de mortalidad, aunque con incremento del riesgo de
hemorragias en pacientes mas vulnerables. Sin embargo, en las
décadas de los 60 y los 70 se llevaron a cabo mdltiples ensayos

50



Introduccién

clinicos con la intencion de afianzar el papel del tratamiento
fibrinolitico endovenoso con estreptoquinasa en el 1AM sin éxito
(37)(38)(39), en parte, por problemas metodoldgicos (administracion
prolongada, diferentes dosis del farmaco y escaso tamafio muestral),
lo cual Ilevé al abandono de la terapia. Aungue es importante destacar
que, ya a finales de los afios 70, se publicoé un estudio con un nimero
de pacientes muy superior a los de sus predecesores (2.388) que
demostraba que la tasa de mortalidad global en los 6 primeros meses
era significativamente menor (p <0.01) en el grupo tratado con
estreptoquinasa (15.6%) que en el grupo control (30.6%) (40).

Sin duda, uno de los estudios fundamentales para establecer la
indicacion de la terapia endovenosa con estreptoquinasa en el IAM fue
el estudio GISSI, llevado a cabo por Gruppo Italiano per lo Studio
Della Streptochinasi nell infarto de Miocardio (41). En este estudio se
incluyeron 11.712 pacientes con sospecha de IAM de menos de 12
horas de duracion, que fueron aleatorizados a tratamiento con una
perfusion intravenosa de 1.500.000 Unidades Internacionales de
estreptoquinasa durante 45-60 minutos o a no recibir tratamiento. El
tratamiento con  estreptoquinasa  disminuy6 la  mortalidad
intrahospitalaria en un 18 % (10,7 % de mortalidad en el grupo de
estreptoquinasa y 13 % en el grupo control; p= 0,0002). Es importante
destacar que en el subgrupo de pacientes con mayor retraso, entre 9 y
12 horas, no se observo ningin beneficio; mientras que el tratamiento
en la primera hora disminuy6 la mortalidad en casi un 50%. El
beneficio del tratamiento se mantuvo en grupos de diferente edad y
sexo, aunque fue mayor en los pacientes con IAMCEST anterior y la
incidencia de eventos adversos relacionados con el farmaco fue baja.
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Posteriormente el ISIS 2 (42) confirmG la importancia de la
estreptoquinasa, demostrando ademas el papel de la aspirina en la fase
aguda del IAM vy la sinergia entre ambos farmacos.

Con la intencion de superar las limitaciones de la estreptoquinasa,
que provoca una alteracion generalizada de la coagulacién,
hipotensidn y es antigénico (dando lugar a una respuesta de formacion
de anticuerpos que puede desencadenar una reaccién alérgica), se
desarroll6 el activador tisular del plasmindgeno (rt-PA). Se trata de un
trombolitico fibrinoespecifico, con una importante actividad dentro
del trombo de fibrina pero una potencia escasa en la sangre circulante,
tedricamente por tanto con un menor riesgo de hemorragia. A partir de
este momento, los ensayos clinicos se centraron en comparar las dos
generaciones de farmacos fibrinoliticos en el tratamiento del IAM. En
este sentido cabe destacar los resultados del estudio GUSTO (43), en
el que se incluyo a 41.021 pacientes con [AM de inicio en las 6 horas
previas y se comparo a cuatro grupos de tratamiento: estreptoquinasa
+ heparina subcutanea, estreptoquinasa + heparina intravenosa (iv), rt-
PA en infusion acelerada + heparina iv y rt-PA + estreptoquinasa +
heparina iv. Los mejores resultados en términos de mortalidad a 30
dias se consiguieron en el grupo de rt-PA y heparina (6,2 % frente a
7,3% de la estreptoquinasa en ambos grupos, p= 0,001, y frente a
7,0% en el grupo de ambos fibrinoliticos combinados, p= 0,04). En el
grupo tratado con rt-PA hubo también menos reacciones alérgicas y
menos complicaciones. Las diferencias entre la rt-PA y la
estreptoquinasa en la mortalidad a 30 dias no alcanzaron significacion

estadistica en los pacientes mayores de 75 afios (debido a un exceso de
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ictus hemorragico de casi el doble en el grupo de rt-PA), ni en
pacientes con mas de cuatro horas desde el inicio de los sintomas.

Finalmente, la tercera generacion de fibrinoliticos Ileg6 con la
tenecteplasa (TNK), con la que se buscaba superar las limitaciones del
rt-PA en seguridad y facilidad de administracién. En el ensayo clinico
ASSENT-2 (44) el TNK, administrado en un solo bolo endovenoso,
demostrd similar eficacia que el rt-PA en lo que respecta a mortalidad
a 30 dias, aunque con una menor incidencia de hemorragia y menor
necesidad de transfusion.

En 1994 se publica en Lancet un metanalisis donde se incluye
toda la evidencia obtenida con el tratamiento fibrinolitico en el IAM
hasta el momento (45), sentando las bases del tratamiento fibrinolitico
que han llegado hasta nuestros dias. Asi, se analizaron los datos de
mas de 50.000 pacientes, objetivandose que este tratamiento evita 18
muertes en los primeros 35 dias por cada 1000 pacientes tratados. Este
beneficio se produce en los pacientes con bloqueo de rama izquierda
(BRIHH) o elevacion del segmento ST en el ECG y no se observa en
los pacientes con depresion del segmento ST o ECG normal. A partir
de este descubrimiento, el tratamiento dirigido a reperfundir la arteria
coronaria se reservo para los pacientes con sintomas sugestivos de
IAM y que presentan un ECG con elevacion persistente del segmento
ST o BRIHH de nueva aparicion.
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-El “sorpasso” del intervencionismo percutaneo en el IAMCEST

Al inicio de la década de los 80, coincidiendo con la publicacion
de los grandes ensayos clinicos que testaron la eficacia de la
fibrinolisis en el tratamiento del 1AM, comienzan a comunicarse las
primeras experiencias de la realizacion de intervencionismo coronario,
en ese momento angioplastia con bal6n, en el contexto de un infarto
agudo.

En 1983 se publica la primera experiencia de intervencionismo
coronario percutaneo (ICP) en el IAMCEST en 41 pacientes que son
sometidos a cateterismo con un retraso medio de 3,3 horas desde el
inicio de los sintomas ( de 1 a 12 horas), concluyendo que el ICP se
podria llevar a cabo con o sin terapia fibrinolitica previa, en pacientes
seleccionados, reduciendo la probabilidad de reoclusion arterial (46).
Sin embargo, los primeros ensayos en los que se testd el
intervencionismo tras tratamiento fibrinolitico frente a terapia
fibrinolitica sola mostraron resultados desiguales. Un ejemplo lo
constituye el estudio TIMI 1A en el que se incluyeron 389 pacientes
con IAMCEST, tratados todos ellos con rt-PA endovenoso dentro de
las 4 primeras horas del inicio de los sintomas Yy siendo aleatorizados a
un intervencionismo inmediato o a una angioplastia diferida entre 18 y
48 horas. No hubo diferencias en cuanto a la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) entre los dos brazos de tratamiento
(50.3% en el grupo inmediato y 49% en el de ICP retrasado) pero el

abordaje inmediato se asocid a mayor incidencia de sangrado (47).

Las primeras experiencias publicadas con angioplastia primaria o
intervencionismo coronario perctudneo primario (ICPp) (sin fibrinolisis

previa) arrojaron resultados prometedores, ya que permitia lograr una
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alta tasa de permeabilizacion de la arteria coronaria ocluida y se
asociaba con una baja incidencia de hemorragias graves, isquemia
recurrente y muerte. Dado que en ese momento el tratamiento de
eleccion en el IAMCEST era la fibrinolisis, se desarrollaron los
primeros ensayos clinicos comparando directamente ambas terapias de
reperfusion. Destacan los resultados del estudio PAMI (48)(49) en el
que participaron 12 hospitales y se incluydé a 395 pacientes que se
presentaron en las primeras 12 horas del inicio del IAM. Todos los
pacientes recibieron heparina y aspirina y fueron aleatorizados a
tratamiento con rt-PA o ICPp. La tasa de éxito (estenosis residual
menor del 50 % y flujo TIMI 2-3) de la ICPp fue del 97% vy el grupo de
pacientes tratados con ICPp presenté una significativa menor incidencia
de accidente cerebrovascular (ACV) hemorragico. isquemia recurrente,
reinfarto y muerte intrahospitalaria. En los pacientes de mayor riesgo, la
mortalidad intrahospitalaria fue significativamente menor en el grupo
de ICPp (2 vs 10,4 %, p=0,01). La incidencia de muerte y reinfarto
también fueron significativamente menores en los pacientes tratados
con ICPp a los 6 meses. Otro de los estudios a destacar de entre los
publicados en la década de los 90 enfrentando ICPp a fibrinolisis es el
estudio GUSTO 1IB (50), en el que se incluyeron 1138 pacientes con
IAMCEST en las primeras doce horas de evolucion, demostrando la
superioridad del ICPp al reducir de forma significativa el objetivo
combinado de muerte, reinfarto no fatal y ACV a los 30 dias (9.6% vs
13.7%; p = 0.033). Es importante destacar que a los seis meses la
diferencia no resultaba estadisticamente significativa, probablemente
por la alta tasa de reoclusion de los pacientes tratados con ICPp en un
momento en que la mayoria de los procedimientos se realizaban sin
implante de stent. En otros estudios con un numero limitado de
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pacientes y en subgrupos especificos, como en infartos de localizacion
anterior (51), se observé reduccion de la mortalidad con ICPp.

En estos primeros afios de introduccion del intervencionismo
coronario en el IAMCEST, dado el escaso nimero de centros que lo
llevaban a cabo, los ensayos clinicos presentaban la limitacion del
numero de pacientes incluidos. De ahi la importancia de los
metanalisis para reforzar las indicaciones de la técnica y su inclusién
en documentos y guias de préactica clinica. Uno de ellos fue el
publicado en 2003 en Lancet por Keeley et al. (52), en el que se
recogieron los datos de 23 ensayos clinicos ( 7.739 pacientes, 3.872
tratados con ICPp y 3.867 con agentes fibrinoliticos), observando una
reduccion de ACV, infarto no fatal y mortalidad precoz en pacientes
sometidos a ICPp (ver Figura 5)

Figura 5. Superioridad del intervencionismo coronario percutaneo primario frente a
fibrinolisis observado en el metanalisis de Keeley et al. (52).
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A pesar de los resultados favorables al ICPp en IAMCEST
obtenidos en los estudios realizados durante la década de los 90, vy
dado que una gran parte de los procedimientos se realizaban con
angioplastia simple hasta la generalizacion del implante de stent, los
resultados a largo plazo se veian lastrados por una prevalencia elevada
de reoclusion y necesidad de nueva revascularizacion. En la primera
década de los afios 2000 se publicaron ensayos clinicos que podemos
denominar ya contemporaneos, en los que se realiza intervencionismo
con implante de stent y se tiene en cuenta la logistica y el tiempo de
traslado de los pacientes a centros con experiencia para realizar ICPp
(53)(54)(55)(56)(57)(58). Entre ellos destaca la experiencia danesa,
plasmada en el estudio DANAMI 11 (53). En este ensayo se incluyo a
1572 pacientes con IAMCEST en las primeras 12 horas de evolucion,
siendo aleatorizados a ICPp frente a fibrinolisis con rt-PA. La mayoria
de los pacientes fueron valorados en su centro de referencia y, en caso
de ser aleatorizados a ICPp, trasladados a un centro con capacidad de
realizarla. Los pacientes de centros no intervencionistas que fueron
asignados a angioplastia fueron trasladados a hospitales
intervencionistas, situados entre 3 y 150 km y en el 97 % de los casos
el traslado entre hospitales se realizdé en menos de 2 horas. El ensayo
se interrumpid de manera prematura al objetivar una reduccion
significativa en el objetivo de mortalidad, reinfarto o ACV a los 30
dias con el ICPp (8,0% vs 13,7%). Sin embargo, cuando se analiz0 de
forma independiente la mortalidad, el beneficio se concentraba en
pacientes de alto riesgo. En el estudio PRAGUE Il (55), llevado a
cabo en la Republica Checa, participaron 850 pacientes con
IAMCEST de menos de 12 horas de evolucion, comparando
fibrinolisis con estreptoquinasa en el hospital de primera asistencia
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frente a traslado a un centro con capacidad de realizar ICPp. Dentro
del grupo de pacientes que acudieron a un centro no intervencionista,
estos se incluyeron siempre que la distancia a un hospital
intervencionista fuera inferior a 120 km y el transporte estuviera
disponible en 30 minutos. La mortalidad a 30 dias fue superior en los
pacientes tratados con fibrinolisis, principalmente en los que acudian
al hospital con mas de 3 horas desde el inicio de los sintomas. En los
pacientes que llegaron en las primeras 3 horas, la mortalidad fue
similar en ambos grupos de tratamiento.

En 2009 se publica un metanalisis (59) que aglutina la evidencia
obtenida hasta ese momento en la comparacion entre ICPp vy
fibrinolisis (23 ensayos clinicos y 32 estudios observacionales). Entre
sus observaciones destaca una reduccion de la mortalidad a corto
plazo (<6 semanas) en pacientes tratados con ICPp, un 34 % en
ensayos clinicos y un 23% en estudios observacionales. Asimismo, el
ICPp se asocié a una reduccion significativa en ACV, mortalidad y
reinfarto a largo plazo (>1 afio). De esta forma, se reafirma la clara
ventaja, tanto en seguridad como en eficacia, de trasladar a pacientes
en la fase aguda del IAMCEST desde el lugar en el que se produce la
primera asistencia a un centro con capacidad de realizar ICPp, siempre
que ésta pueda realizarse en tiempo y forma, y por un equipo
experimentado.

1.3.2 Situacion  actual:  intervencionismo  percutaneo
coronario primario frente a estrategia farmacoinvasiva

Las recomendaciones con respecto a qué estrategia de reperfusion
llevar a cabo y cuél es el margen de tiempo para la toma de decisiones
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han ido modificandose a medida que se acumulaba la evidencia a
favor del ICPp y el intervencionismo precoz tras la fibrinolisis. Asi, se
han ido desechando términos obsoletos como el de “angioplastia
facilitada” , estrategia que se abandono tras los resultados de diversos
estudios entre los que destaca el ASSENT 4 (60), al observarse que la
incidencia de muerte, insuficiencia cardiaca o shock a los 90 dias fue
mayor (18,2 vs 13,1 %, p=0,0045) en el grupo de angioplastia
facilitada con TNK que en el de ICPp .

Las Guias de Practica Clinica (GPC) vigentes para el manejo del
IAMCEST (33), establecen las siguientes definiciones:

-Estrategia de “Angioplastia Primaria” o ICPp: Realizacién de
angiografia coronaria emergente y tratamiento de la arteria
responsable del infarto (ARI) con baldn, stent u otros
dispositivos, sin tratamiento fibrinolitico previo.

-Estrategia “farmacoinvasiva’; Administracion de tratamiento
fibrinolitico combinada con:

Angioplastia  de  rescate:  Intervencionismo coronario
percutaneo emergente, realizado lo mas precozmente posible
en caso de fibrinolisis fallida.

Intervencionismo percutaneo rutinario precoz tras fibrinolisis:
Angiografia coronaria con intervencionismo coronario sobre la
arteria responsable si estd indicado, realizado entre 2 y 24
horas tras tratamiento fibrinolitico exitoso.

Como se comento previamente, la angioplastia primaria o ICPp es
el tratamiento de eleccion recomendado en el IAMCEST, siempre que
se lleve a cabo por equipos experimentados, en centros con el
equipamiento adecuado y dentro de los primeros 120 minutos desde el
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PCM. Diferentes ensayos clinicos realizados en centros de alto
volumen mostraron de forma consistente la superioridad del ICPp
cuando se realiza precozmente con respecto a la fibrinolisis, tanto en
reduccion de mortalidad, como reinfarto y ACV. Recientemente se
han publicado los resultados a 16 afios del estudio DANAMI 2 (61),
donde se demuestra en los 1572 pacientes aleatorizados a ICPp frente
a fibrinolisis entre 1997 y 2001, que el beneficio del ICPp se
mantiene tras 16 afios de seguimiento, tanto en el evento clinico
combinado (58.7% vs. 62.3%; hazard ratio (HR) 0.86, (95% IC) 0.76—
0.98), como en la reduccion en mortalidad cardiovascular.

Sin embargo, por motivos logisticos, no en todos los casos es
posible el acceso a realizar un ICPp precoz. En dichos casos, si no
existe contraindicacion, debe administrarse tratamiento fibrinolitico de
forma inmediata. El intervalo de tiempo a partir del cual el retraso a
realizar la ICPp con respecto a la administracion de un fibrinolitico se
reducen las ventajas del ICPp ha sido ampliamente debatido, se ha
calculado en 60 (62), 110 (63) y 120 minutos (64) (65). Sin embargo,
todos estos datos corresponden a la etapa en que la fibrinolisis no se
seguia siempre de la realizacion de una angiografia rutinaria. En este
sentido, en el contemporaneo estudio STREAM (66), se aleatorizo a
pacientes con un IAMCEST precoz en los que no era posible la
realizacion de ICPp inmediata a estrategia farmacoinvasiva frente a
traslado para ICPp. En los resultados no se describen diferencias
clinicas con un retraso medio de 78 minutos, demostrando, por tanto,
que la estrategia farmacoinvasiva es una alternativa valida y eficaz si
se preve retraso en la ICPp. Las recomendaciones especificas en
funcién de las caracteristicas clinicas y el tiempo de evolucion del
IAMCEST se resumen en la Tabla 1 (33)
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Tabla 1. Recomendaciones para la terapia de reperfusion en IAMCEST (33).

Recomendacion

Clase

Nivel de
evidencia

La terapia de reperfusion esta indicada en todos los pacientes
con sintomas de isquemia menor o igual a 12 horas de duracion y
elevacion persistente de ST.

El ICPp se recomienda sobre la fibrinolisis en los intervalos de
tiempo indicados.

Si no es posible realizar el ICPp en el tiempo indicado, se
administrara tratamiento fibrinolitico en las primeras 12 horas
desde el inicio de los sintomas en pacientes sin contraindicaciones

En ausencia de elevacion del segmento ST, la estrategia de ICPp
esta indicada en pacientes con sintomas sugestivos de isquemia
miocardica y al menos uno de los siguientes criterios:

. Inestabilidad hemodinamica o shock cardiogénico

. Dolor toracico refractario a tratamiento médico

. Arritmias potencialmente letales o parada cardiaca

. Complicacion mecanica del IAM

. Insuficiencia cardiaca aguda

. Cambios dinamicos de ST: supradesnivel de ST intermitente

Es recomendable realizar una angiografia precoz (primeras 24
horas) si el dolor cede totalmente y se resuelve el supradesnivel
de ST tras administracion de nitroglicerina o espontaneamente.

En pacientes con inicio de sintomas de mas de 12 horas de
evolucion el ICPp esta indicado ante la presencia de sintomas
persistentes, arritmias potencialmente letales o inestabilidad
hemodinamica.

La estrategia de ICPp rutinario debe considerarse en pacientes
con tiempo de evolucion de sintomas entre 12 y 48 horas

lla

En pacientes asintomaicos, el ICPp rutinario en ARl ocluida >48
horas desde el inicio del IAMCEST no esta indicado (67)
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1.3.3 Reperfusion precoz: tiempos de actuacion

En una patologia como el IAMCEST, tiempo-dependiente, los
retrasos en la atencion son el principal punto sobre el que incidir para
optimizar el manejo de los pacientes y mejorar los resultados a corto y
largo plazo.

El primer estudio (68) en el que se dividié a los pacientes en
funcion del tiempo hasta la reperfusién (< 2 horas (12%), 2-4 horas
(43%), 4-6 horas (25%) y >6 horas (20%)), incluyé a 1352
pacientes con IAMCEST y demostré que existe una dependencia
clara entre la mortalidad y el tiempo de isquemia cuando la
angioplastia se realiza en las dos primeras horas (mortalidad
intrahospitalaria 4,3% en <2 horas frente a 9,2% en >2 horas),sin
embargo, cuando se superaban las dos horas la mortalidad era
independiente del tiempo. Uno de los estudios mas paradigmaticos
en este sentido, es el llevado a cabo en 2004 por De Luca et al.
(69). En su anélisis de 1791 pacientes con IAMCEST se objetivo
que cada 30 minutos de retraso en recibir la terapia de reperfusion
se asociaba con un riesgo de muerte de 1,075 (intervalo de
confianza 1,008 a 1,15). De esta forma se acufid la expresion “cada

minuto cuenta” (ver Figura 6).
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Figura 6. Relacion entre la mortalidad y el tiempo de isquemia. Modificado de De
Luca et al. (69)
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En la Figura 7 se muestra una adaptacion del algoritmo de
decision para el manejo de pacientes con sospecha de IAMCEST
recomendado por las GPC (33). El algoritmo parte de las distintas
formas en las que se puede solicitar asistencia médica, ya sea
Ilamando al sistema de emergencias sanitarias o presentandose en un
centro hospitalario con o sin disponibilidad de ICPp. El retraso en la
atencion depende, en un primer momento, del tiempo que el paciente
tarda en reconocer los sintomas y decide solicitar asistencia sanitaria
(retraso dependiente del paciente) y del retraso dependiente del
sistema. Se establecen unos minimos aceptables de retraso en cada
una de las etapas, generando un arbol de decision en funcion de si esos
minimos pueden ser alcanzados o no. De esta forma, se definen unos
criterios  cronolégicos homogéneos para la monitorizacion y
auditacion de las redes de atencion al infarto. Es importante destacar

que se abandona el clasico y ambiguo término ‘“puerta-balén”, se
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establece el primer contacto médico como el momento en el que el
paciente es atendido por un médico, enfermero, o paramédico
entrenado capaz de obtener e interpretar un EKG y realizar los actos
médicos iniciales (desfibrilacion). Por otro lado, se considera tiempo
“cero” para iniciar la contabilizacion de los retrasos dependientes del
sistema el momento en el que se obtiene un ECG diagndstico de
IAMCEST, y se finaliza en la reperfusion o “cruce de guia”.

A continuacion se resumen los intervalos de tiempo
recomendados por las GPC:

-Tiempo maximo de PCM a ECG diagndstico: <10 minutos

-Méaximo retraso desde el diagnéstico de IAMCEST hasta el
cruce de guia para elegir una estrategia de ICPp sobre la
fibrinolisis: <120 minutos

-Méximo retraso desde diagnéstico de IAMCEST a cruce de
guia en pacientes gue se presentan en centros con capacidad de

realizar ICPp: <60 minutos

-Méaximo retraso de diagnostico de IAMCEST a cruce de guia

en pacientes transferidos: <90 minutos

-Méaximo retraso de diagnostico de IAMCEST a
administracion de tratamiento fibrinolitico en caso de ser esta
la estrategia elegida: <10 minutos

-Tiempo de desde administracién de fibrinolitico a angiografia
(en caso de ser esta exitosa): 2 a 24 horas
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Figura 7. Algoritmo de decision para el manejo de pacientes con sospecha de
IAMCEST. PCM: primer contacto médico. SEM: servicios de emergencias médicas.
IAMCEST: infarto agudo de miocardico con elevacion del segmento ST. ICPp:
intervencionismo coronario percutaneo primario. Modificado de Ibanez B. et al.
(33)
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1.4 PROGRAMAS DE ATENCION EN RED AL IAMCEST

Con el objetivo de ofrecer la mejor estrategia de reperfusion a la
mayor cantidad de pacientes posible y en los intervalos de tiempo
recomendados, desde las diferentes sociedades cientificas se
establecieron recomendaciones dirigidas a crear sistemas de “atencion
en red” al IAMCEST. Este modelo de atencion tiene como base
coordinar a todos los agentes implicados en el tratamiento del
IAMCEST, desde la atencién primaria hasta los hospitales con
capacidad de realizar ICPp, pasando por los servicios de emergencias
extrahospitalarias, fundamentales en este proceso (33)
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1.4.1 Experiencias iniciales y progreso de las redes
asistenciales

En base a las experiencias iniciales comunicadas en la Republica
Checa y Dinamarca (estudios DANAMI Il y PRAGUE, comentados
anteriormente), entre los afios 2001 y 2005 se desarrollaron en Esparia
los primeros programas estructurados de reperfusion con ICPp en
Navarra, Murcia y Galicia (70)(71), dichos programas fueron pioneros
en Europa. Se definieron entonces las bases de programas
centralizados de ICPp, en las que se catalogaban las isocronas segun la
geografia, se identificaban los puntos de asistencia y los centros donde
debian acudir o ser remitidos los pacientes, y se describian los
recursos asistenciales y de traslado necesarios.

En 2009 surge en el seno de la Sociedad Europea de Cardiologia
y la Asociacion Europea de Intervencionismo Percutaneo (EAPCI) la
iniciativa Stent for life (72), con la intencion de promocionar las redes
regionales de atencion al infarto. Se trataba de involucrar a los
servicios de emergencias médicas (SEM) y a los hospitales con y sin
opcion de intervencionismo para fomentar la transferencia directa
desde el PCM hasta el laboratorio de hemodinamica. Se planteaban
como objetivos iniciales aumentar el uso del ICPp a mas del 70% de
pacientes con IAMCEST, alcanzando tasas de ICPp superiores a 600
por cada millon de habitantes y afio (73)(74). Paralelamente se
desarrollaron iniciativas similares en Estados Unidos, con el fin de
extender el ICPp al mayor numero de pacientes con IAMCEST, como
la promovida por la American College of Cardiology en colaboracion
con la American Heart Association llamada D2B Alliance (75).
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En el afio 2012 ya se contabilizaban 21 grupos de trabajo y
asociaciones de cardiologia intervencionistaa nivel europeo que
habian desarrollado un programa para aumentar el acceso al ICPp a
través de la promocién de redes asistenciales regionales, dentro de la
iniciativa Stent for life (76)(77), pasando en 2014 a ser el ICPp la
primera estrategia de reperfusion en 33 de 37 paises (78).

Un estudio analiz6 en nuestro pais la asociacion entre la
implementacion en las Comunidades Auténomas de redes de
reperfusion para el IAMCEST, la tasa regional de ICPp y la
mortalidad hospitalaria. A lo largo del periodo evaluado se apreci6é un
aumento en la tasa de ICPp en el conjunto de las comunidades
autonomas (el 54,5% en 2012 frente al 21,6% en 2003) (Figura 8),
con una consecuente reduccion de un 14% en la tasa de mortalidad
(79).

Figura 8. Cambios en las estrategias de reperfu;idn para el tratamiento del
IAMCEST en el sistema de salud de financiacion publica de Espana entre 2003 y
2012. Modificado de Cequier et al (79)
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En los ultimos datos extraidos del Registro espafiol de
Hemodinédmica y Cardiologia Intervencionista (1990-2018), en 2018
el ICPp supone un 26,8% del total del intervencionismo coronario. La
media espafiola de ICPp por millon de habitantes es de 417 (382 en
2017 y 356 en 2016). En cuanto a la tasa de ICPp por comunidades
autonomas (Figura 9), se registra un incremento practicamente
generalizado en 2018, dado que en este afio se desarrollan los
programas Cddigo Infarto en las zonas hasta ese momento
desprotegidas y la totalidad de la poblacién espafiola pasa a tener
cobertura mediante redes asistenciales de ambito regional para el
tratamiento del IAMCEST (80).

Figura 9. Angioplastias primarias por millon de habitantes, media espaola y total
por comunidades auténomas en 2017-2018. Modificado de Cid-Alvarez et al. (80)
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1.4.2 Particularidades y requerimientos para el adecuado
desarrollo de programas “Codigo Infarto”

El funcionamiento y los resultados de las redes de ICPp estan
muy influenciados por diferentes factores, como la geografia, el
numero de centros capaces de realizarlo, los tiempos de traslado, la
disponibilidad de recursos adecuados, la infraestructura y las
caracteristicas propias de cada sistema de salud (79). En este sentido,
la diferencia en recursos entre distintos paises, e incluso entre
diferentes territorios en un mismo pais, pone en riesgo la equidad en el
acceso a la mejor terapia de reperfusion. Asi, en Espafa, la
implementacion de la asistencia en red al IAMCEST o “Cddigo
infarto” ha sido desigual en las diferentes comunidades. Esto nos ha
enfrentado al reto de conseguir optimizar los programas de atencion al
infarto, para lo cual se ha elaborado, por parte de la Asociacion de
Cardiologia Intervencionista de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
(ACI-SEC), un documento de consenso con diferentes sociedades
cientificas donde se pretende evaluar la situacion actual y se
establecen los requisitos para la sostenibilidad de estos programas
(81). Los puntos principales de dicho documento se resumen a
continuacion.

En comparacion con otros escenarios de actuacion asistencial
urgente, incluso aquellos asociados a un riesgo elevado, una serie de
aspectos son exclusivos y especificos de los programas de ICPp:

e Se requiere una actuacion inmediata, por lo que debe estar
perfectamente coordinada entre los distintos niveles
asistenciales, con estrategias y logisticas claramente
preestablecidas, y realizada por equipos muy expertos. Los
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equipos involucrados deben de estar localizables 24 horas al
dia durante 7 dias a la semana, y disponibles para actuar con
la mayor rapidez posible, sin horario programado y en menos

de 60-90 minutos desde la activacion.

Establecer una clara definicion de las areas geogrdficas de
responsabilidad.

Contar con un protocolo escrito, consensuado y comun para
todos los profesionales implicados.

El traslado de los pacientes a los centros de infarto debe tener
maxima prioridad sobre la mayoria de los demas tipos de
urgencias o procedimientos y ha de realizarse por
profesionales acreditados, con un nivel de competencia
perfectamente delimitado y en medios (ambulancias o
helicopteros) adecuadamente equipados, es decir, por un

Sistema de emergencias médicas.

Facilitar el transporte inmediato a los centros con capacidad
de realizar el ICPp. Es decir, en los casos en que el
diagnostico se realice fuera del centro de infarto, el traslado
al hospital debe ser directo, sin paradas ni reevaluaciones en
hospitales que no tengan capacidad de realizar el ICPp. A la
llegada al centro con capacidad de realizar ICPp, el paciente
debe ser trasladado directamente a la unidad de
Hemodinamica, sin detenerse en el servicio de urgencias.

En el supuesto de que el paciente sea asistido inicialmente en
un centro sin capacidad de realizar ICPp, su evaluacion debe

realizarse en un area monitorizada y por personal entrenado.
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Si se requiere su traslado a un centro de infarto para realizar
el ICPp, el tiempo desde el diagnostico hasta la salida del
centro debe ser inferior a 30 minutos.

Con el fin de homogeneizar y optimizar la atencién al paciente en los
diferentes programas “Codigo Infarto”, se establecen para las
unidades de cardiologia intervencionista una serie de requerimientos,
tanto en lo referente a infraestructura como a recursos profesionales

a) Infraestructura y equipamiento

e Las unidades de referencia para ICPp deben garantizar una
cobertura de 24 horas al dia, 7 dias a la semana, los 365 dias
del ario. Unidades con programas de 12 horas al dia podrian
ser aceptables (aunque no recomendables) si el sistema de
coordinacion del servicio de emergencias dispone de unos
criterios claros de traslado de pacientes con IAMCEST
basados en la disponibilidad horaria.

e La unidad receptora de ICPp debe disponer de un protocolo
formalizado y consensuado, en base a las guias vigentes de
practica clinica y adaptado al entorno en que se desarrolla la
actividad.

e Dicha unidad debe diseriar e implantar un programa de
formacion que incluya el entrenamiento prdctico y continuado
de sus miembros.

e Las unidades que formen parte de una red de ICPp deben
realizar mas de 400 ICP convencionales por afio y mas de 75
ICP convencionales por intervencionista y afno (82).
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e La sala de hemodinamica debe contar, ademas de con el

equipamiento habitual, con disponibilidad de respiradores,
con sistemas de soporte circulatorio y consola de balon
intraaortico de contrapulsacion, electrocatéteres, generadores
externos de marcapasos y todo el material de un carro de
reanimacion necesario para poder realizar las técnicas de
reanimacion avanzadas en el contexto de un paciente con

IAMCEST Yy sus posibles complicaciones.

El hospital donde esté ubicada la Unidad de ICPp debe
disponer de los siguientes servicios:

- Una wunidad de -cuidados intensivos cardioldgicos,
recomendable, o de cuidados intensivos generales, que
preste niveles de cuidados 2 y 3 de la Acute Cardiovascular
Care Association y cumpla con los estandares recomendados
para este tipo de unidades (83).

- Servicio de Cirugia Cardiaca. En unidades que no disponen
de dicho servicio en el mismo hospital debe existir un
acuerdo formalizado con un servicio de cirugia cardiaca
cercano para la transferencia rapida (menos de 60 minutos)
de pacientes que puedan requerir cirugia cardiaca de
emergencia.

- Servicios 0 unidades de hematologia y banco de sangre y
diagndstico por imagen, incluida tomografia computerizada.

- Guardia de presencia fisica de cardiologia.
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b) Recursos profesionales

e Cardiologos intervencionistas:. Se recomienda que el equipo
de un programa para ICPp esté integrado al menos por cuatro

cardiologos acreditados por la ACI-SEC.

Se considera que para conseguir y mantener una capacitacion
adecuada en el tratamiento del IAMCEST se precisa la
realizacién de al menos, 30 ICPp por afio y por operador (84).
Los centros con menor volumen de trabajo deberia
considerarse englobarlos en redes mas amplias de atencion al
infarto (82).

e Diplomados universitarios en enfermeria: es imprescindible
disponer de dos diplomados universitarios en enfermeria con
entrenamiento adecuado en la asistencia directa al
procedimiento y con el suficiente conocimiento del material.
Es recomendable que el personal de enfermeria forme parte de
la propia unidad, ademas de estar acreditados en el area de

hemodinamica segun criterios definidos.

El tiempo de llegada del equipo de hemodinamica, tras su

activacion, no debe superar los 30 minutos.

La progresiva expansion de los programas de ICPp y la
generalizacion de su uso a la mayoria de los pacientes con IAMCEST
han permitido identificar una serie de deficiencias y carencias que
pueden situar a estos programas en una situacion de vulnerabilidad
que ponga en riesgo su sostenibilidad. Segun el registro previamente
citado de la ACI SEC de 2018, el ICPp supone casi el 30% de todos

los procedimientos intervencionistas realizados en los laboratorios de
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hemodinamica (80), de los cuales de un 55 a un 70% se realizan fuera
del horario laboral (85). Esto impacta directamente sobre la actividad
y el volumen asistencial diario en las Unidades de Cardiologia
intervencionista, asi como en los profesionales, desde un punto de
vista psicologico, social, legal y econdémico. La variabilidad de
horarios, la premura en la atencion y la disponibilidad inmediata
condicionan un tipo de «localizacion» absolutamente particular. Esto
puede contribuir a la mayor incidencia de sindrome de burnout
(desgaste profesional) (86). Por ello se recomienda dar a los
programas de ICPp una consideracion especial e individualizada por
la complejidad del procedimiento y el riesgo de los pacientes.

1.4.3 PROGALIAM: programa gallego de atencion al infarto

El programa gallego de atencion al IAM (PROGALIAM) se
desarroll6 a partir de la segunda mitad del afio 2005 siguiendo