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RESUMEN 

Esta tesis doctoral recoge el análisis de 2.170 pacientes con 

Infarto Agudo de Miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMCEST) sometidos a terapia de reperfusión urgente en el 

Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela entre 

los años 2008 y 2018. Se ha llevado a cabo una valoración exhaustiva 

de las características clínicas, 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 pronóstico de la población a 

estudio, así como los factores que lo determinan en el Área Centro de 

Galicia, que se caracteriza por una red de atención al IAMCEST 

consolidada donde la terapia de reperfusión es casi exclusivamente el 

intervencionismo coronario percutáneo primario.  

Los hallazgos más relevantes en lo que respecta a los tiempos de 

atención han sido, en primer lugar, la detección de tiempos desde 

inicio del dolor a primer contacto médico superiores a los esperados, 

en grupos poblacionales y áreas geográficas concretas. En lo referente 

a los tiempos dependientes del sistema, éstos son óptimos en nuestra 

población de forma global, especialmente cuando la atención se 

vehiculiza a través del 061, aunque hemos detectado mayores retrasos 

en pacientes derivados desde el área de influencia del Hospital 

Comarcal do Barbanza.  

 



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

32 

Se ha evaluado el pronóstico de los pacientes en términos de 

mortalidad y eventos intrahospitalarios, tanto a corto como a largo 

plazo (con un seguimiento medio de 5,5 años), identificando los 

determinantes independientes clínicos y de intervención y detectando 

subgrupos de alto riesgo. Por otro lado, en un análisis de tendencias 

temporales, se ha estudiado la adherencia a los cambios que se han ido 

produciendo en las Guías de Práctica Clínica a lo largo de estos diez 

años y cómo estos cambios han influido en el pronóstico de los 

pacientes. Finalmente, un estudio de estas características nos ha 

permitida detectar puntos débiles en la atención al IAMCEST y 

plantear oportunidades de mejora. 
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RESUMO 

Esta tese doutoral recolle a análise de 2.170 doentes con Infarto 

Agudo de Miocardio con elevación do segmento ST (IAMCEST) 

sometidos a terapia de reperfusión urxente no Complexo Hospitalario 

Universitario de Santiago de Compostela entre os anos 2008 e 2018. 

Levouse a cabo unha análise exhaustiva das características clínicas, 

tratamento e resultados a curto e longo prazo, tanto a nivel global 

como en subgrupos de alto risco. O obxectivo principal foi coñecer o 

pronóstico da poboación a estudo, así coma os factores que o 

determinan na Área Centro de Galicia, que se caracteriza por unha 

rede de atención o IAMCEST consolidada, onde a terapia de 

reperfusión é casi exclusivamente o intervencionismo coronario 

percutáneo primário. 

Os achados máis relevantes no que respecta aos tempos de 

atención foron, por unha banda, a detección de tempos dende o inicio 

da dor ao primeiro contacto médico superiores aos agardados, en 

grupos poboacionais e áreas xeográficas concretas. No que se refire 

aos tempos dependentes do sistema, son óptimos na nosa mostra de 

forma global, especialmente cando a atención se vehiculiza polo 061, 

aínda que detectamos maiores atrasos en doentes derivados dende a 

área do Hospital Comarcal do Barbanza. 
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O pronóstico 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 clínicos e de intervención e detectando subgrupos de 

alto risco. Nunha valoración de tendencias temporais estudiouse a 

adherencia aos cambios que se foron producindo nas Guías de Práctica 

Clínica ao longo de estes dez anos e a influencia destes cambios no 

pronóstico. Finalmente, un estudo destas características permitiunos 

detectar puntos febles na atención 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 (Área 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. INTRODUCCIÓN 

1.1. CARDIOPATÍA ISQUÉMICA: LA EPIDEMIA DEL SIGLO XXI 

El desarrollo de antibióticos y vacunas en la primera mitad del 

siglo XX supuso una drástica reducción 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 

industrialización, así como la tendencia a realizar menos actividad 

física, la potenciación comercial del tabaquismo, el cambio en los 

patrones de alimentación y el aumento del estrés, contribuyó al 

crecimiento exponencial de la obesidad, hipertensión, dislipemia y 

diabetes en la población. En este contexto, las enfermedades 

cardiovasculares pasaron a ser la principal causa de muerte en los 

países desarrollados a partir de mediados del siglo XX. 

En la actualidad, como se muestra en la última actualización 

epidemiológica centrada en las enfermedades cardiovasculares a nivel 

europeo (1), estas continúan suponiendo la primera causa de muerte 

tanto en hombres como en mujeres (Figura 1) 



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

38 

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 formación y 

desarrollo de procesos ateroscleróticos, sin duda el de mayor peso, 

tanto por el número de pacientes afectados como por su letalidad, es la 

cardiopatía isquémica (CI). Así, en el último informe de la oficina de 

estadística de la American Heart Association (2) se estima que en 

torno a 16,5 millones de personas mayores de 20 años en Estados 

Unidos padecen CI (con una previsión anual de 720.000 pacientes que 

sufrirán 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 CI y, aunque se ha descrito una reducción 

de la mortalidad por CI en las últimas tres décadas (3), continúa 

siendo la primera causa de muerte con 1,8 millones de fallecimientos 

anuales (1). 

Dentro de las formas de presentación de la CI, la mayor 

morbilidad y mortalidad se concentra en su presentación aguda como 

infarto de miocardio (IAM), especialmente en el infarto con elevación 

del segmento ST (IAMCEST). Con respecto a la incidencia de 

IAMCEST, en el registro sueco se reportó un 58 por 100.000 

habitantes en 2015 (4). En otros países europeos la incidencia oscila 

entre 43 y 144 por 100.000 habitantes por año (5). El patrón 

epidemiológico descrito para el IAMCEST en diferentes registros es 

común, siendo relativamente más frecuente en jóvenes que en 

mayores, y en hombres que en mujeres (4)(5)(6). 

En España, la tasa de incidencia de IAM se mantuvo estable 

durante las dos décadas previas al año 2000, periodo en el cual se 

implementó la nueva definición de infarto (7). A partir de ese 

momento, el número de altas hospitalarias por CI se incrementó 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. Número de altas hospitalarias por IAM en España entre 1977 y 2010. 
Modificado a partir de los datos de Dégano et al.(8) 

 

Si bien en la última encuesta del Instituto Nacional de Estadística 

(INE) donde se hizo referencia explícita al IAM se observó 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 según 

causa de muerte, se describe que el grupo de enfermedades del sistema 

circulatorio volvió 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 últimos datos publicados por el Servizo Galego de 

Saúde (SERGAS) a partir de los aportados por el Instituto Galego de 

Estadística (12), muestran que las enfermedades cardiovasculares 

continúan siendo la primera causa de muerte en la población gallega 

con un 30,7 % del total de fallecimientos, seguida por las 

enfermedades neoplásicas con un 27,2%. Esto se mantiene a pesar de 

que la mortalidad por enfermedad cardiovascular ha ido disminuyendo 

progresivamente en los últimos años, 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 IAM en la 

comunidad gallega, como se observa en la Figura 3, se ha ido 

incrementando progresivamente desde mediados de los años 90 hasta 

la primera década de los 2000, para mantenerse desde el año 2004 en 

meseta con una ligera reducción, llegando en 2017 (últimos 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. Evolución de la incidencia de Infarto Agudo de Miocardio en Galicia  

 

1.2 FISIOPATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO DEL INFARTO AGUDO DE 

MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST  

La aterosclerosis es la causa más frecuente de CI y su 

manifestación como IAM suele desencadenarse por la trombosis 

aguda que se desarrolla sobre un placa de ateroma rota o esclerosada, 

con o sin vasoconstricción concomitante, que reduce bruscamente el 

aporte de sangre oxigenada al miocardio dependiente de la arteria 

afectada (13). 

-Aterosclerosis y rotura de placa 

A finales del siglo XIX, las primeras evaluaciones post mortem 

demostraron una posible relación entre la oclusión trombótica 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 conexión entre la formación de un trombo en una 

arteria coronaria y el cuadro clínico (15). A pesar de estas 

observaciones históricas, transcurrió un tiempo considerable hasta que 

se logró una aceptación general de esta relación, en parte debido a que 

un estudio de autopsias demostró 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 oclusión coronaria observada mediante angiografía 

en las primeras horas del IAMCEST, el papel de la trombosis 

coronaria como causa del mismo quedó bien establecido (17). 

En los últimos 30 años el conocimiento de la fisiopatología se ha 

incrementado exponencialmente. La aterosclerosis se ha definido 

como una enfermedad crónica, inmnunoinflamatoria, 

fibroproliferativa y multifocal, de las arterias de calibre mediano y 

grande, impulsada principalmente por el acúmulo de lípidos (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 exposición a un factor de riesgo, existe una variabilidad 

sustancial en el grado de aterosclerosis que se desarrolla en función de 

la susceptibilidad individual. Independientemente del factor de riesgo 

subyacente, la alteración inicial del proceso aterogénico es siempre la 

disfunción endotelial (19). Así, el daño endotelial por estímulos 

físicos o químicos del tipo de los factores de riesgo cardiovascular 

inicia la expresión de glicoproteínas de adhesión, que facilita el 

rodamiento y la adhesión de los leucocitos al endotelio (20). Los 

leucocitos fijados, principalmente monocitos y linfocitos T, migran a 

la íntima arterial atravesando el endotelio como resultado de la acción 

quimiotáctica de citoquinas que están reguladas por señales asociadas 
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con los factores de riesgo cardiovascular. Una vez en el interior de la 

pared vascular, los monocitos adquieren características morfológicas 

de macrófagos. En presencia de lipoproteínas de baja densidad, los 

macrófagos internalizan y acumulan ésteres de colesterol en gotas 

citoplasmáticas (células espumosas) y liberan factores de crecimiento 

y citocinas que atraen a nuevos macrófagos y a células musculares 

lisas hacia el lugar donde se produce la inflamación. Las células 

musculares lisas también captan moléculas lipídicas, perdiendo su 

fenotipo contráctil y transformándose en células secretoras, que 

finalmente son difíciles de diferenciar de las células espumosas. Las 

células espumosas desatan una reacción antigénica en los linfocitos T, 

induciendo la producción de interferón-γ al mismo tiempo que sufren 

fenómenos de apoptosis y necrosis, liberando el contenido al interior 

de la placa y formando el núcleo lipídico/necrótico característico de 

las lesiones ateroescleróticas. En fases avanzadas los linfocitos T son 

aproximadamente el 10-20% de la población celular de la placa 

aterosclerótica y suelen situarse en las zonas donde se romperá la 

placa de ateroma y se desencadenará la reacción trombótica 

(19)(20)(21).  

El mecanismo más frecuente por el que se produce la rotura de la 

placa es la rotura de la capa fibrosa de la lesión aterosclerótica (75% 

de los casos), seguido por la erosión del endotelio ( 25% de los casos) 

y la hemorragia intraplaca (22). 

El proceso de trombosis de la placa y la inflamación arterial son 

factores predisponentes. Cuando se asocia una situación procoagulante 

de la sangre o una limitación de los mecanismos de fibrinolisis 

endógena, la ruptura de la placa es capaz de generar una respuesta 

trombótica con la intensidad suficiente para provocar la formación de 
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un trombo que puede ocluir completamente la arteria (23). La 

presentación clínica depende de la localización y el grado de oclusión, 

siendo en el IAMCEST la oclusión coronaria completa y persistente.  

Es importante destacar que en un pequeño porcentaje de pacientes 

con IAMCEST no se objetivan estenosis coronarias significativas en 

la angiografía. 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 disfunción endotelial subyacente, o 

pequeñas placas no visibles en la angiografía coronaria (24)(25) 

-Fisiopatología del IAMCEST 

Desde un punto de vista patológico, el IAM se define por la 

aparición de muerte celular miocárdica secundaria a una isquemia 

prolongada. A los pocos segundos de la oclusión coronaria, los niveles 

intracelulares de adenosín trifosfato (ATP) comienzan a disminuir, de 

forma que la disfunción contráctil miocárdica puede aparecer en menos 

de 2 minutos (26). Los primeros cambios ultraestructurales que ocurren 

en los cardiomiocitos son la disminución de los depósitos de glucógeno, 

la aparición de miofibrillas relajadas y la rotura del sarcolema, que 

pueden detectarse en los primeros 10-15 min de isquemia. La lesión 

miocárdica es potencialmente reversible hasta transcurridos 30 minutos 

tras el inicio de la isquemia. Si la oclusión no se resuelve, el área 

miocárdica en riesgo desarrolla isquemia seguida de necrosis, con un 

fenómeno de frente de onda desde el endocardio al epicardio, 

provocando un infarto transmural (24)(27). La representación 

esquemática de este fenómeno se presenta en la Figura 4 
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Figura 4. Progresión de la necrosis miocárdica tras la oclusión arterial coronaria. 
Modificado de Antman et al. (24) 

 

Las dos primeras horas tras la oclusión coronaria son 

fundamentales por el alto porcentaje de miocardio isquémico 

potencialmente recuperable con las técnicas de reperfusión. 
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progresiva, con el consecuente deterioro de las funciones mecánicas y 

eléctricas del corazón y el riesgo de eventos arrítmicos (28). 

Es importante destacar que el curso temporal puede variar 

dependiendo de la circulación colateral, la tasa de consumo de 

oxígeno miocárdico 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 estableció como objetivo 

terapéutico en el IAMCEST la repermeabilización coronaria que 

permitiría la reperfusión del miocárdico isquémico. Con la resolución 

de la isquemia miocárdica se evita que aumente el volumen de tejido 

necrótico. Aunque se ha demostrado que la reperfusión miocárdica 

lleva consigo asociado un daño que, en ocasiones, se refleja en una 

disminución brusca de la contractilidad, menores umbrales 

arrítmogénicos y disfunción microvascular. Este daño por reperfusión 

se ha relacionado con la sobrecarga celular de calcio, radicales libres 

de oxígeno y actuación de los neutrófilos (30). Sin embargo, el 

balance de la reperfusión es claramente favorable en tejido miocárdico 

salvado, especialmente cuando se restaura precozmente el flujo 

arterial coronario (31) 

-Definición y diagnóstico de IAMCEST 

Según la cuarta definición universal de infarto de miocardio (32), 

se define IAM como la presencia de daño miocárdico agudo detectada 

por biomarcadores cardiacos anormales (valores de troponina elevados 
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con al menos 1 valor por encima del límite superior de referencia del 

percentil 99, este daño se considera agudo cuando hay un aumento o 

caída de los valores), acompañado de al menos una de las siguientes 

condiciones: 

• Síntomas de isquemia miocárdica 

• Cambios isquémicos nuevos en el electrocardiograma (ECG) 

• Aparición de ondas Q patológicas 

• Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o 

anomalías regionales de la motilidad de la pared nuevas, 

siguiendo un patrón compatible con una etiología isquémica 

• Identificación de un trombo coronario por angiografía o 

autopsia 

Con el fin de dirigir las estrategias terapéuticas de reperfusión, se 

considera a aquellos pacientes con dolor torácico persistente u otros 

síntomas de isquemia y elevación persistente del segmento ST en al 

menos dos derivaciones contiguas como IAMCEST (en 

contraposición al Infarto sin elevación 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 

desfibrilación (33). Como patología tiempo-dependiente, el 

diagnóstico de IAMCEST ha de realizarse lo más rápidamente 

posible, a partir de la presencia de síntomas compatibles con isquemia 
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miocárdica y cambios electrocardiográficos basados en elevación del 

segmento ST (medido a nivel del punto J), que se considera sugestivo 

de oclusión coronaria aguda en los siguientes casos:  

- Al menos dos derivaciones contiguas con elevación del 

segmento ST ≥2,5 mm en hombres < 40 años, ≥2 mm en 

hombres ≥ 40 años o ≥1,5 mm en mujeres en derivaciones V2-

V3 y/o ≥1mm en las demás 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 ventrículo derecho concomitante. 

- La depresión de ST en las derivaciones V1 a V3, 

especialmente con onda T positiva y elevación de ST ≥0,5 mm 

en derivaciones posteriores (V7 a V9), identifica IAM de 

localización posterior. 

- La depresión de ST ≥1 mm en ocho o más derivaciones de 

superficie junto con elevación de ST en aVR y/o V1 sugiere 

enfermedad de tronco coronario.  

1.3 ESTRATEGIAS DE REPERFUSIÓN EN EL IAMCEST 

El manejo terapéutico del IAMCEST comenzó a evolucionar tras 

el conocimiento de su fisiopatología, centrándose en resolver lo antes 

posible la oclusión trombótica de la arteria coronaria. Inicialmente se 

desarrollaron fármacos activadores del sistema fibrinolítico, con el 

posterior desarrollo de la apertura mecánica de la arteria a través de un 

procedimiento intervencionista. 
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1.3.1 Perspectiva histórica: de los fármacos fibrinolíticos al 

intervencionismo percutáneo 

-Los inicios: desarrollo de los fármacos fibrinolíticos 

Los fármacos fibrinolíticos provocan la lisis del trombo, 

activando de modo directo o indirecto el sistema fibrinolítico 

endógeno, catalizando la conversión del plasminógeno en plasmina, 

proteasa que permite degradar la fibrina. 

 El primer fibrinolítico descubierto fue la estreptoquinasa, una 

proteína extracelular no enzimática obtenida de cultivos del 

streptococo betahemolítico del grupo C. Para lograr su objetivo 

necesita primero activarse por medio de un mecanismo indirecto, para 

después combinarse con el plasminógeno y formar un complejo 

activador que será responsable de catalizar la conversión del 

plasminógeno circulante en plasmina. Su aplicación 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 terapéutico que tenía como objetivo disolver un 

derrame pleural, el cual tuvo un gran éxito, de modo que en 1955 fue 

aceptada para su administración vía intravenosa (35).  

La primera descripción del uso de fibrinolíticos como tratamiento 

del IAM la firmó Fletcher en 1958 (36), demostrando que con la 

infusión de altas dosis de estreptoquinasa a sus pacientes durante 

períodos prolongados después del evento agudo se conseguían 

menores tasas de mortalidad, aunque con incremento del riesgo de 

hemorragias en pacientes más vulnerables. Sin embargo, en las 

décadas de los 60 y los 70 se llevaron a cabo múltiples ensayos 
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clínicos con la intención de afianzar el papel del tratamiento 

fibrinolítico endovenoso con estreptoquinasa en el IAM sin éxito 

(37)(38)(39), en parte, por problemas metodológicos (administración 

prolongada, diferentes dosis del fármaco y escaso tamaño muestral), 

lo cual llevó al abandono de la terapia. Aunque es importante destacar 

que, ya a finales de los años 70, se publicó un estudio con un número 

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 

indicación 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 duración, que fueron aleatorizados a tratamiento con una 

perfusión intravenosa de 1.500.000 Unidades Internacionales de 

estreptoquinasa durante 45-60 minutos o a no recibir tratamiento. El 

tratamiento con estreptoquinasa disminuyó 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 observó ningún beneficio; mientras que el tratamiento 

en la primera hora disminuyó 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 fármaco fue baja. 



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

52 

Posteriormente el ISIS 2 (42) confirmó la importancia de la 

estreptoquinasa, demostrando además el papel de la aspirina en la fase 

aguda del IAM y la sinergia entre ambos fármacos. 

Con la intención de superar las limitaciones de la estreptoquinasa, 

que provoca una alteración generalizada de la coagulación, 

hipotensión y es antigénico (dando lugar a una respuesta de formación 

de anticuerpos que puede desencadenar una reacción alérgica), se 

desarrolló el activador tisular del plasminógeno (rt-PA). Se trata de un 

trombolítico fibrinoespecífico, con una importante actividad dentro 

del trombo de fibrina pero una potencia escasa en la sangre circulante, 

teóricamente por tanto con un menor riesgo de hemorragia. A partir de 

este momento, los ensayos clínicos se centraron en comparar las dos 

generaciones de fármacos fibrinolíticos en el tratamiento del IAM. En 

este sentido cabe destacar los resultados del estudio GUSTO (43), en 

el que se incluyó a 41.021 pacientes con IAM de inicio en las 6 horas 

previas y  se comparó a cuatro grupos de tratamiento: estreptoquinasa 

+ heparina subcutánea, estreptoquinasa + heparina intravenosa (iv), rt-

PA en infusión acelerada + heparina iv y rt-PA + estreptoquinasa + 

heparina iv. Los mejores resultados en términos de mortalidad a 30 

días 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 fibrinolíticos 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 días no alcanzaron significación 

estadística en los pacientes mayores de 75 años (debido a un exceso de 
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ictus hemorrágico de casi el doble en el grupo de rt-PA), ni en 

pacientes con más de cuatro horas desde el inicio de los síntomas. 

Finalmente, la tercera generación de fibrinolíticos llegó con la 

tenecteplasa (TNK), con la que se buscaba superar las limitaciones del 

rt-PA en seguridad y facilidad de administración. En el ensayo clínico 

ASSENT-2 (44) el TNK, administrado en un solo bolo endovenoso, 

demostró similar eficacia que el rt-PA en lo que respecta a mortalidad 

a 30 días, aunque con una menor incidencia de hemorragia y menor 

necesidad de transfusión.  

En 1994 se publica en Lancet un metanálisis donde se incluye 

toda la evidencia obtenida con el tratamiento fibrinolítico en el IAM 

hasta el momento (45), sentando las bases del tratamiento fibrinolítico 

que han llegado hasta nuestros días. Así, se analizaron los datos de 

más de 50.000 pacientes, objetivándose que este tratamiento evita 18 

muertes en los primeros 35 días por cada 1000 pacientes tratados. Este 

beneficio se produce en los pacientes con bloqueo de rama izquierda 

(BRIHH) o elevación del segmento ST en el ECG y no se observa en 

los pacientes con depresión del segmento ST o ECG normal. A partir 

de este descubrimiento, el tratamiento dirigido a reperfundir la arteria 

coronaria se reservó para los pacientes con síntomas sugestivos de 

IAM y que presentan un ECG con elevación persistente del segmento 

ST o BRIHH de nueva aparición.  
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-El “sorpasso” del intervencionismo percutáneo en el IAMCEST 

Al inicio de la década de los 80, coincidiendo con la publicación 

de los grandes ensayos clínicos que testaron la eficacia de la 

fibrinolisis en el tratamiento del IAM, comienzan a comunicarse las 

primeras experiencias de la realización de intervencionismo coronario, 

en ese momento angioplastia con balón, en el contexto de un infarto 

agudo.  

En 1983 se publica la primera experiencia de intervencionismo 

coronario percutáneo (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 síntomas ( de 1 a 12 horas), concluyendo que el ICP se 

podría llevar a cabo con o sin terapia fibrinolítica previa, en pacientes 

seleccionados, reduciendo la probabilidad de reoclusión arterial (46). 

Sin embargo, los primeros ensayos en los que se testó el 

intervencionismo tras tratamiento fibrinolítico frente a terapia 

fibrinolítica sola mostraron resultados desiguales. Un ejemplo lo 

constituye el estudio TIMI IIA 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 síntomas y siendo aleatorizados a 

un intervencionismo inmediato o a una angioplastia diferida entre 18 y 

48 horas. No hubo diferencias en cuanto a la fracción de eyección del 

ventrículo 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 asoció a mayor incidencia de sangrado (47). 

Las primeras experiencias publicadas con angioplastia primaria o 

intervencionismo coronario perctuáneo primario (ICPp) (sin fibrinolisis 

previa) arrojaron resultados prometedores, ya que permitía lograr una 
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alta tasa de permeabilización 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 

elección en el IAMCEST era la fibrinolisis, se desarrollaron los 

primeros ensayos clínicos comparando directamente ambas terapias de 

reperfusión. Destacan los resultados del estudio PAMI (48)(49) en el 

que participaron 12 hospitales y se incluyó 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% y el grupo de 

pacientes tratados con ICPp presentó una significativa menor incidencia 

de accidente cerebrovascular (ACV) hemorrágico. 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 IIB (50), en el que se incluyeron 1138 pacientes con 

IAMCEST en las primeras doce horas de evolución, demostrando la 

superioridad del ICPp al reducir de forma significativa el objetivo 

combinado de muerte, reinfarto no fatal y ACV a los 30 días (9.6% vs 

13.7%; p = 0.033). Es importante destacar que a los seis meses la 

diferencia no resultaba estadísticamente significativa, probablemente 

por la alta tasa de reoclusión de los pacientes tratados con ICPp en un 

momento en que la mayoría de los procedimientos se realizaban sin 

implante de stent. En otros estudios con un número limitado de 
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pacientes y en  subgrupos específicos, como en infartos de localización 

anterior (51),  se observó reducción de la mortalidad con ICPp.  

En estos primeros años de introducción del intervencionismo 

coronario en el IAMCEST, dado el escaso número de centros que lo 

llevaban a cabo, los ensayos clínicos presentaban la limitación del 

número de pacientes incluidos. De ahí la importancia de los 

metanálisis para reforzar las indicaciones de la técnica y su inclusión 

en documentos y guías de práctica clínica. 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 clínicos ( 7.739 pacientes, 3.872 

tratados con ICPp y 3.867 con agentes fibrinolíticos), observando una 

reducción de ACV, infarto no fatal y mortalidad precoz en pacientes 

sometidos a ICPp (ver Figura 5) 

Figura 5. Superioridad del intervencionismo coronario percutáneo primario frente a 
fibrinolisis observado en el metanálisis 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,  y 

dado que una gran parte de los procedimientos se realizaban con 

angioplastia simple hasta la generalización del implante de stent, los 

resultados a largo plazo se veían lastrados por una prevalencia elevada 

de reoclusión y necesidad de nueva revascularización. En la primera 

década de los años 2000 se publicaron ensayos clínicos que podemos 

denominar ya contemporáneos, en los que se realiza intervencionismo 

con implante de stent y se tiene en cuenta la logística 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 II (53). En este ensayo se incluyó a 

1572 pacientes con IAMCEST en las primeras 12 horas de evolución, 

siendo aleatorizados a ICPp frente a fibrinolisis con rt-PA. La mayoría 

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 realizó en menos de 2 horas. El ensayo 

se interrumpió de manera prematura al objetivar una reducción 

significativa en el objetivo de mortalidad, reinfarto o ACV a los 30 

días con el ICPp (8,0% vs 13,7%). Sin embargo, cuando se analizó de 

forma independiente la mortalidad, el beneficio se concentraba en 

pacientes de alto riesgo. En el estudio PRAGUE II (55), llevado a 

cabo en la República Checa, participaron 850 pacientes con 

IAMCEST de menos de 12 horas de evolución, 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 días fue superior en los 

pacientes tratados con fibrinolisis, principalmente en los que acudían 

al hospital con más de 3 horas desde el inicio de los síntomas. En los 

pacientes que llegaron en las primeras 3 horas, la mortalidad fue 

similar en ambos grupos de tratamiento.  

En 2009 se publica un metanálisis (59) que aglutina la evidencia 

obtenida hasta ese momento en la comparación entre ICPp y 

fibrinolisis (23 ensayos clínicos y 32 estudios observacionales). Entre 

sus observaciones destaca una reducción de la mortalidad a corto 

plazo (<6 semanas) en pacientes tratados con ICPp, un 34 % en 

ensayos clínicos y un 23% en estudios observacionales. Asimismo, el 

ICPp se asoció a una reducción significativa en ACV, mortalidad y 

reinfarto a largo plazo (>1 año). 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 Situación actual: intervencionismo percutáneo 

coronario primario frente a estrategia farmacoinvasiva 

Las recomendaciones con respecto a qué estrategia de reperfusión 

llevar a cabo y cuál es el margen de tiempo para la toma de decisiones 
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han ido modificándose a medida que se acumulaba la evidencia a 

favor del ICPp y el intervencionismo precoz tras la fibrinolisis. Así, se 

han ido desechando términos obsoletos como el de “angioplastia 

facilitada” , estrategia que se abandonó 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 días fue 

mayor (18,2 vs 13,1 %, p=0,0045) en el grupo de angioplastia 

facilitada con TNK que en el de ICPp .  

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) vigentes para el manejo del 

IAMCEST (33), establecen las siguientes definiciones:  

-Estrategia de “Angioplastia Primaria” o ICPp: Realización de 

angiografía coronaria emergente y tratamiento de la arteria 

responsable del infarto (ARI) con balón, stent u otros 

dispositivos, sin tratamiento fibrinolítico previo. 

-Estrategia “farmacoinvasiva”: Administración de tratamiento 

fibrinolítico combinada con:  

.Angioplastia de rescate: Intervencionismo coronario 

percutáneo emergente, realizado lo más precozmente posible 

en caso de fibrinolisis fallida. 

.Intervencionismo percutáneo rutinario precoz tras fibrinolisis: 

Angiografía coronaria con intervencionismo coronario sobre la 

arteria responsable si está indicado, realizado entre 2 y 24 

horas tras tratamiento fibrinolítico exitoso.  

Como se comentó previamente, la angioplastia primaria o ICPp es 

el tratamiento de elección 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 clínicos 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 

reducción de mortalidad, como reinfarto y ACV. Recientemente se 

han publicado los resultados a 16 años 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 años de seguimiento, tanto en el evento clínico 

combinado (58.7% vs. 62.3%; hazard ratio (HR) 0.86, (95% IC) 0.76–

0.98), como en la reducción en mortalidad cardiovascular. 

Sin embargo, por motivos logísticos, no en todos los casos es 

posible el acceso a realizar un ICPp precoz. En dichos casos, si no 

existe contraindicación, debe administrarse tratamiento fibrinolítico de 

forma inmediata. El intervalo de tiempo a partir del cual el retraso a 

realizar la ICPp con respecto a la administración de un fibrinolítico 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 

seguía siempre de la realización de una angiografía rutinaria. En este 

sentido, en el contemporáneo estudio STREAM (66), se aleatorizó a 

pacientes con un IAMCEST precoz en los que no era posible la 

realización de ICPp inmediata a estrategia farmacoinvasiva frente a 

traslado para ICPp. En los resultados no se describen diferencias 

clínicas con un retraso medio de 78 minutos, demostrando, por tanto, 

que la estrategia farmacoinvasiva es una alternativa válida y eficaz si 

se prevé retraso en la ICPp. Las recomendaciones específicas en 

función de las características clínicas y el tiempo de evolución del 

IAMCEST se resumen en la Tabla 1 (33) 
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Tabla 1. Recomendaciones para la terapia de reperfusión en IAMCEST (33). 
 

Recomendación Clase 
Nivel de 

evidencia 

La terapia de reperfusión está indicada en todos los pacientes 
con síntomas de isquemia menor o igual a 12 horas de duración y 
elevación persistente de ST. 

I A 

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

I A 

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

I A 

En ausencia de elevación del segmento ST, la estrategia de ICPp 
está indicada en pacientes con síntomas sugestivos de isquemia 
miocárdica y al menos uno de los siguientes criterios:  

. Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico 

. Dolor torácico refractario a tratamiento médico 

. Arritmias potencialmente letales o parada cardiaca 

. Complicación mecánica del IAM 

. Insuficiencia cardiaca aguda 

. Cambios dinámicos de ST: supradesnivel de ST intermitente  

I C 

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

I C 

En pacientes con inicio de síntomas de más de 12 horas de 
evolución el ICPp está indicado ante la presencia de síntomas 
persistentes, arritmias potencialmente letales o inestabilidad 
hemodinámica. 

I C 

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

IIa B 

En pacientes asintomáicos, el ICPp rutinario en ARI ocluida >48 
horas desde el inicio del IAMCEST no está indicado (67) 

III A 
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1.3.3 Reperfusión precoz: tiempos de actuación 

En una patología como el IAMCEST, tiempo-dependiente, los 

retrasos en la atención 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 dividió a los pacientes en 

función del tiempo hasta la reperfusión (< 2 horas (12%), 2-4 horas 

(43%), 4-6 horas (25%) y >6 horas (20%)), incluyó a 1352 

pacientes con IAMCEST y demostró 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 más paradigmáticos 

en este sentido, es el llevado a cabo en 2004 por De Luca et al. 

(69). En su análisis de 1791 pacientes con IAMCEST se objetivó 

que cada 30 minutos de retraso en recibir la terapia de reperfusión 

se asociaba con un riesgo de muerte de 1,075 (intervalo de 

confianza 1,008 a 1,15). De esta forma se acuñó la expresión “cada 

minuto cuenta” (ver Figura 6).  



Introducción 

63 

Figura 6. Relación entre la mortalidad y el tiempo de isquemia. Modificado de De 
Luca et al. (69) 

 

En la Figura 7 se muestra una adaptación del algoritmo de 

decisión 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 

llamando al sistema de emergencias sanitarias o presentándose en un 

centro hospitalario con o sin disponibilidad de ICPp. El retraso en la 

atención depende, en un primer momento, del tiempo que el paciente 

tarda en reconocer los síntomas y decide solicitar asistencia sanitaria 

(retraso dependiente del paciente) y del retraso dependiente del 

sistema. Se establecen unos mínimos aceptables de retraso en cada 

una de las etapas, generando un árbol de decisión en función de si esos 

mínimos pueden ser alcanzados o no. De esta forma, se definen unos 

criterios cronológicos homogéneos para la monitorización y 

auditación de las redes de atención al infarto. Es importante destacar 

que se abandona el clásico y ambiguo término “puerta-balón”, 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 (desfibrilación). Por otro lado, se considera tiempo 

“cero” para iniciar la contabilización de los retrasos dependientes del 

sistema el momento en el que se obtiene un ECG diagnóstico de 

IAMCEST, y se finaliza en la reperfusión o  “cruce de guía”. 

A continuación se resumen los intervalos de tiempo 

recomendados por las GPC:  

-Tiempo máximo de PCM a ECG diagnóstico: ≤10 minutos 

-Máximo retraso desde el diagnóstico de IAMCEST hasta el 

cruce de guía para elegir una estrategia de ICPp sobre la 

fibrinolisis: ≤120 minutos 

-Máximo retraso desde diagnóstico de IAMCEST a cruce de 

guía en pacientes que se presentan en centros con capacidad de 

realizar ICPp: ≤60 minutos 

-Máximo retraso de diagnóstico de IAMCEST a cruce de guía 

en pacientes transferidos: ≤90 minutos 

-Máximo retraso de diagnóstico de IAMCEST a 

administración de tratamiento fibrinolítico en caso de ser esta 

la estrategia elegida: ≤10 minutos 

-Tiempo de desde administración de fibrinolítico a angiografía 

(en caso de ser esta exitosa): 2 a 24 horas 
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Figura 7. Algoritmo de decisión para el manejo de pacientes con sospecha de 
IAMCEST. PCM: primer contacto médico. SEM: servicios de emergencias médicas. 
IAMCEST: infarto agudo de miocárdico con elevación del segmento ST. ICPp: 
intervencionismo coronario percutáneo primario. Modificado de Ibánez B. et al. 
(33) 

 

1.4 PROGRAMAS DE ATENCIÓN EN RED AL IAMCEST 

Con el objetivo de ofrecer la mejor estrategia de reperfusión a la 

mayor cantidad de pacientes posible y en los intervalos de tiempo 

recomendados, desde las diferentes sociedades científicas se 

establecieron recomendaciones dirigidas a crear sistemas de “atención 

en red” al IAMCEST. Este modelo de atención tiene como base 

coordinar a todos los agentes implicados en el tratamiento del 

IAMCEST, desde la atención 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 República 

Checa y Dinamarca (estudios DANAMI II y PRAGUE, comentados 

anteriormente), entre los años 2001 y 2005 se desarrollaron en España 

los primeros programas estructurados de reperfusión 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 según la 

geografía, se identificaban los puntos de asistencia y los centros donde 

debían acudir o ser remitidos los pacientes, y se describían los 

recursos asistenciales y de traslado necesarios.  

En 2009 surge en el seno de la Sociedad Europea de Cardiología 

y la Asociación Europea de Intervencionismo Percutáneo (EAPCI) la 

iniciativa Stent for life (72), con la intención de promocionar las redes 

regionales de atención al infarto. Se trataba de involucrar a los 

servicios de emergencias médicas (SEM) y a los hospitales con y sin 

opción de intervencionismo para fomentar la transferencia directa 

desde el PCM hasta el laboratorio de hemodinámica. Se planteaban 

como objetivos iniciales aumentar el uso del ICPp a más del 70% de 

pacientes con IAMCEST, alcanzando tasas de ICPp superiores a 600  

por cada millón de habitantes y año (73)(74). Paralelamente se 

desarrollaron iniciativas similares en Estados Unidos, con el fin de 

extender el ICPp al mayor número de pacientes con IAMCEST, como 

la promovida por la American College of Cardiology en colaboración 

con la American Heart Association llamada D2B Alliance (75). 
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En el año 2012 ya se contabilizaban 21 grupos de trabajo y 

asociaciones de cardiología intervencionistaa nivel europeo que 

habían desarrollado un programa para aumentar el acceso al  ICPp a 

través de la promoción de redes asistenciales regionales, dentro de la 

iniciativa Stent for life (76)(77), pasando en 2014 a ser el ICPp la 

primera estrategia de reperfusión en 33 de 37 países (78). 

Un estudio analizó en nuestro país la asociación entre la 

implementación en las Comunidades Autónomas de redes de 

reperfusión para el IAMCEST, la tasa regional de ICPp y la 

mortalidad hospitalaria. A lo largo del periodo evaluado se apreció un 

aumento en la tasa de ICPp en el conjunto de las comunidades 

autónomas (el 54,5% en 2012 frente al 21,6% en 2003) (Figura 8), 

con una consecuente reducción de un 14% en la tasa de mortalidad 

(79). 

Figura 8. Cambios en las estrategias de reperfusio  n para el tratamiento del 
IAMCEST en el sistema de salud de financiacio  n pu  blica de Espan  a entre 2003 y 
2012. Modificado de Cequier et al (79) 
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En los últimos datos extraídos del Registro español de 

Hemodinámica y Cardiología Intervencionista (1990-2018), en 2018 

el ICPp supone un 26,8% del total del intervencionismo coronario. La 

media española de ICPp por millón de habitantes es de 417 (382 en 

2017 y 356 en 2016). En cuanto a la tasa de ICPp por comunidades 

autónomas (Figura 9), se registra un incremento prácticamente 

generalizado en 2018, dado que en este año se desarrollan los 

programas Código Infarto en las zonas hasta ese momento 

desprotegidas y la  totalidad de la población española pasa a tener  

cobertura mediante redes asistenciales de ámbito regional para el 

tratamiento del IAMCEST (80). 

Figura 9. Angioplastias primarias por millón de habitantes, media española y total 
por comunidades autónomas 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 “Código Infarto” 

El funcionamiento y los resultados de las redes de ICPp están 

muy influenciados por diferentes factores, como la geografía, el 

número de centros capaces de realizarlo, los tiempos de traslado, la 

disponibilidad de recursos adecuados, la infraestructura y las 

características propias de cada sistema de salud (79). En este sentido, 

la diferencia en recursos entre distintos países, e incluso entre 

diferentes territorios en un mismo país, pone en riesgo la equidad en el 

acceso a la mejor terapia de reperfusión. Así, en España, la 

implementación de la asistencia en red al IAMCEST o “Código 

infarto” ha sido desigual en las diferentes comunidades. Esto nos ha 

enfrentado al reto de conseguir optimizar los programas de atención al 

infarto, para lo cual se ha elaborado, por parte de la Asociación de 

Cardiología Intervencionista de la Sociedad Española de Cardiología 

(ACI-SEC), un documento de consenso con diferentes sociedades 

científicas donde se pretende evaluar la situación actual y se 

establecen los requisitos para la sostenibilidad de estos programas 

(81). Los puntos principales de dicho documento se resumen a 

continuación. 

En comparación con otros escenarios de actuación asistencial 

urgente, incluso aquellos asociados a un riesgo elevado, una serie de 

aspectos son exclusivos y específicos de los programas de ICPp:  

 Se requiere una actuación inmediata, por lo que debe estar 

perfectamente coordinada entre los distintos niveles 

asistenciales, con estrategias y logísticas claramente 

preestablecidas, y realizada por equipos muy expertos. Los 
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equipos involucrados deben de estar localizables 24 horas al 

día durante 7 días a la semana, y disponibles para actuar con 

la mayor rapidez posible, sin horario programado y en menos 

de 60-90 minutos desde la activación.  

 Establecer una clara definición de las áreas geográficas de 

responsabilidad.  

 Contar con un protocolo escrito, consensuado y común para 

todos los profesionales implicados. 

 El traslado de los pacientes a los centros de infarto debe tener 

máxima prioridad sobre la mayoría de los demás tipos de 

urgencias o procedimientos y ha de realizarse por 

profesionales acreditados, con un nivel de competencia 

perfectamente delimitado y en medios (ambulancias o 

helicópteros) 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 

diagnóstico 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 

Hemodinámica, 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 evaluación debe 

realizarse en un área 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 diagnóstico hasta la salida del 

centro debe ser inferior a 30 minutos.  

Con el fin de homogeneizar y optimizar la atención al paciente en los 

diferentes programas “Código Infarto”, se establecen para las 

unidades de cardiología intervencionista una serie de requerimientos, 

tanto en lo referente a infraestructura como a recursos profesionales  

a) Infraestructura y equipamiento 

 Las unidades de referencia para ICPp deben garantizar una 

cobertura de 24 horas al día, 7 días a la semana, los 365 días 

del año. Unidades con programas de 12 horas al día podrían 

ser aceptables (aunque no recomendables) si el sistema de 

coordinación del servicio de emergencias dispone de unos 

criterios claros de traslado de pacientes con IAMCEST 

basados en la disponibilidad horaria. 

  La unidad receptora de ICPp debe disponer de un protocolo 

formalizado y consensuado, en base a las guías vigentes de 

práctica clínica y adaptado al entorno en que se desarrolla la 

actividad. 

 Dicha unidad debe diseñar e implantar un programa de 

formación que incluya el entrenamiento práctico y continuado 

de sus miembros. 

 Las unidades que formen parte de una red de ICPp deben 

realizar más de 400 ICP convencionales por año y más de 75 

ICP convencionales por intervencionista y año (82). 
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 La sala de hemodinámica debe contar, además de con el 

equipamiento habitual, con disponibilidad de respiradores, 

con sistemas de soporte circulatorio y consola de balón 

intraaórtico de contrapulsación, electrocatéteres, generadores 

externos de marcapasos y todo el material de un carro de 

reanimación necesario para poder realizar las técnicas de 

reanimación avanzadas en el contexto de un paciente con 

IAMCEST y sus posibles complicaciones.  

 El hospital donde esté ubicada la Unidad de ICPp debe 

disponer de los siguientes servicios:  

- Una unidad de cuidados intensivos cardiológicos, 

recomendable, o de cuidados intensivos generales, que 

preste niveles de cuidados 2 y 3 de la Acute Cardiovascular 

Care Association y cumpla con los estándares recomendados 

para este tipo de unidades (83). 

- Servicio de Cirugía Cardiaca. En unidades que no disponen 

de dicho servicio en el mismo hospital debe existir un 

acuerdo formalizado con un servicio de cirugía cardiaca 

cercano para la transferencia rápida (menos de 60 minutos) 

de pacientes que puedan requerir cirugía cardiaca de 

emergencia. 

- Servicios o unidades de hematología y banco de sangre y 

diagnóstico por imagen, incluida tomografía computerizada. 

- Guardia de presencia física de cardiología. 
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b) Recursos profesionales 

 Cardiólogos intervencionistas:. Se recomienda que el equipo 

de un programa para ICPp esté integrado al menos por cuatro 

cardiólogos acreditados por la ACI-SEC. 

Se considera que para conseguir y mantener una capacitación 

adecuada en el tratamiento del IAMCEST se precisa la 

realización de al menos, 30 ICPp por año y por operador (84). 

Los centros con menor volumen de trabajo debería 

considerarse englobarlos en redes más amplias de atención al 

infarto (82). 

 Diplomados universitarios en enfermería: es imprescindible 

disponer de dos diplomados universitarios en enfermería con 

entrenamiento adecuado en la asistencia directa al 

procedimiento y con el suficiente conocimiento del material. 

Es recomendable que el personal de enfermería forme parte de 

la propia unidad, además de estar acreditados en el área de 

hemodinámica según criterios definidos.  

El tiempo de llegada del equipo de hemodinámica, tras su 

activación, no debe superar los 30 minutos.  

La progresiva expansión de los programas de ICPp y la 

generalización de su uso a la mayoría de los pacientes con IAMCEST 

han permitido identificar una serie de deficiencias y carencias que 

pueden situar a estos programas en una situación de vulnerabilidad 

que ponga en riesgo su sostenibilidad. Según 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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hemodinámica (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 Cardiología 

intervencionista, así como en los profesionales, desde un punto de 

vista psicológico, social, legal y económico. La variabilidad de 

horarios, la premura en la atención y la disponibilidad inmediata 

condicionan un tipo de «localización» absolutamente particular. Esto 

puede contribuir a la mayor incidencia de síndrome de burnout 

(desgaste profesional) (86). Por ello se recomienda dar a los 

programas de ICPp una consideración especial e individualizada por 

la complejidad del procedimiento y el riesgo de los pacientes. 

1.4.3 PROGALIAM: programa gallego de atención al infarto 

El programa gallego de atención al IAM (PROGALIAM) se 

desarrolló a partir de la segunda mitad del año 2005 siguiendo de las 

recomendaciones del Plan Integral de Cardiopatía isquémica, en el que 

se promovía un modelo organizativo para optimizar recursos 

fomentando la creación de redes asistenciales. Se considera un 

programa pionero en España, tras la experiencia del programa 

APRIMUR (71), la de Galicia fue la primera red de atención al 

IAMCEST multiprovincial a nivel nacional.  

El principal inconveniente para llevar a la práctica esta iniciativa 

estaba en la gran dispersión de la población, que a efectos de atención 

sanitaria, se distribuía en once áreas de salud. Sin embargo, se contaba 

con la ventaja de que en Galicia existía ya una red de hospitales 

terciarios con programa 24/7 de ICPp, así como una red de transporte 

sanitario urgente para el traslado con personal cualificado y dotados 
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técnicamente (Fundación Pública de Urxencias Sanitarias 061-

Galicia); de hecho, con los medios existentes hasta ese momento, en 

2005 antes de iniciar el PROGALIAM se realizaron 307 ICPp/millón 

de habitantes en Galicia ( frente a 187 ICPp/millón de habitantes de 

media en España) (70) 

Así pues, se contaba con la experiencia previa de tres centros con 

programas de ICPp en la comunidad, cada uno de ellos en un área 

geográfica asignada (Norte, Centro y Sur), y con la experiencia de los 

servicios de asistencia y transporte del 061, que ya habían demostrado 

que se podía trasladar a los pacientes con IAM de hospitales 

comarcales y de segundo nivel a los terciarios con seguridad. El reto, 

para garantizar un acceso equitativo y de calidad del ICPp a toda la 

población gallega, estaba en coordinar a todos los interlocutores 

implicados: atención primaria, servicios de emergencias 

extrahospitalarias, servicios de urgencias y servicios de cardiología de 

los diferentes centros. Asimismo, uno de los principales objetivos a 

alcanzar era la supresión de todas las barreras administrativas, 

intentando que desde el PCM el traslado pudiera realizarse 

directamente a sala de hemodinámica, evitando retrasos innecesarios. 

(Figura 10) 

En la redacción del programa se plantearon dos grandes objetivos 

generales:  

– Disminuir la morbimortalidad y mejorar la expectativa de 

calidad de vida del paciente con infarto.  

– Promover la equidad en el acceso a las prestaciones del 

sistema sanitario, para disminuir la variabilidad en el uso de 

recursos y tecnologías diagnósticas y terapéuticas.  
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Así como una serie de objetivos específicos:  

– Revisar y/o consensuar los protocolos clínicos actuales sobre 

IAM en los distintos servicios, hospitales y niveles 

asistenciales, para conseguir en 2 años el 100% de 

cumplimiento.  

– Mejorar y/o elaborar los protocolos organizativos necesarios 

para su integración funcional.  

– Crear una red específica para la atención al paciente con 

IAM.  

– Crear una base de datos que facilite el conocimiento, la 

evaluación y la mejora continua del proceso y sirva para 

obtener el valor añadido del conocimiento y su rentabilidad 

científica.  

Figura 10. Modelo de desarrollo del programa gallego de atención al IAMCEST. 
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En lo que respecta al protocolo, que ha ido modificándose 

parcialmente en función de los cambios en las GPC, incluía como 

actuaciones la activación de todo el sistema, el establecimiento de 

indicaciones (ICPp, fibrinolisis y rescate), así como el protocolo de 

retorno desde el centro con ICP a su centro de referencia tras la 

realización del procedimiento intervencionista, siempre que el paciente 

se encuentre estable hemodinámicamente. Este protocolo de retorno, 

también pionero en los sistemas de atención en red al IAMCEST, 

demostró ser seguro y eficaz (87). Otro aspecto a destacar del programa 

PROGALIAM, es la promoción de la vía radial para la realización del 

procedimiento de ICPp, en un momento en que su utilización en este 

contexto era escasa. En una publicación donde se unificaron los datos 

de todos los pacientes de la comunidad tratados entre 2008 y 2010 se 

demostró tanto su eficacia como su seguridad con respecto a la vía 

femoral (88). 

La publicación de los resultados iniciales del programa, desde su 

inicio en el segundo semestre del 2005 hasta diciembre de 2009 (70), 

mostró que fueron tratados un total de 4.917 pacientes, lo cual supuso 

un incremento medio del número de procedimientos intervencionistas 

en el IAMCEST en las tres unidades de hemodinámica que 

participaban en el protocolo de un 28%. No se encontraron diferencias 

significativas en mortalidad intrahospitalaria en estos primeros años, 

aunque sí una reducción significativa de los tiempos de atención.  

1.4.4 Peculiaridades del programa de atención al IAMCEST 

en el Área Centro de Galicia  

En lo que respecta al intervencionismo coronario en el IAMCEST 

en el Área Centro de Galicia, se centraliza en el Hospital Clínico 
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Universitario de Santiago de Compostela (CHUS). La unidad de 

cardiología intervencionista del centro está dotada con dos salas 

radiológicas dedicadas de forma exclusiva a la actividad de 

cardiología intervencionista y un programa de atención al infarto 24 

horas/7días a la semana. Dichas salas cuentan, además de con el 

equipamiento habitual, con disponibilidad de respiradores, con 

sistemas de soporte circulatorio y todo el material de un carro de 

reanimación necesario para poder realizar las técnicas de reanimación 

avanzadas en el contexto de un paciente con IAMCEST y sus posibles 

complicaciones. En cuanto al equipo humano, lo conforman cuatro 

cardiólogos intervencionistas, 12 diplomados en enfermería, una 

auxiliar de enfermería, un celador y un encargado de limpieza. Un 

punto destacable en el tratamiento al IAMCEST en nuestra área es que 

el CHUS cuenta con una Unidad de Cuidados Coronarios llevada 

íntegramente por cardiólogos, lo cual permite una atención integral a 

estos pacientes en todo el proceso, desde su ingreso al alta 

hospitalaria, independientemente de la gravedad del mismo y de la 

necesidad de intervenciones.  

La evolución del tratamiento al IAMCEST en el área centro de 

Galicia ha transcurrido paralela a la expuesta anteriormente. La 

primera Unidad de Cardiología Intervencionista de Galicia inicia su 

andadura en el Hospital Xeral de Galicia en Santiago de Compostela 

en al año 1973, donde se realiza la primera angioplastia coronaria en 

1984. En la década de los 80 el método de reperfusión utilizado 

mayoritariamente es la fibrinolisis, así se describe en el documento de 

tesis del Dr. Martínez Sande publicada en 1993 (89), donde se 

incluyen 210 pacientes consecutivos hospitalizados en la Unidad de 

Cuidados Coronarios del Hospital Xeral de Galicia entre 1985 y 1993  

que recibieron tratamiento con fármacos fibrinolíticos intravenosos 
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dentro de las primeras seis horas desde el inicio de los síntomas. A 

162 de estos pacientes se les realizó a posteriori cateterismo cardiaco 

con coronariografía y ventriculografía, observando que a las dos 

semanas del IAM el 75% de los pacientes tenían permeable la arteria 

responsable, relacionándose esta permeabilidad con mejores 

parámetros de función ventricular izquierda y menor mortalidad.  

A partir del año 1992 comienzan a realizarse ICPp en pacientes de 

alto riesgo, shock cardiogénico y contraindicación para fibrinolisis, 

estableciéndose posteriormente un programa estructurado y 

coordinado con el SEM-061, a partir de finales de los años 90. Como 

se ha comentado previamente, el Servicio de Cardiología del CHUS se 

integra en el PROGALIAM cuando este se establece en la segunda 

mitad del año 2005.  

En el apartado de métodos se comentarán las peculiaridades 

geográficas del Área Centro de Galicia, es importante destacar que 

desde sus inicios se primó la realización de ICPp, siendo los casos de 

fibrinolisis a partir del establecimiento de un programa estructurado 

de intervencionismo prácticamente anecdóticos. Esto es posible 

porque los tiempos teóricos de transporte desde todos los puntos del 

área permitirían cumplir los estándares de tiempos de atención 

marcados por las GPC.  

1.5 EVOLUCIÓN TEMPORAL DEL PRONÓSTICO EN PACIENTES CON 

IAMCEST Y SUS DETERMINANTES 

Los cambios experimentados en las últimas tres décadas en el 

manejo de los pacientes con IAMCEST, con la introducción de nuevos 

procedimientos diagnósticos y terapéuticos, han redundado en una 

mejoría en el pronóstico de estos pacientes (90)(91). Aunque se estima 
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que la mayoría de las muertes de los pacientes con IAM se producen 

antes de la llegada al hospital (92)(93)(94), dada la dificultad de realizar 

un registro exhaustivo en este tipo de pacientes, los datos con los que 

contamos son menos sólidos. Intentar disminuir la mortalidad en 

aquellos pacientes que no llegan a ser atendidos en un hospital, la 

mayoría de los cuales fallece súbitamente debido a arritmias 

ventriculares, resulta complejo. Uno de los puntos clave es la asistencia 

rápida a estos pacientes, que multiplica la probabilidad de supervivencia 

(95). Para lograrlo, se han promovido programas de formación a la 

población general en reanimación cardiopulmonar y utilización de 

desfibriladores semiautomáticos en lugares públicos (96)(97). Por otro 

lado, también ha supuesto un cambio sustancial el desarrollo de redes 

de asistencia al IAMCEST con servicios de emergencia que permiten 

atención rápida e inmediata in situ con personal entrenado en 

desfibrilación y reanimación cardiopulmonar (98). Sin embargo, los 

mayores avances en disminución de mortalidad en pacientes con 

IAMCEST se han logrado en el ámbito hospitalario.  

La mejoría en el pronóstico con reducción de la mortalidad en 

pacientes con IAMCEST atendidos en centros hospitalarios ha sido 

progresiva en las últimas décadas y ha discurrido paralela a los hitos en 

la historia del tratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica, 

como se puede ver gráficamente en el esquema clásico de Nabel y 

Branwald (19) (Figura 11). De cara a actuar más precozmente sobre las 

arritmias ventriculares, a partir de los años 60 se crearon las primeras 

Unidades de Cuidados Coronarios (UCC), áreas hospitalarias 

especializadas donde se trataba a los pacientes con IAM, disponiendo 

de monitorización electrocardiográfica continua, con personal médico y 

de enfermería entrenado en reanimación cardiaca y, quizá lo más 

importante, con enfermería especializada y entrenada para realizar 
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determinado tipo de procedimientos como la desfibrilación externa en 

caso de ausencia de personal médico (99). El desarrollo de las UCC 

redujo de forma considerable las muertes por fibrilación ventricular, 

bloqueos auriculoventriculares completos y otras arritmias malignas, 

consiguiendo una reducción significativa de la mortalidad. Así, antes de 

la introducción de las UCC, en los años 60, se describía una mortalidad 

en el IAMCEST superior al 30% (100). Sin embargo, tras el cambio de 

filosofía en los cuidados que supuso la expansión de las UCC y antes de 

la generalización del tratamiento de reperfusión, a principios de los años 

80, se documenta una mortalidad del 18% en el primer mes (101). 

Figura 11. Disminución de la mortalidad por enfermedad cardiovascular en relación 
con los cambios terapéuticos. Modificado de Nabel y Branwald (19) 

 

Como se comentó previamente, el principal salto cualitativo en la 

reducción de la mortalidad y eventos cardiovasculares adversos, tanto 

a corto como a largo plazo, se produjo con la generalización de la 
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reperfusión y, especialmente, con la introducción del ICPp. Esto 

puede verse reflejado en múltiples registros que abarcan el periodo 

desde finales de la década de los 90 hasta el arranque de la década de 

los 2000. En España contamos en esta etapa con los datos de los 

registros PRIHAMO I, II y MASCARA, que recogieron datos de 

pacientes con IAM en los años 1995, 2000 y 2005 respectivamente 

(102)(103)(104). En un análisis conjunto de los tres registros se 

evaluaron la mortalidad y factores condicionantes de la misma en el 

IAMCEST (105). Los registros PRIAMHO I y II incluyeron a 3.516 y 

4.080 pacientes con IAMCEST respectivamente, en el estudio 

MASCARA, el subgrupo con IAMCEST atendido en la UCC fue de 

2.353 pacientes. El hallazgo fundamental fue que la mortalidad 

descendió significativamente desde 1995 a 2005 tanto a los 28 días (el 

12,6%, el 12,3% y el 6%) como a 6 meses (el 15,3%, el 14,6% y el 

9,4%). A nivel europeo se analizaron los datos de la Euro Heart 

Survey ACS III, mostrando en 7.655 pacientes con IAMCEST una 

disminución significativa de la mortalidad intrahospitalaria con 

respecto a años previos, situándose a finales del 2008 en el 6,6% y 

reflejando el incremento progresivo del porcentaje de pacientes que 

reciben terapia de reperfusión (106). Destacan también los datos del 

Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) (107), un 

análisis de 10.954 pacientes con IAMCEST de 12 horas de evolución 

en el que se objetiva un incremento en el ICPp de un 15 a un 44% 

entre 1999 y 2006, con un descenso significativo de la mortalidad. Sin 

embargo, los autores destacan que un 33% de los pacientes no 

recibieron terapia de reperfusión y que los tiempos todavía distaban de 

ser ideales.  
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En esta etapa, a la generalización de la reperfusión se añaden 

avances en el tratamiento médico que han demostrado mejorar el 

pronóstico del IAM , como la generalización del uso de fármacos 

betabloqueantes (108), de inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA) (109), de antagonistas del receptor de la 

angiotensina (ARA-II) (110) y de fármacos antiagregantes 

plaquetarios (111)(112) e hipolipemiantes (113).  

Fuera de la influencia de los aspectos terapéuticos, se han 

estudiado diferentes factores individuales que son predictores de 

mortalidad en pacientes hospitalizados por IAMCEST. Aunque se 

reportan diferentes factores en distintas poblaciones, la edad, la 

extensión de la enfermedad coronaria y la peor situación 

hemodinámica ( clase Killip al ingreso) son comunes a todos ellos 

(114). En cuanto al sexo femenino como factor de mal pronóstico en 

el IAMCEST, es un tema actualmente en discusión dado que la mayor 

mortalidad descrita en mujeres podría obedecer a diferencias en edad 

y comorbilidades o a un diferente manejo terapéutico (115)(116). 

Cuando analizamos los datos de los últimos diez años, a partir de 

finales de los 2000, se observa una continua mejoría en el pronóstico 

de los pacientes con IAMCEST, aunque menos acusada que en etapas 

anteriores. En el estudio realizado en España por Cequier et al. (79) se 

observó que, en el periodo comprendido entre 2003 y 2012, la 

consolidación de las redes de atención al código infarto se ha visto 

reflejada en una reducción significativa de la mortalidad 

intrahospitalaria. Similares resultados se reportaron en el registro 

multicéntrico PROMETHEUS (117), que incluye a 19.914 pacientes 

en diferentes hospitales de Estados Unidos, así como en diferentes 

registros a nivel europeo (118) . La disminución de la mortalidad en 
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este periodo corresponde a dos cambios fundamentales, por un lado 

las modificaciones en el estilo de vida de la población general 

(campañas de fomento de hábitos saludables y puesta en marcha de la 

ley antitabaco) y por otro la mayor adhesión a las recomendaciones de 

las GPC, que cobran cada vez más importancia en nuestra práctica 

clínica diaria. Además de una clara definición de los tiempos de 

atención y la promoción de la generalización de las redes de atención 

al código infarto, en la última década se han llevado a cabo 

modificaciones terapéuticas que han redundado en una mejor atención 

y mejoría en el pronóstico de los pacientes con IAMCEST (119)(33), 

entre ellas destacan las que se detallan a continuación. 

1.5.1 Vía de acceso  

En los últimos años, diferentes estudios han aportado evidencia 

robusta a favor del acceso radial (120)(121) realizado por operadores 

expertos en pacientes con IAMCEST sometidos a ICPp. En el estudio 

MATRIX (122) se reclutaron 8.404 pacientes con síndrome coronario 

agudo (48% IAMCEST), aleatorizándolos a acceso radial versus 

femoral. Los pacientes tratados por vía radial presentaron menos 

eventos hemorrágicos, menos complicaciones vasculares, menor 

necesidad de transfusiones y, sobre todo, menor mortalidad. 

1.5.2 Manejo del trombo intracoronario  

Una de las principales peculiaridades técnicas cuando nos 

enfrentamos al tratamiento percutáneo de un IAMCEST es el manejo del 

trombo intracoronario. Se han utilizado distintos dispositivos que 

permiten retirar o excluir el trombo con objeto de evitar la embolización 



Introducción 

85 

distal y fenómenos de “no reflow”: dispositivos de protección distal y 

proximal, stents dedicados para exclusión de trombo y dispositivos de 

trombectomía mecánica o manual. De todos ellos, los dispositivos de 

trombectomía manual son los de uso más extendido en la práctica clínica 

por su sencillez y efectividad en casos seleccionados (Figura 12). 

Figura 12. Manejo del trombo intracoronario: dispositivos de trombectomía 
manual. Imágenes de un procedimiento realizado en nuestro centro 

 

Datos iniciales de estudios unicéntricos reunidos en un metanálisis 

mostraban beneficio de la tromboaspiración en ICPp (123). Sin 

embargo, la publicación de los estudios TASTE (124) y TOTAL (125), 

ambos aleatorizados y controlados, con un elevado número de pacientes 

incluidos (>7.000 y >10.000), lo cual les confería potencia estadística 

para detectar la superioridad de la tromboaspiración manual rutinaria 

frente a tratamiento convencional, supuso un cambio de paradigma al 

no objetivarse beneficios clínicos de la aplicación de esta técnica. En el 

estudio más reciente y con mayor repercusión, el estudio TOTAL, se 

produjo el evento primario (muerte cardiovascular, infarto recurrente, 

shock cardiogénico o insuficiencia cardiaca) en un 6,9% del grupo de 

trombectomía y el 7% del grupo de angioplastia, aunque la resolución 

del segmento ST y las tasas de embolización distal fueron más 
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favorables en los enfermos del grupo de tromboaspiración. Uno de los 

hallazgos destacados de este estudio fue la mayor tasa de ACV a los 30 

días en el grupo de trombectomía comparado con el grupo control, 

aunque este hallazgo ha sido muy debatido dado que el mayor número 

de ictus, de manera difícil de explicar, no fue sólo en las primeras 24 

horas (como cabría esperar si se deben a la instrumentación), sino 

también entre los 30 y los 180 días.  

Basándose en estos dos estudios y en un metanálisis reciente 

(126), en las guías de práctica clínica se desaconseja ( recomendación 

III A) la tromboaspiración como práctica rutinaria en ICPp. Aunque 

continúa siendo una técnica muy útil y ampliamente utilizada en casos 

seleccionados con alta carga de trombo tras cruce de guía o dilatación 

con balón.  

1.5.3 Tipo de stent  

La evidencia acumulada en los últimos años a favor de la 

utilización de stents farmacoactivos (SF) en ICPp. propició el 

progresivo incremento de su uso y motivó que en las GPC vigentes se 

establezca una indicación de implante de stent farmacoactivo clase I 

nivel de evidencia A sobre los stents convencionales (SM). Así, la 

nueva generación de SF ha demostrado, con respecto a los stents de 

primera generación, mayor eficacia y seguridad reduciendo el riesgo 

de trombosis e infarto recurrente.  

En dos estudios recientes se han comparado SM con SF de nueva 

generación en ICPp, el estudio CONFORTABLE-AMI (127) (SF 

biolimus con polímero bioabsorbible frente a SM) y el estudio 
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EXAMINATION (128)( SF everolimus frente a SM). En ambos, el 

grupo de pacientes aleatorizado a implante de stent farmacoactivo 

presentó menor número de reintervenciones.  

1.5.4 Tratamiento de la enfermedad multivaso  

Se estima que hasta un 50% de los pacientes con IAMEST 

presentan enfermedad multivaso (129). En los últimos años se ha 

generado un amplio debate en torno a la actitud terapéutica con 

respecto a las arterias no responsables del infarto en este grupo de 

pacientes; sobre la conveniencia de ser revascularizadas, en qué 

momento y en qué tipo de lesiones realizar ICP. Desde la 

publicación en 2013 del estudio PRAMI (130) se han comunicado 

múltiples ensayos clínicos sobre el tema (131). En todos ellos se ha 

comparado el intervencionismo solo en la ARI frente al tratamiento 

completo que incluye arterias no responsables, bien guiado por 

angiografía o estudio funcional, y en el procedimiento de ICPp o en 

segundo tiempo, con resultados favorables a la revascularización 

multivaso. La principal limitación de estos estudios es el bajo 

número de pacientes, insuficientes para encontrar diferencias en 

objetivos “duros” entre ambas estrategias (las diferencias se 

concentraban en necesidad de nueva revascularización), por otro 

lado, no aclaran la seguridad de realizar la revascularización de 

arterias no responsables inmediata versus diferida. En base a la 

evidencia que aportan, las guías de práctica clínica recomiendan (IIa 

nivel de evidencia A) revascularizar de forma rutinaria las arterias no 

responsables del IAM antes del alta hospitalaria.  
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Otro aspecto importante a señalar es el cambio de paradigma en el 

tratamiento de la enfermedad multivaso en pacientes con IAMEST en 

situación de shock cardiogénico que ha supuesto la publicación del 

estudio Culprit-Shock (132). En este ensayo clínico se comparó la 

estrategia clásicamente recomendada de tratamiento de arteria 

responsable y no responsable del infarto en el procedimiento de ICPp, 

frente a tratamiento sólo de la ARI, difiriendo a un segundo tiempo las 

no responsables. Se observó, en un objetivo primario de muerte e 

insuficiencia renal, beneficio de centrarse en el vaso culpable. Con 

estos datos, las recientes Guías Europeas de Práctica clínica de 

revascularización miocárdica (119) contraindican (IIIA) la 

revascularización de arterias no responsables del IAM durante la 

ICPp. 

1.5.5 Tratamiento antitrombótico coadyuvante  

Los pacientes con IAMCEST en los que se va a llevar a cabo 

estrategia de ICPp han de recibir tratamiento con aspirina y un 

inhibidor de la P2Y12 lo más precozmente posible tras el 

diagnóstico. En la última década, los inhibidores potentes de la 

P2Y12, prasugrel y ticagrelor, han demostrado beneficio sobre 

clopidogrel en sendos estudios pivotales (133) (134), convirtiéndose 

en tratamiento de elección en IAMCEST. En 2019 se ha publicado el 

primer ensayo clínico en el que se realiza una comparación directa 

“head to head” entre ticagrelor y prasugrel en pacientes con 

síndrome coronario agudo dirigidos a estrategia invasiva. Así, en el 

ISAR REACT 5 (135) se aleatorizó a 4.018 pacientes con síndrome 

coronario agudo con o sin elevación de ST a tratamiento con 
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ticagrelor o prasugrel siguiendo las recomendaciones de las GPC 

para cada fármaco (Ticagrelor 180 mgrs de carga lo antes posible 

desde el diagnóstico y mantenimiento de 90 mgrs dos veces al día y 

Prasugrel 60 mgrs de carga lo antes posible en IAMCEST y tras 

conocer anatomía coronaria en IAMSEST sin pretratamiento, 

seguido de dosis de mantenimiento de 10 mgrs día excepto en ≥75 

años y peso<60 kg en que se reduce a 5 mgrs). Con un seguimiento 

de un año, un 9,3% de los pacientes asignados a recibir ticagrelor 

presentaron alguno de los eventos clínicos incluidos en el objetivo 

primario (muerte, ACV o infarto), frente al 6,9% asignados a 

prasugrel (HR, 1.36; 95% [95% IC], 1.09 to 1.70; P = 0.006), sin 

diferencias en eventos hemorrágicos. 

Con respecto a los inhibidores de la GP IIBIIIA, en la era de los 

nuevos antiagregantes orales su uso ha quedado restringido a rescate 

en caso de no-reflow o complicación trombótica.  

En lo referente al tratamiento anticoagulante, ha de 

administrarse periprocedimiento preferentemente con heparina no 

fraccionada, aunque puede considerarse la administración de 

enoxaparina y, con menor nivel de indicación, de bivalirudina (136). 

En la Tabla 2 se resumen las indicaciones vigentes de tratamiento 

antiagregante y anticoagulante y las dosis recomendadas expuestas 

en las guías de práctica clínica de revascularización miocárdica 

(119). 
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Tabla 2. Indicaciones para el tratamiento antitrombótico coadyuvante en IAMCEST (82) 

Recomendación Clase 
Nivel de 

evidencia 

Tratamiento antiagregante   

Se recomienda administración de aspirina en todos los 
pacientes sin contraindicaciones con una dosis inicial de 
carga de 150 a 300 mgrs y de mantenimiento de 75 a 100 
mgrs diarios crónicamente 

I A 

Se recomienda la administración antes del procedimiento de 
ICPp de un inhibidor potente de la P2Y12 (prasugrel o 
ticagrelor), o clopidogrel si no están disponibles o están 
contraindicados y mantenerlo durante 12 meses si no hay 
alto riesgo de sangrado. 

- Prasugrel dosis de carga 60 mgrs y 10 mgrs/día de           
mantenimiento (en pacientes con > 60 kg de peso o >75 
años dosis de mantenimiento 5 mgrs/día) 

- Ticagrelor dosis carga 180 mgrs y 90 mgrs dos veces al 
día de mantenimiento 

- Clopidogrel dosis de carga 600 mgrs y 75 mgrs/día de 
mantenimiento 

 A 

Los inhibidores de la GP IIbIIIa deberían ser considerados 
como terapia de rescate ante un fenómeno de no-reflow o 
complicación trombótica 

IIa C 

El tratamiento con Cangrelor puede ser considerado en 
pacientes no tratados con inhibidores de la P2Y12 sometidos 
a ICP 

IIb A 

El tratamiento con inhibidores de la GP IIbIIIa puede ser 
considerado en pacientes no tratados con inhibidores de la 
P2Y12 sometidos a ICP 

IIb C 

Tratamiento anticoagulante   

Se recomienda antiacoagular a todos los pacientes sometidos 
a ICPp  

I A 

Se recomienda el uso rutinario de heparina no fraccionada 
como anticoagulante en ICPp (dosis de 70-100 UI/kg iv en 
bolo) 

I C 

Enoxaparina es una alternativa como anticoagulante en ICPp 
(dosis de 0,5 mg/kg iv) 

IIa B 

Bivalirudina podría considerarse como anticoagulante en 
ICPp 

IIb A 
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En base a lo expuesto anteriormente, el objetivo de este estudio es 

realizar un análisis exhaustivo de las características clínicas, 

tratamiento y resultados a corto y largo plazo en los pacientes con 

IAMCEST que han sido sometidos a terapia de reperfusión en el área 

de influencia del CHUS, el Área Centro de Galicia. Con este análisis 

pretendemos conocer el pronóstico de este grupo de pacientes, así 

como los factores que lo determinan en nuestra área geográfica, que se 

caracteriza por una red de atención al IAMCEST consolidada con 

muchos años de experiencia y donde la terapia de reperfusión es casi 

exclusivamente el ICPp. Pretendemos, así mismo, evaluar la 

adherencia a los cambios que se han ido produciendo en las guías de 

práctica clínica en los diez años que dura el estudio, y como estos 

cambios han podido influir en el pronóstico de los pacientes. 

Finalmente, un estudio de estas características nos lleva, en último 

término, a buscar puntos débiles y encontrar oportunidades de mejora.  
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2. OBJETIVOS 

En una población no seleccionada de pacientes consecutivos 

hospitalizados con el diagnóstico de IAMCEST y sometidos a terapia 

de reperfusión urgente, nos planteamos los siguientes objetivos:  

1. Conocer el perfil demográfico y clínico de los pacientes del Área 

Centro de Galicia, así como la demora en los tiempos de atención 

en función de su ubicación geográfica 

2. Evaluar los aspectos técnicos y de resultado inmediato del 

procedimiento intervencionista, así como el tratamiento médico 

peri-procedimiento, la evolución intrahospitalaria y el 

tratamiento al alta. 

3. Analizar el pronóstico a largo plazo en lo que respecta a:  

- Mortalidad total 

- Mortalidad cardiovascular 

- Eventos cardiacos mayores (MACE) y cada uno de sus 

componentes: infarto, revascularización durante el 

seguimiento (tratamiento del vaso responsable (TVR), 

tratamiento de la lesión responsable (TLR), revascularización 

de otro vaso), ingreso por insuficiencia cardiaca y trombosis 

del stent.  
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4. Identificar los factores predictores de mortalidad global, 

cardiovascular y MACE, tanto intrahospitalarios como a largo 

plazo. 

5. Analizar el pronóstico en lo que respecta a mortalidad global, 

cardiovascular y MACE en poblaciones especiales y subgrupos 

de riesgo.  

6. Evaluar la idoneidad de los diferentes scores de riesgo para 

predecir eventos intrahospitalarios y a largo plazo en la 

población a estudio. 

7. Analizar las tendencias temporales en lo que respecta al 

pronóstico y cómo influyen los cambios introducidos en los 

últimos años, tanto estructurales (mejora en recursos sanitarios) 

como en el tratamiento médico e intervencionista. 

8. Detectar las oportunidades de mejora en base a los resultados 

obtenidos. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1 DISEÑO 

Se trata de un estudio prospectivo, unicéntrico y observacional en 

el que se incluyeron todos los pacientes ingresados de forma 

consecutiva con el diagnóstico de IAMCEST en nuestro centro 

(Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela) que 

fueron sometidos a terapia de reperfusión urgente.  

El periodo de inclusión de pacientes abarca desde el 1 de enero de 

2008 al 31 de diciembre de 2018, realizándose el último seguimiento 

de toda la muestra a fecha de 1 de abril de 2020.  

3.2 ÁMBITO DE ESTUDIO 

El ámbito de estudio está circunscrito al Área Sanitaria Centro de 

Galicia, cuyo centro de referencia para el intervencionismo coronario 

es el CHUS. 

El Área Sanitaria centro de Galicia abarca un total 58 concellos 

distribuidos por las provincias de A Coruña y Pontevedra. Con 

respecto a los recursos del área, se contabilizan un total de 23 Puntos 

de Atención Continuada (PAC), así como dos ambulancias 

medicalizadas y un helicóptero como recursos del 061. Los pacientes 

pueden ser remitidos desde los Centros Hospitalarios comarcales 

Hospital do Barbanza situado en Ribeira y Hospital do Salnés en 

Vilagarcía de Arousa.  
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Conviene destacar que se han incluido en el estudio pacientes 

remitidos a nuestro centro para manejo invasivo urgente del 

IAMCEST desde puntos de Galicia fuera de nuestra área de 

referencia. Por un lado, antes del inicio del programa de ICPp 24 

horas en el Hospital Lucus Augusti, aquellos pacientes provenientes 

del Hospital Comarcal de Monforte en los que, por disponibilidad de 

recursos, se consideraba hospital útil (el más cercano con posibilidad 

de intervencionismo coronario urgente) el CHUS, eran trasladados a 

nuestro centro. Por otro lado, hasta la habilitación de los helipuertos 

de los centros de referencia en el área norte (Complexo Hospitalario 

Universitario de A Coruña) y sur (Complexo Hospitalario 

Universitario de Vigo), aquellos pacientes trasladados por las 

unidades medicalizadas en helicóptero del 061 (base de Santiago y 

Ourense) se dirigían preferentemente a nuestro centro. Estos pacientes 

han sido incluidos en el estudio dado que, gracias a la base de datos 

centralizada IANUS, es posible un seguimiento fiable con registro de 

eventos que hayan motivado ingreso en cualquier centro de la 

comunidad.  

El manejo intervencionista de todos los pacientes incluidos en el 

estudio se ha llevado a cabo en la Unidad de Cardiología 

Intervencionista del CHUS. Dicha unidad cuenta con dos salas 

dedicadas de forma exclusiva a la actividad de Cardiología 

Intervencionista y un programa de atención al infarto 24 horas/7 días 

por semana establecido de forma independiente y estructurada desde el 

año 1997 y que posteriormente se enmarca en el programa gallego 

PROGALIAM, junto con los centros de referencia de A Coruña y Vigo 

en el año 2005.  
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El mapa de situación del centro intervencionista 24/7 en el Área 

Sanitaria con respecto a los municipios con observaciones disponibles, 

así como a los hospitales comarcales y PAC se muestran en la Figura 13 

Figura 13. Mapa de los municipios con información de pacientes y oferta sanitaria: 
hospital de referencia para el área centro de Galicia (CHUS), hospitales comarcales 
y puntos de atención continuada. En verde los municipios con observaciones 
disponibles (Fuente: elaboración propia) 
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3.3 POBLACIÓN A ESTUDIO 

La población a estudio incluyó a todos los pacientes consecutivos 

con el diagnóstico de IAMCEST mayores de 18 años a los que se 

realizó terapia de reperfusión urgente en la Unidad de hemodinámica 

del CHUS en el periodo temporal anteriormente descrito, siendo un 

total de 2.170 pacientes. Se trata de un registro de vida real con 

pacientes no seleccionados y que, por tanto, refleja la práctica clínica 

diaria en nuestra área.  

Se consideró IAMCEST como la presencia de dolor torácico de al 

menos 30 minutos de duración, acompañado de los siguientes cambios 

electrocardiográficos:  

- I. Elevación del ST superior a 2mm en dos derivaciones 

precordiales contiguas.  

- II. Elevación de al menos 1 mm en derivaciones en cara inferior 

acompañado de:  

- Descenso de ST igual o superior a 2mm en V1 y V2 o V2 y 

V3  

- Elevación de ST superior a 1 mm en aVL y V6 

- III-Bloqueo de rama izquierda con criterios clínicos sugestivos 

de IAM 

Se han incluido todos los pacientes con el diagnóstico de 

IAMCEST sometidos a tratamiento de reperfusión urgente, sin 

criterios de exclusión, independientemente de:  

-Edad: La decisión de llevar a cabo manejo intervencionista se 

consensúa entre el cardiólogo responsable del paciente y el cardiólogo 
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intervencionista, no siendo en sí misma un factor limitante. La 

decisión se toma en función de las comorbilidades y la esperanza de 

vida del paciente. 

-Terapia de reperfusión: Se incluyeron aquellos pacientes 

sometidos a ICPp o terapia farmacoinvasiva. De nuevo, la decisión 

con respecto a aplicar una u otra se toma en consenso entre el médico 

responsable del paciente (PAC, hospital cormarcal o 061) y el 

cardiólogo intervencionista, en función del tiempo de traslado, la 

situación del paciente y la presencia de posibles contraindicaciones 

para fibrinolisis. Una de las características definitorias de la cohorte de 

pacientes estudiada es que, por la idiosincrasia del área sanitaria 

(cercanía geográfica y buenas comunicaciones), el ICPp es la terapia 

de reperfusión que se ha utilizado en la mayoría de los pacientes.  

-Tiempo de evolución: Se incluyeron todos los pacientes con 

IAMCEST subsidiarios de ser sometidos a terapia de reperfusión 

urgente, es decir, en las primeras 48 horas desde el inicio de los 

síntomas si presenta datos de isquemia en curso. 

En resumen, todos aquellos pacientes con IAMCEST que fueron 

sometidos a manejo intervencionista precoz (bien ICPp o post-

fibrinolisis) en la Unidad de Hemodinámica del CHUS se incluyeron 

en el estudio. Por tanto, es importante destacar que hay tres grupos de 

pacientes con IAMCEST en los que no se llega a realizar 

intervencionismo, o este se difiere y no han sido incluidos en el 

registro:  

-Pacientes que fallecieron en el traslado, antes de poder realizarse 

el ICPp. 
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-Pacientes en los que se decide un manejo conservador por sus 

comorbilidades o esperanza de vida. 

-Pacientes sometidos a fibrinolisis que resulta efectiva y no se 

realiza intervencionismo en las primeras 24 horas tras su ingreso.  

Aquellos pacientes inicialmente dirigidos a manejo 

intervencionista pero que finalmente no son sometidos a terapia de 

revascularización por diferentes motivos: intento fallido de 

revascularización, dificultad técnica, anatomía coronaria no favorable, 

ausencia de lesiones coronarias (espasmo, eventos embólicos), sí son 

incluidos en el estudio registrando la causa de no revascularización. 

3.4 RECOGIDA DE DATOS Y VARIABLES DEL ESTUDIO 

La recogida de datos se realizó en dos fases, durante el ingreso 

índice del paciente se recogieron de forma prospectiva todas las 

variables demográficas, clínicas, analíticas y terapéuticas. 

Posteriormente, se realizó un seguimiento periódico de los pacientes 

para conocer tanto su estado vital como los posibles eventos 

cardiovasculares mayores que hubieran sufrido. Las fuentes de datos, 

además de la entrevista con el paciente y la familia, y el contacto 

telefónico o en consulta, han sido:  

-Registro electrónico IANUS: Registro electrónico de la historia 

clínica de todos los pacientes del Servicio Galego de Saúde 

implementado en 2007. Este registro es común y de obligado uso para 

todos los centros ambulatorios y hospitalarios del SERGAS, y en él se 

incluye cualquier actividad asistencial que se lleve a cabo. Por tanto, 

permite conocer el estado vital del paciente y los posibles eventos que 
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hayan motivado contacto con el sistema sanitario en cualquier punto 

de la comunidad autónoma.  

-Registro MEDIVECTOR: Registro electrónico implementado en 

la Unidad de Cardiología Intervencionista del CHUS donde se recoge 

la descripción del procedimiento intervencionista así como todo el 

material utilizado. 

-Visualizador de imágenes DICOM: Se trata de un banco de 

imágenes que incluye las angiografías de todos los procedimientos 

realizados al paciente. Se requirió revisión de los procedimientos para 

el cálculo de los scores SYNTAX, SYNTAX residual y SYNTAX II.  

A continuación detallamos las variables a estudio recogidas 

durante el ingreso y en el seguimiento del paciente. 

3.4.1 Variables recogidas durante el ingreso 

 Variables demográficas del paciente: edad, sexo, peso y talla. 

Se recoge también el ayuntamiento de residencia o el lugar 

desde el que el paciente consulta tras inicio de síntomas.  

  Factores de riesgo cardiovascular tales como antecedentes 

familiares de cardiopatía isquémica, hipertensión arterial 

(definida como diagnóstico médico previo o por el uso de 

medicación hipotensora), diabetes mellitus (considerada como 

el antecedente de diagnóstico previo recogido en la historia 

clínica o el uso de medicación hipoglucemiante), dislipemia 

(existencia de diagnóstico previo o el uso de medicación 

hipolipemiante), tabaquismo o consumo de cocaína. 
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  Antecedentes cardiológicos de cardiopatía isquémica previa 

(diagnóstico previo documentado de angina, infarto de miocardio 

o revascularización coronaria quirúrgica o percutánea). Se recoge 

asimismo la presencia de comorbilidades como insuficiencia 

renal crónica (definida como la existencia de diagnóstico previo, 

la existencia de creatinina basal igual o mayor de 2 mg/dl o 

encontrarse bajo tratamiento crónico con hemodiálisis), 

arteriopatía periférica (existencia de historia documentada de 

enfermedad arterial periférica, claudicación, amputación por 

insuficiencia arterial, enfermedad aortoilíaca oclusiva, 

intervención de revascularización arterial periférica quirúrgica o 

percutánea) y ACV previo documentado.  

 Datos de contacto y traslado. Se recogen fecha y hora de: 

inicio del dolor, primer contacto médico, primer 

electrocardiograma, llamada a hemodinámica, reperfusión y 

finalización del procedimiento. Se registra la localización del 

IAM y decisión terapéutica inicial (ICPp o farmacoinvasiva), 

tratamiento antiagregante y anticoagulante preprocedimiento, 

punto del sistema sanitario de primer contacto (centro de salud, 

061, hospital con o sin hemodinámica) y medio de traslado. 

 Datos recogidos durante el procedimiento: Arteria 

responsable del infarto (con porcentaje de estenosis, hora de 

apertura, flujo TIMI pre y post intervencionismo), material 

utilizado para el tratamiento de la ARI (tromboaspiración, 

balón y stent indicando número, tipo, longitud, diámetro y 

presión de inflado), complicaciones intraprocedimiento 

(incluyendo no reflow) y datos clínicos del paciente en sala 

(clase Killip, frecuencia y tensión arterial).  
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En las Tablas 3 y 4 se describen la gradación para valoración 

de flujo epicárdico según la escala TIMI (Thrombolysis in 

myocardial infarction) y la clasificación clínica en función del 

grado de insuficiencia cardiaca de Killip y Kimball. 

Tabla 3. Valoración de flujo epicárdico: clasficiación TIMI 

Grado Características 

Flujo epicárdico:  
Clasificación TIMI 

 

0 Ausencia de flujo anterógrado distal a la lesión 

1 
El contraste atraviesa la lesión, sin llegar a opacificar de 
forma completa la arteria distal 

2 
El contraste opacifica toda la arteria, pero con un flujo 
significativamente más lento que en las arterias no culpables 

3 
Flujo anterógrado y vaciado de contraste normales, similar 
al observado en las arterias no culpables 

Tabla 4. Clasificación clínica de Killip y Kimbal 

Clase Características 

I Sin signos ni síntomas de insuficiencia cardiaca (ICC) 

II ICC moderada: crepitantes, tercer ruido, taquicardia 

III ICC grave: Edema agudo de pulmón 

IV Shock cardiogénico 

 En pacientes con enfermedad multivaso, definida como la 

presencia de al menos una lesión en una arteria no culpable del 

infarto y que se considera angiográficamente significativa 

(reducción de más del 50% del diámetro luminal), se recoge el 

número de vasos enfermos y el número de vasos tratados, así 

como cuales son las arterias no responsables del IAM tratadas 
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y cual es la estrategia de tratamiento (inmediata, en segundo 

tiempo o, en caso de no tratar, cuál es el motivo). 

 Evolución durante el ingreso con datos ecocardiográficos 

(FEVI medida antes del alta hospitalaria), ritmo de base del 

paciente (fibrilación auricular (FA), ritmo sinusal), datos 

analíticos (hemoglobina, glucemia y creatinina al ingreso y al 

alta, filtrado glomerular, hemoglobina glicada y pico de 

troponina) y complicaciones durante el ingreso (nefropatía por 

contraste, desarrollo de insuficiencia cardiaca, hemorragia 

mayor, ACV isquémico, trombosis del stent o fallecimiento). 

 Tratamiento médico al alta del paciente 

 Escalas de riesgo: a partir de los datos recogidos durante el 

ingreso se calculan los scores clínicos GRACE (137), 

CRUSADE (138), los puramente angiográficos SYNTAX 

(139) y SYNTAX residual (140) y el score SYNTAX II que 

aúna datos angiográficos y clínicos (141). Para el cálculo de la 

escala SYNTAX se revisaron a posteriori cada una de las 

coronariografías, considerando la oclusión trombótica de la 

arteria responsable del infarto en el algoritmo de cálculo como 

“oclusión total de menos de tres meses de duración”, sin tener 

en cuenta las lesiones distales a la misma una vez recuperado 

el flujo. En cuanto al SYNTAX residual, se calculó al alta del 

paciente como el valor de SYNTAX resultante tras el 

tratamiento de la ARI y arterias no responsables del infarto en 

los eventuales procedimientos intervencionistas que se hayan 

realizado durante el ingreso del paciente.  
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3.4.2 Variables recogidas durante el periodo de seguimiento 

Se completó el seguimiento clínico de los pacientes hasta éxitus o 

cierre del seguimiento, revisando el estado vital y eventos de todos 

ellos. La mediana de seguimiento ha sido de 5,5 años (mínimo en 

aquellos pacientes que fallecieron durante el procedimiento 

intervencionista y máximo 12,2 años). Durante este período se 

registraron los siguientes eventos:  

-Mortalidad total y cardiovascular. Se registra en todos los casos la 

causa de muerte. 

-Eventos cardiovasculares adversos (MACE), incluyendo:  

- Infarto de miocardio: IAMSEST o IAMCEST  

- Angor inestable que requiera ingreso para estratificación de 

riesgo y/o tratamiento. 

- Revascularización (no programada tras el ingreso): TVR 

(tratamiento de la ARI siendo la lesión la implicada en el 

evento índice o no), TLR (tratamiento de la lesión 

responsable en ARI) o intervencionismo sobre vaso diferente 

al responsable del infarto. Se registra, en caso de tratarse de 

un evento en una lesión tratada previamente si se trata de 

reestenosis o trombosis (definida de acuerdo a los criterios de 

la Academic Research Consortium (142)). 

- Hospitalización por insuficiencia cardiaca 
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3.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Las variables categóricas se presentaron como frecuencia y 

porcentaje, las variables cuantitativas con distribución normal se 

presentaron como media ± desviación estándar (DE), o como mediana 

y rango intercuartílico (RIQ) cuando existe una distribución no 

normal. La normalidad de las variables continuas se estudió mediante 

los test de Kolmogorov-Smirnov y de Shapiro-Wilk. El test de chi-

cuadrado fue utilizado para determinar la asociación entre variables 

categóricas (o el test exacto de Fisher según fuera adecuado). Las 

variables de distribución normal se compararon mediante análisis de 

la varianza y aquellas de distribución alejada de la gaussiana se 

compararon mediante el test de Kruskall-Wallis.  

Para el análisis de los tiempos de atención, destacar que se 

objetivaron valores extremadamente elevados con una asimetría 

positiva. Esta distribución se manifiesta, entre otros, en la diferencia 

entre la medida y la mediana, que supera el 50% y en la elevada 

desviación típica. En consecuencia, no puede asumirse una distribución 

normal, aspecto que condiciona el modelo de regresión, utilizándose un 

modelo de regresión cuantílica. Se trata de un método de estimación 

que tiene como objetivo estimar la mediana condicional, frente a la 

media condicional propia de los modelos de regresión tradicionales. 

Para la elaboración de los mapas de tiempos se le asigna a cada paciente 

un código municipal utilizando la clasificación del IGE. Como 

resultado, a cada paciente se le asignó un código único e inequívoco 

para su unión con datos municipales. Los datos municipales se han 

combinado con los datos individuales de pacientes a partir del código 

de municipio asignado por el IGE. Finalmente, se ha obtenido de la web 

del SERGAS la oferta de servicios sanitarios en lo relativo a los PAC, 
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hospitales con especialidades y hospitales de referencia. Esta 

información de oferta sanitaria se ha georreferenciado, junto con los 

datos municipales, obteniéndose así una base de datos única con datos 

del paciente, del municipio y de su proximidad estimada a servicios 

sanitarios. 

Se utilizó un modelo de regresión logística binaria para predecir 

los factores independientes asociados a la mortalidad intrahospitalaria, 

calculando las odds ratios (OR) y sus respectivos intervalos de 

confianza del 95% (IC). Las variables se manejaron mediante el 

método introducir. Las covariables continuas de distribución muy 

distinta de la normalidad fueron transformadas mediante el logaritmo 

de base decimal previo a su inclusión en el modelo.  

Los factores asociados a la mortalidad global, cardiovascular y 

MACE en el seguimiento (tras alta) se analizaron mediante una 

regresión de Cox, estimando el hazard ratio (HR) con su intervalo de 

confianza (IC) 95% para cada uno. Se empleó el método introducir y 

se incluyeron las covariables con asociación significativa con el 

evento en el análisis univariado.  

Comprobamos la condición de proporcionalidad de riesgos 

mediante un método gráfico log-minus-log y el estudio de los residuos 

de Schöenfeld. Utilizamos adicionalmente el método gráfico de 

Kaplan-Meier (truncadas a 10 años) para examinar la distribución de 

los eventos tras el alta.  

Se llevó a cabo un análisis de mortalidad y MACE en poblaciones 

especiales (en función del género, la presencia de diabetes mellitus, la 

enfermedad multivaso y el shock cardiogénico). Los resultados se 

presentan, para los eventos durante el seguimiento, con el método 
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gráfico de Kaplan-Meier. Construímos curvas de Kaplan-Meier 

ajustadas usando la Regresión de Cox. Se ajustaron por todas las 

variables incluidas en el modelo multivariado creado previamente. 

Para comparar el valor pronóstico de los diferentes scores 

calculados en la muestra, se llevó a cabo un análisis comparativo del 

área bajo la curva con modelos ROC. Se estimó la calibración del 

modelo mediante el test de Hosmer-Lemeshow y la discriminación 

mediante el cálculo del estadístico C. 

En lo que respecta al análisis de tendencias temporales hemos 

considerado tres periodos: de 2008 a 2010, de 2011 a 2014 y de 2015 a 

2018. Para la comparación de los tres grupos en función del momento 

temporal se utilizó la p de tendencia lineal de Mantel-Haenszel. Para 

evaluar la reducción de riesgo de mortalidad y eventos 

intrahospitalarios a lo largo del periodo 2008-2018 se ha seguido un 

modelo aditivo a través de un modelo logístico. Inicialmente se ha 

estimado un logit univariado para evaluar el impacto del efecto 

temporal sin ajustar, posteriormente se ha estimado un modelo logit 

multivariado, ajustando el riesgo por distintos grupos de variables para 

el mismo período 2008-2018 (en ambos modelos se estima el impacto 

anual global y la contribución de cada uno de los años). Con el objetivo 

de evaluar la reducción del riesgo de eventos al año se ha estimado un 

modelo de Cox. Nuevamente se ha seguido un proceso aditivo y en 

primer lugar se ha estimado un modelo de Cox univariado, para 

posteriormente ir incorporando distintos grupos de variables. 

Los valores de p inferiores a 0,05 se consideraron como 

estadísticamente significativos. Todos los análisis fueron realizados 

con el programa informático SPSS para Windows (IBM SPSS 20.0, 

Chicago, Illinois)  
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3.6 CONSIDERACIONES ÉTICAS Y LEGALES 

Este estudio fue realizado de acuerdo con los Principios de la 

Declaración de Helsinki. La doctoranda certifica que este estudio ha 

sido evaluado por el Comité de Ética de la investigación de Santiago-

Lugo y que este comité, tomando en cuenta la pertinencia del estudio, 

el conocimiento disponible, los requisitos legales aplicables y los 

procedimientos normalizados de trabajo del comité, ha emitido un 

dictamen favorable para la realización del citado estudio (Ver Anexo II)   
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4.1 CARACTERÍSTICAS BASALES 

4.1.1 Perfil demográfico y clínico 

En el periodo comprendido entre enero de 2008 y diciembre de 

2018 se incluyeron e el estudio un total de 2.170 pacientes 

hospitalizados consecutivamente con el diagnóstico de IAMCEST y 

sometidos a terapia de reperfusión urgente. La edad media de la 

población fue de 64±13 años y un 23,5% eran mujeres. En lo que 

respecta a los factores de riesgo, un 49,6% presentaban hipertensión 

(HTA), 21,6 % diabetes mellitus, 50,3 % dislipemia y 49,7% 

tabaquismo. Destaca un índice de masa corporal medio elevado y un 

porcentaje no despreciable de cardiopatía isquémica previa (11,2%), 

con un 9.3% sometidos a revascularización percutánea. 

En cuanto a la presentación del IAMCEST, la localización fue 

anterior en un 41,4% de los casos e inferior en un 48,8%. La decisión 

terapéutica tras el primer contacto médico y diagnóstico de IAMCEST 

fue ICPp en un 96,1% de los casos, con un uso muy restringido de la 

fibrinolisis. Señalar que el 7,7% de los pacientes ingresaron en 

situación de shock cardiogénico. En el tratamiento periprocedimiento 

(administrado en el lugar del primer contacto médico, durante el 

traslado por parte del servicio de emergencias o en sala de 

hemodinámica) destaca la administración de clopidogrel en un 83% de 

los pacientes (de uso exclusivo hasta el año 2015 en que se liberaliza 

la utilización de ticagrelor y prasugrel), así como la utlilización de los 

inhibidores de la glucoproteína IIbIIa en un 23,6% de los pacientes. 

La anticoagulación en nuestro centro se realiza en el contexto de la 

angioplastia primaria de modo rutinario con heparina sódica.  
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Las características clínicas basales, incluyendo factores de riesgo, 

comorbilidades y presentación del evento índice, se resumen en la 

Tabla 5.  

Tabla 5. Características demográficas, factores de riesgo y presentación del evento 
índice en la población a estudio 

Variables 
TOTAL 

(n=2.170) 

Demográficas  

Edad presentación, años (media ± DE) 64 ± 13 

Sexo femenino, n (%) 510 (23,5) 

IMC, media ± DE 28,6 ± 4,3 

Factores de riesgo-comorbilidades  

Hipertensión, n (%) 1076 (49,6) 

Diabetes mellitus, n (%) 468 (21,6) 

Dislipemia, n (%) 1092 (50,3) 

Tabaquismo, n (%)  1079 (49,7) 

AF de cardiopatía isquémica precoz, n (%) 220 (10,1) 

Enfermedad vascular periférica, n (%) 72 (3,3) 

Insuficiencia renal crónica, n (%) 142 (6,5) 

ACV previo, n (%) 70 (3,2) 

Cardiopatía isquémica previa, n (%) 244 (11,2) 

IAM previo, n (%) 173 (8) 

Revascularización previa, n (%) 

. Percutánea 

. Quirúrgica 

 

201 (9,3) 

11 (0,5) 



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

114 

Variables 
TOTAL 

(n=2.170) 

Presentación del evento índice  

Localización del IAM, n (%) 

. Anterior 

. Inferior 

. Lateral/posterior 

. Indeterminado 

 

898 (41,4) 

1058 (48,8) 

203 (9,4) 

11 (0,5) 

Decisión terapéutica en PCM, n (%) 

. Angioplastia primaria 

. Fibrinolisis 

 

2086 (96,1) 

84 (3,9) 

Clase Killip al ingreso, n (%) 

. Killip 1 

. Killip 2 

. Killip 3 

. Killip 4 

 

1842(84,1) 

128 (5,9) 

50 (2,3) 

168 (7,7) 

Tratamiento periprocedimiento, n (%) 

. Aspirina  

. Inhibidores de la P2Y12: 

- Clopidogrel 

- Prasugrel 

- Ticagrelor  

. Inhibidores de la GP IIbIIIa 

. Heparina sódica 

 

2159 (99,5) 

2145 (98,2) 

1804 (83,1) 

49 (2,3) 

292 (13,5) 

529 (23,6) 

2124 (97,9) 

Los valores son la media ± DE o n (%). 

AF: antecedentes familiares; IMC: índice de masa corporal; ACV: accidente 
cerebrovascular; PCM: primer contacto médico, GP: glucoproteína 

4.1.2 Tiempos de atención  

 Primer contacto médico y traslado 

El lugar donde los pacientes establecen el primer contacto con 

el sistema sanitario tras el inicio de los síntomas y cómo se 

realiza el traslado son datos fundamentales para testar el 
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funcionamiento de la red de atención al infarto y la educación 

sanitaria de la población. Como se puede observar en la 

Figura 14, la mayoría de los pacientes acudieron directamente 

al servicio de urgencias del CHUS (32%, n=693), seguidos por 

los que consultaron en Atención Primaria (centro de salud o 

PAC) (31,5%, n=682) y los que llamaron directamente al 061 

(23,5%, n=509). 

El traslado de los pacientes se realizó en la mitad de los casos 

(52,7%, n=1.138) por los servicios de emergencias 

extrahospitalarias (061). El resto fue trasladado en 

ambulancias medicalizadas desde hospitales comarcales o 

centros de salud o acudió por sus propios medios. 

Figura 14. Distribución de la población a estudio en función del lugar de primer 
contacto con el sistema sanitario. 

 

Hospital  
con ICPp 

32,0% 

Atención 
Primaria 

31,5% 

Hospital 
comarcal 

10,1% 

Emergencias 
061 

23,5% 

Intrahospitaliaria  
2,8% 
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 Tiempos dependientes del paciente 

La mediana de tiempo desde el inicio de los síntomas hasta 

que el paciente contacta con el sistema sanitario fue de: 105 

minutos (RIQ 50-220). Este tiempo no sigue una distribución 

normal, con valores extremadamente elevados con una 

asimetría positiva (Figura 15).  

Figura 15 Distribución del tiempo desde inicio de síntomas a primer contacto 

 

Dado que nos encontramos con la peculiaridad en el Área 

Centro de Galicia de tiempos síntomas-contacto superiores a 

los esperados y descritos en la literatura, se llevó a cabo un 

análisis con el objetivo de identificar los factores que 

determinan el tiempo hasta el primer contacto, tanto 

dependientes del individuo como de su entorno.  
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En el mapa que se presenta a continuación (Figura 16) se 

observan las diferencias en la distribución geográfica del 

tiempo hasta primer contacto, los resultados señalan 

diferencias significativas en los municipios más periféricos, 

tanto hacia el interior del área centro (Rodeiro, Boimorto, 

Melide y Toques) como en la zona costera (Carnota, Muros, 

Mazaricos, Outes, Ribeira, A Pobra do Caramiñal, Boiro).  

Figura 16. Diferencias en la distribución geográfica del desde inicio de síntomas a 
primer contacto. 

 

Identificadas las diferencias en la distribución espacial del 

tiempo a primer contacto, el objetivo se ha centrado en 

identificar grupos de población sobre los que realizar una 

intervención para reducir tiempos. 

Para ello se ha llevado a cabo un análisis univariado inicial 

buscando aquellas variables clínicas relacionadas con el 
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retraso en el contacto, incluyendo sexo, edad, factores de 

riesgo, localización del infarto, modo de primer contacto y 

clase killip. Los resultados apuntan a que la edad, el género, la 

presencia de cardiopatía isquémica previa, el primer lugar con 

el que se contacta y la clase killip al ingreso presentan una 

relación estadísticamente significativa con el tiempo de inicio 

de síntomas a PCM, siendo este superior en pacientes e mayor 

edad (correlación 0,076, p=0,005), en mujeres (mediana de 

tiempo a primer contacto en mujeres: 120 minutos (RIQ 60-

249) vs varones: 90 minutos (RIQ 45-210), p=0,046), en 

pacientes no diagnosticados de cardiopatía isquémica previa 

(la mediana de tiempo es menor en pacientes con diagnóstico 

de cardiopatía isquémica: 90 minutos (RIQ 45-180) vs 

pacientes sin antecedentes de cardiopatía isquémica: 105 

minutos (RIQ 51-230), p=0,002) y en pacientes que contactan 

con centros hospitalarios frente a aquellos que lo hacen con el 

061 (mediana de tiempo a contacto con 061: 71 minutos (RIQ 

33-156), hospital con ICPp 136 minutos (RIQ 68-271) y 

Hospital sin ICPp 109 minutos (RIQ 60-233), p<0,001).  

Por otro lado, se llevó a cabo un análisis de la correlación entre 

el tiempo a primer contacto y las variables del entorno. Como se 

puede observar en la Tabla 6, los resultados señalan que la 

densidad de población, la distancia a hospitales, la distribución 

sectorial de la actividad económica y el nivel educativo son 

variables relacionadas con el tiempo a primer contacto. Estos 

resultados apuntan a que, además de las características 

individuales, existen aspectos del entorno que deben ser 

considerados. 
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Tabla 6. Correlación entre tiempo a primer contacto y las variables del entorno 

Variables Correlación Significatividad 

Oferta sanitaria 

Densidad de población -0.070 0.010 

Distancia a hospital con intervencionismo 0.067 0.014 

Distancia a hospital no intervencionista 0.060 0.029 

Distancia a Punto de Atención Continuada 0.014 0.604 

Estructura económica 

Importancia sector primario 0.056 0.039 

Importancia sector terciario -0.060 0.027 

PIB per cápita -0.048 0.080 

Tasa de paro 0.042 0.177 

Características demográficas 

Tasa de población mayor de 64 años 0.048 0.082 

Tasa de analfabetismo 0.052 0.056 

Tasa de estudios secundarios o superiores  -0.070 0.014 

Tasa de estudios terciarios -0.071 0.010 

PIB: Producto interior bruto 

 
Finalmente, tras realizar un análisis multivariado a través de 

una stepwise regression sobre una regresión cuantílica (una 

estimación más robusta ante la presencia de valores extremos, 

ya que trata de ajustar la mediana en lugar de la media), 

mantienen significatividad, identificándose como factores 

determinantes del tiempo hasta primer contacto: la edad, el 

género, la presencia de cardiopatía isquémica previa, el 

contacto con el 061 y la tasa de estudios secundarios o 

superiores (Tabla 7) (los coeficientes del modelo representan 

aumentos o disminuciones en minutos como consecuencia de 

un aumento unitario de la variable analizada). 
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Tabla 7. Determinantes independientes del tiempo a primer contacto 

Tiempo a primer contacto HR 95% IC P 

Edad 1.07 1.05 - 1.10 <0.001 

Sexo masculino -10.59 (-11.43) - (-9.75) <0.001 

Cardiopatía isquémica previa -17.38 (-18.45) - (-16.31) <0.001 

Contacto con 061 -45.90 (-46.70) - (-45.10) <0.001 

Tasa de estudios secundarios -1.61 (-1.65) - (-1.571) <0.001 

 Tiempos dependientes del sistema 

Con una mediana de tiempo desde el contacto con el sistema 

sanitario hasta la apertura de la ARI de 90 minutos (RIQ 63-

134 minutos), el tiempo denominado “dependiente del 

sistema” se encuentra dentro del rango especificado como 

ideal por las GPC. Este tiempo no sigue una distribución 

normal (Figura 17).  

Figura 17. Distribución del tiempo desde primer contacto a reperfusión 
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Dado que en las GPC de la Sociedad Europea de Cardiología 

vigentes, a diferencia de las previas, se considera que el tiempo 

para la decisión terapéutica comienza a contar cuando se realiza el 

electrocardiograma y se diagnostica al paciente de IAMCEST, se 

ha desgranado el tiempo contacto-reperfusión en:  

- Tiempo de contacto a realización de electrocardiograma: 

mediana 9 min (RIQ 5-15 minutos) 

- Tiempo de electrocardiograma diagnóstico a reperfusión: 

mediana 76,5 (RIQ 75-125 minutos) 

En el mapa que se presenta a continuación (Figura 18) se observan 

las diferencias en la distribución geográfica del tiempo desde primer 

contacto a reperfusión. Los resultados señalan diferencias 

significativas en los municipios Ribeira, A Pobra do Caramiñal, 

Boiro y Porto do Son, todos ellos dependientes del Hospital 

Comarcal do Barbanza, donde el traslado se realiza centro a centro 

desde su Servicio de Urgencias y no a través del 061.  

Figura 18. Diferencias en la distribución geográfica del tiempo desde primer 
contacto a reperfusión 
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La mediana de tiempo desde que el paciente contacta con el 

sistema hasta que se lleva a cabo la reperfusión fue claramente 

inferior cuando el contacto se establece a través del 061 (75 

minutos, RIQ 57-107 min), con respecto a contactar en 

atención primaria (104 minutos, RIQ 75-142 min), o en un 

hospital sin hemodinámica (155 minutos, RIQ 120-221 min) 

(p=0,000). La mediana de tiempo cuando el contacto es 

extrahospitalario a través del 061 es comparable al contacto 

directo en el servicio de urgencias del hospital con 

hemodinámica (75 minutos, RIQ 57-119 min). 

La mediana del tiempo total de isquemia, desde inicio de 

síntomas a reperfusión, fue de 210 min (RIQ 143-355 min). 

4.1.3 Procedimiento intervencionista 

En lo que respecta a la estrategia de terapéutica, la terapia de 

reperfusión urgente se llevó a cabo mayoritariamente mediante 

angioplastia primaria en un 96,1% de los pacientes (n=2.086). Tan 

solo en 84 pacientes registrados (3,9%) se aplicó estrategia 

farmacoinvasiva, en 32 de ellos (1,5% del total) se consideró que tras 

la fibrinolisis presentaban criterios de reperfusión realizándose 

estrategia de intervencionismo diferido en las siguientes 12-24 horas; 

en los 52 restantes se llevó a cabo intervencionismo percutáneo de 

rescate inmediatamente tras la llegada a nuestro centro. 

La vía de acceso de elección en los procedimientos 

intervencionistas en nuestro centro es la arteria radial. El acceso 

femoral se reserva para casos de fallo de canalización de la vía radial o 

necesidad de implantar un sistema de asistencia mecánica circulatoria 
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emergente. Como se observa en la Figura 19, en un 90,7% (n=1.969) 

la vía de acceso fue radial. 

Figura 19. Vía de acceso 

 

Los datos del intervencionismo coronario percutáneo se resumen 

en la Tabla 8. Cabe destacar, con respecto al material utilizado, que se 

ha ido modificando durante el periodo a estudio, como analizaremos 

en el apartado 4.5, con una progresiva reducción de la utilización de la 

tromboaspiración e incremento del implante de SF.  

90,7% 

9,3% 

Radial Femoral
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Tabla 8. Datos del procedimiento intervencionista 

Variables 
TOTAL  

(n=2170) 
Enfermedad coronaria  
Arteria responsable del infarto, n (%) 

. Descendente anterior 

. Circunfleja 

. Coronaria derecha 

. Tronco coronario 

. Injerto coronario 

. No localizada 

 
872 (40,2) 
342 (15,8) 
867 (40,0) 
23 (1,1) 
8 (0,4) 
58 (2,6) 

Número de vasos enfermos 
. 1 
. 2 
. 3 
. Sin lesiones graves 

 
1230 (56,7) 
577 (26,6) 
308 (14,2) 
55 (2,5) 

SYNTAX score, media (DE) 14,19 (8,18) 
Flujo TIMI preintervención 

. 0 

. 1 

. 2 

. 3 

 
1731 (79,8) 

70 (3,2) 
134 (6,2) 
235 (10,8) 

Revascularización ARI  
Trombectomía 1391 (64,1) 
Angioplastia con balón 1080 (49,8) 
Protección distal 16 (0,7) 
Implante de stent  1967 (90,6) 
Tipo de stent 

. Convencional 

. Farmacoactivo: 
- Everolimus 
- Zotarolimus 
- Sirolimus 
- Tacrolimus 
- Biolimus 
- Novolimus 

. Bioabsorbibles 

 
1066 (49,1) 
901 (41,5) 
388 (17,9) 
126 (5,8) 
325 (15,0) 
21 (1,0) 
28 (1,3) 
2 (0,1) 
11(0,5) 

Número de stent, media (DE) 1,36 (0,66) 
Longitud stent, media (DE) 26,12 (13,56) 
Diámetro de stent, media (DE) 3,1 (0,48) 
Flujo TIMI postintervención 

. 0 

. 1 

. 2 

. 3 

 
47 (2,2) 
19 (0,9) 
44 (2,0) 

2060 (94,9) 
Complicaciones del procedimiento  
No reflow 81 (3,7) 
Disección/Rotura coronaria 15 (0,7) 
Parada cardiorespiratoria 40 (1,8) 
Los valores son la media ± DE o n (%). 

ARI: Arteria responsable del infarto 
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Del total de pacientes estudiados, como se puede extraer de la 

tabla, un 40,8% (n=885) presentaba enfermedad multivaso, De entre 

ellos, 577 (65,2%) presentaban enfermedad de dos vasos y 308 

(34,8%) enfemedad de tres vasos. Se ha revascularizado de forma 

completa al 48.8 % de los pacientes con enfermedad de dos vasos y en 

el 54,9% de los pacientes con enfermedad de tres vasos se ha realizado 

revascularización múltiple (2-3 vasos). Se ha calculado el SYNTAX 

residual al alta de los pacientes, siendo la media de 2,39 (DE 5,02). En 

la Figura 20 se describen las diferentes modalidades de 

revascularización en pacientes con enfermedad multivaso, y se 

recogen los motivos de no revascularizar lesiones no culpables. 

Figura 20. Revascularización en pacientes con enfermedad multivaso 

 

No 
Revascularización/ 
Revascularización 

imcompleta 
Complejidad anatómica (n=97, 11%) 

Oclusión crónica (n=92, 10,4%) 

Lesiones moderadas (n=215, 24,4%) 
(valoración angiográfica/funcional/test 

de isquemia) 

Revascularización 
inmediata 

(n = 76, 8.6%) 

Revascularización 
diferida 

(n = 372, 42%) 

Revascularización 
quirúrgica 

(n = 15, 1,7%) 

Enfermedad 
multivaso 

(n = 2170) 

n = 885, 
40,7%
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4.1.4 Evolución intrahospitalaria 

En lo referente a los datos clínicos, un 7,7% de los pacientes 

ingresaron en situación de shock cardiogénico (n=168), 6,9% (n=150) 

presentaban o desarrollaron durante el ingreso fibrilación auricular y 

la FEVI media fue de 51,20%. Entre los eventos adversos 

intrahospitalarios registrados destaca la nefropatía por contraste que se 

observó en un 7,6% der los pacientes, así como el desarrollo de 

hemorragias mayores en un 1,7% de los mismos. En 33 pacientes 

(1,5%) se diagnosticó un ACV durante la hospitalización y se produjo 

trombosis aguda o hiperaguda del stent en un 2,1% de los casos 

(n=46). 

La mortalidad durante el ingreso fue de un 5,9% (n=129), de los 

cuales un 71% (n=93) ingresó en situación de shock cardiogénico. 

En el tratamiento administrado al alta destaca el alto porcentaje de 

prescripción de betabloqueantes, IECAS y estatinas. En lo que 

respecta al tratamiento antitrombótico, el 89% (n=1.829) de los 

pacientes recibió doble antiagregación al alta y un 6,1% (n=126) triple 

terapia con anticoagulantes orales. En un análisis comparando el tipo 

de antiagregante recibido como pretratamiento y el administrado al 

alta se observó que en 195 pacientes se llevó a cabo el swich de 

clopidogrel a prasugrel y en 147 de clopidogrel a ticagrelor (11% y 

8,6% respectivamente); por otro lado, también se registraron cambios 

entre los “nuevos” antiagregantes, un 8,7% (n=25) de los que 

ingresaron con ticagrelor se cambiaron a prasugrel y un 4,1% (n=2) de 

los que ingresaron con prasugrel se cambiaron a ticagrelor. Finalmente 

en 34 pacientes en los que inicialmente se administró ticagrelor y en 6 

en los que se administró prasugrel, se prescribió clopidogrel al alta 

hospitalaria.  
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En la Tabla 9 se muestran todos los datos referentes a la 

evolución intrahospitalaria de los pacientes a estudio.  

Tabla 9 Evolución intrahospitalaria de la población a estudio 

Variables 
TOTAL 

(n=2.170) 

Datos clínicos  

Clase Killip al ingreso, n (%) 

. 1 

. 2 

. 3 

. 4 

 

1824(84,1) 

128 (5,9) 

50 (2,3) 

168 (7,7) 

Frecuencia cardíaca, media ( DE) 76,78 (20,66) 

Tensión arterial sistólica, media (DE) 127,73 (27,83) 

Tensión arterial diastólica, media. (DE) 75,43  (16,16) 

Fibrilación auricular, n (%) 150  (6,9%) 

Fracción de eyección, media (DE) 51,20 (11,46) 

Scores de Riesgo, media (DE) 

. GRACE:  

. Muerte hospitalización 

. IAM hospitalización 

. Muerte 6 meses 

. IAM 6 meses 

. SYNTAX II 

. CRUSADE 

 

 

151,66 (45,77) 

205,87 (69,92) 

125,0 (37,05) 

173,82 (53,18) 

30,22 (11,80) 

25,22 (15,90) 

Datos analíticos  

Creatinina al ingreso, media (DE) 1,04 (0,57) 

Aclaramiento de creatinina, media (DE) 

. MDRD 

. Crockoft 

 

82,57 (30,75) 

87,67 (37,70) 

Glucemia al ingreso, media (DE) 165,99 (78,12) 

Hemoglobina al ingreso, media (DE)  14,24(1,77) 
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Variables 
TOTAL 

(n=2.170) 

Hemoglobina A1C, media (DE) 6,06 (1,24) 

Pico de troponina, media (DE) 101,75 (125,76) 

Creatinina al alta, media (DE) 1,03 (1,99) 

Glucemia al alta, media (DE) 116,32 (37,37) 

Hemoglobina al alta, media (DE) 13,25 (1,86) 

Eventos intrahospitalarios  

Nefropatía por contraste, n (%) 165 (7,6) 

Accidente cerebrovascular, n (%) 33 (1,5) 

Hemorragia mayor, n (%)  39 (1,7) 

Trombosis de stent, n (%) 46 (2,1) 

Insuficiencia cardiaca, n (%) 262 (12,1) 

Implante de asistencia ventricular, n (%) 27 (1,2) 

Muerte intrahospitalaria, n (%) 129 (5,9) 

Tratamiento al alta* Total (n=1.141) 

Aspirina 1999 (98,1) 

Inhibidores de la P2Y12:  

. Clopidogrel 

. Prasugrel 

. Ticagrelor 

 

1330 (65,3) 

261 (12,8) 

371 (18,2) 

Anticoagulantes orales 154 (7,5) 

Betabloqueantes 1730 (84,9) 

IECAS/ARA II 1673 (82,1) 

Estatinas 1974 (96,9) 

Antialdosterónicos 345 (17,4) 

Los valores son la media ± DE o n (%). 

IECAS: inhibidores de la enzima conversora de angioptensina, ARA II: 
antagonistas de los receptores de la angiotensina II 

*Calculado eliminando a los pacientes fallecidos durante la hospitalización 



Resultados 

129 

4.2 RESULTADOS EN EL SEGUIMIENTO: PRONÓSTICO DE LA 

POBLACIÓN A LARGO PLAZO 

4.2.1 Mortalidad 

En los 2.170 pacientes con IAMCEST sometidos a terapia de 

reperfusión urgente se llevó a cabo un seguimiento medio de 5.5 años 

(DE 3,1 años). La mortalidad global de toda la cohorte a estudio al 

finalizar el seguimiento fue de un 21,8 % (n=472), siendo de causa 

cardiovascular en la mitad de los casos (49,36% n=233). 

Durante el ingreso fallecieron 129 pacientes (5,9%). En el primer 

año de seguimiento, a partir del alta hospitalaria, fallecieron 76 

pacientes (3,7%), en un 35% de los casos de etiología cardiovascular.  

Si tomamos el periodo desde el alta hospitalaria hasta finalizar el 

seguimiento se contabilizaron un total de 343 fallecidos (15,8%), 

siendo las causas de mortalidad las que se detallan a continuación:  

-Mortalidad cardiovascular: 116 (33,8 %) 

-Mortalidad no cardiovascular: 227 (66,1%): 

 .Neoplasias: 81 (23,6%) 

 .Sepsis: 52 (15,1%) 

 .Senilidad: 36 (10,4%) 

 .Accidente cerebrovascular: 21 (6,1%) 

.Enfermedad neurológica degenerativa (demencia, esclerosis 

laeteral amiotrófica, Parkinson): 13(3,7%) 

 .Isquemia mesentérica: 7 (2,0%) 

 .Hemorragia mayor: 5 (1,4%) 

 .Tromboembolismo pulmonar: 3 (0,87%) 
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 .Enfermedad pulmonar obstructiva crónica ( EPOC): 3 (0,87%) 

 .Suicidio: 3 (0,87%) 

 .Accidente de tráfico: 2 (0,58%) 

 .Insuficiencia renal terminal: 2 (0,58%) 

 .Cirrosis: 2 (0,58%) 

 .COVID-19: 1 (0,41%) 

En la figura 21 se muestran la supervivencia acumulada y la 

supervivencia libre de mortalidad cardiovascular durante el 

seguimiento.  

Figura 21. Supervivencia acumulada y supervivencia libre de mortalidad 
cardiovascular 
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4.2.2 Eventos cardiovasculares mayores durante el 

seguimiento 

Durante el seguimiento 142 pacientes (7% de los supervivientes 

al alta hospitalaria) presentaron un IAM con o sin elevación del 

segmento ST y 144 (7,1%) fueron hospitalizados por angor con 

isquemia documentada. Se realizó angioplastia no programada (TLR, 

TVR u otro vaso) en 208 pacientes (10,1%). Un 4,1% (n=84) de los 

pacientes precisaron ingreso por insuficiencia cardiaca y en 36 (1,8%) 

se objetivó trombosis tardía del stent implantado en ARI en el evento 

inicial. En la Tabla 10 se resumen todos los eventos recogidos al año 

y al finalizar el seguimiento. 
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Tabla 10. Eventos cardiovasculares adversos en el seguimiento 

Eventos cardiovasculares adversos Al año 
Al finalizar  
seguimiento 

Infarto, n% 55 (2,7) 142 (7) 

Hospitalización por angor, n (%) 101 (4,9) 144 (7,1) 

Angioplastia no programada, n (%) 

. TVR 

. TLR 

. ICP  sobre otro vaso 

104 (5) 208 (10,1) 

131 (6,4) 

119 (5,8) 

101 (4,9) 

Hospitalización por insuficiencia cardiaca, n (%) 48 (2,4) 84 (4,1) 

Hemorragia mayor, n (%)  16 (0,78) 

Trombosis del stent, n (%) 16 (0,78) 36 (1,8) 

TVR: Tratamiento del vaso responsable 

TLR: Tratamiento de la lesión responsable 

ICP: Intervencionismo coronario percutáneo 

 

Se define un evento combinado (MACE) compuesto por muerte, 

infarto, angioplastia no programada e ingreso por insuficiencia 

cardiaca; este evento combinado ocurre al año en 250 pacientes 

(12,2%) y al final del seguimiento en 585 (28,7%) 

En la Figura 22 se muestran las curvas de supervivencia libre de 

MACE, infarto, nueva revascularización e ingreso por insuficiencia 

cardiaca. 
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Figura 22. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para supervivencia libre de 
MACE, reinfarto, nueva revascularización, hospitalización por angor y 
hospitalización por insuficiencia cardiaca 
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4.3 PREDICTORES DE MORTALIDAD Y MACE 

4.3.1 Predictores de mortalidad intrahospitalaria 

Las posibles variables asociadas a la mortalidad durante el ingreso 

fueron evaluadas inicialmente en un análisis univariado, objetivándose 

mayor mortalidad intrahospitalaria en mujeres (8,4% (n=43) vs 5,2% 

(n=86) en varones, p=0,007), en pacientes de mayor edad (media 72,25 

años vs 63,4 en pacientes vivos al alta), con hipertensión arterial (7,4% 

(n=80) vs 4,5% (n=49) en no hipertensos, p=0,004), con diabetes 

mellitus (9,8% (n=46) vs 4,9% (n=83) en no diabéticos, p<0,001), en 

aquellos con enfermedad vascular periférica previa (15,3% (n=11) vs 

5,6% (n=118) en pacientes que no la padecen, p=0,003), con 

antecedentes de accidente cerebrovascular previo (15,7% (n=11) vs 

5,6% (n=118) en pacientes sin ACV previo, p=0,002) y en pacientes 

con enfermedad renal crónica (22,5% (n=32) vs 4,8% (n=97) en 

pacientes sin insuficiencia renal al ingreso, p<0,001. En nuestra 

población los pacientes con antecedentes de tabaquismo presentan 

menor mortalidad (3,6% (n=39) vs 8,2% (n=90) en no fumadores, 

p<0,001). En lo que respecta a los tiempos de atención, aunque fueron 

superiores en pacientes que fallecieron durante el ingreso, no se 

objetivaron diferencias significativas.  

Desde el punto de vista de la anatomía coronaria, la mortalidad fue 

superior en pacientes con mayor número de vasos enfermos (10,1% 

(n=31) en enfermedad trivascular, 5,7% (n=33) en enfermedad de dos 

vasos y 5,2% (n=64) en enfermedad monovaso), así como en aquellos 

que presentan enfermedad de tronco coronario (mortalidad 60,9%, 

n=14). Los pacientes que fallecen durante el ingrso presentan una FEVI 

inferior (media 34% vs 52,2% en pacientes vivos al alta, p<0,001) y con 

mayor frecuencia presentan killip 4 (54,8% (n=92) vs 22% (n=11) killip 
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3, 5,5% (n=7) killip 2 y 1% (n=19) killip 1; p<0,001)) y datos de no 

reflow o grado TIMI postintervencionismo menor. A pesar de que el 

número de pacientes sometidos a fibrinolisis fue muy bajo, no se ha 

objetivado mayor mortalidad intrahospitalaria en este grupo de 

pacientes (2,4% (n=2) vs 6,1% (n=127) en ICPp) 

 En lo que respecta a los datos analíticos, en los pacientes fallecidos 

durante el ingreso se observaron niveles significativamente superiores 

de creatinina (1,57 vs 1,01 mgr/dl en supervivientes, p<0,001), lo cual 

se tradujo en un menor filtrado glomerular (MDRD 50,06 

ml/min/1,73m
2
 vs 84,53 ml/min/1,73m

2
  en supervivientes, p<0,001), 

así como de glucemia al ingreso (250,07 vs 160,95 mg/dl en 

supervivientes, p<0,001) y un mayor pico de troponina (231,83 vs 

95,01 ng/ml en supervivientes, p<0,001) 

Posteriormente, las variables que antes se exploraron de modo no 

ajustado fueron introducidas en un modelo de regresión logística 

multivariado; aquellas en las que se demostró una asociación significativa 

con la mortalidad intrahospitalaria se muestran en la Tabla 11. 

Tabla 11 Factores predictores de mortalidad intrahospitalaria 

Variable Odds Ratio 
Intervalo de 

confianza 95% 
P 

Edad  1,02 1,00-1,04 0,007 

Killip mayor o igual a 2 9,13 5,10-16,34 <0.0001 

Filtrado glomerular (MDRD) 0,96 0,95-0,97 <0.0001 

Presión arterial sistólica 0,97 0,96-0,98 <0.0001 

Frecuencia cardiaca 1,01 1,00-1,02 <0.0001 

Glucemia al ingreso 1,003 1,001-1,005 0,009 

Tronco coronario como ARI 3,81 1,22-11,89 0,021 

No reflow 2,96 1,28-6,89 0,001 
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4.3.2 Predictores de mortalidad total a largo plazo 

Las posibles variables asociadas a la mortalidad a lo largo del 

seguimiento fueron evaluadas inicialmente en un análisis univariado 

que se resume en la Tabla 1.S (Anexo I. Material suplementario) 

A partir del análisis univariado se llevó a cabo un análisis 

multivariado a través de un modelo de Regresión de Cox, resultando 

predictores independientes de mortalidad por todas las causas durante el 

seguimiento: la edad, el género masculino, la diabetes mellitus (DM), la 

enfermedad vascular periférica, el ACV previo, la insuficiencia renal 

crónica (IRC), el tipo de stent utilizado (resultando protector utilizar 

stents farmacoactivos), la clase Killip al ingreso, la fracción de 

eyección, el nivel de hemoglobina al alta y el uso de betabloqueantes. 

Este análisis se presenta en la Tabla 12 

Tabla 12. Factores predictores de mortalidad total durante el seguimiento 

Variable 
Hazard  
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,06 1,05-1,07 <0.0001 

Sexo (varón) 1,33 1,03-1,72 0,025 

Diabetes mellitus 1,40 1,10-1,78 0,005 

Enf. vascular periférica previa 1,98 1,33-2,96 0,001 

Accidente cerebrovascular previo 2,34 1,52-3,69 <0.0001 

Insuficiencia renal crónica 1,47 1,07-2,01 0,017 

Stent farmacoactivo 0,72 0,54-0,95 0,024 

Killip mayor o igual a 2 1,42 1,08-1,87 0,010 

Fracción de eyección  0,97 0,96-0,98 <0.0001 

Hemoglobina al alta 0,84 0,78-0,90 <0.0001 

Betabloqueantes 0,66 0,51-0,85 0,001 
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4.3.3 Predictores de mortalidad cardiovascular a largo plazo 

Dentro del grupo de pacientes fallecidos durante el seguimiento, se 

estudia de manera independiente a aquellos que fallecen de causa 

cardiovascular. Tras detectar las posibles variables asociadas en un 

análisis univariado (Tabla 2.S Anexo I. Material suplementario) se 

lleva a cabo un análisis multivariado para determinar los predictores 

independientes de mortalidad cardiovascular, que se muestra en Tabla 13 

Tabla 13. Factores predictores de mortalidad cardiovascular durante el 
seguimiento 

Variable 
Hazard  
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,02 1,01-1,04 0,001 

Sexo (varón) 1,62 1,009-2,60 0,046 

Diabetes mellitus 2,03 1,37-3,01 <0.0001 

Enfermedad vascular periférica 3,23 1,82-5,70 <0.0001 

Fracción de eyección del VI 0,95 0,94-0,97 <0.0001 

Filtrado glomerular (MDRD) 0,98 0,98-0,99 0,008 

Killip mayor o igual a 2 1,87 1,20-2,92 0,005 

SYNTAX residual 1,03 1,004-1,07 0,029 

Betabloqueantes 0,54 0,35-0,84 0,007 

4.3.4 Predictores de MACE a largo plazo 

Las variables relacionadas con el desarrollo MACE en un análisis 

univariado se exponen en la Tabla 3.S (Anexo 1. Material 

suplementario). 

Tomando para el análisis multivariado todas aquellas variables 

con significación estadística en el univariado, obtenemos como 
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predictores independientes de desarrollo de MACE durante el 

seguimiento los que se muestran en la Tabla 14. 

Tabla 14. Factores predictores de desarrollo de MACE durante el seguimiento 

Variable 
Hazard  
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,01 1,008-1,02 <0.0001 

Diabetes mellitus 1,24 1,02-1,50 0,024 

Enf. vascular periférica previa 1,57 1,08-2,27 0,017 

Stent farmacoactivo 0,69 0,57-0,84 <0.0001 

Killip mayor o igual a 2 1,51 1,21-1,88 <0.0001 

Fracción de eyección de VI 0,97 0,96-0,98 <0.0001 

Hemoglobina al alta 0,92 0,87-0,97 0,002 

Filtrado glomerular (MDRD) 0,99 0,99-1,00 0,048 

SYNTAX residual 1,019 1,002-1,035 0,027 

Atención a través de 061 0,81 0,68-0,96 0,016 

Betabloqueantes 0,66 0,51-0,85 0,001 

4.3.5 Análisis de mortalidad y MACE en poblaciones 

especiales y subgrupos de riesgo 

4.3.5.1 Mujeres vs varones 

Del total de pacientes hospitalizados por IAMCEST en el período a 

estudio un 23,5 % (n=510) eran mujeres. Durante la hospitalización se 

observa mayor mortalidad en pacientes mujeres (8,4% (n=43) vs 5,2% 

(n=86) en varones, p=0,007), sin embargo el sexo no se mantiene como 

predictor independiente en un análisis ajustado por variables de confusión. 

En lo que respecta a los eventos durante el seguimiento, la 

mortalidad total cruda fue de un 23,7% (n=111) en mujeres frente a un 
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14,2% (n=224) en varones (log rank test p<0,001) (Figura 23.a). Sin 

embargo, en un análisis ajustado, una vez incluidas la edad (las 

mujeres son de media 10 años mayores que los varones (71,3 +/-13 vs 

61,6 +/-12, p=0,001) y comorbilidades (mayor frecuencia de diabetes 

y niveles de hemoglobina al ingreso significativamente menores) se 

invierte la tendencia resultando el género masculino predictor 

independiente de mortalidad total (Figura 23.b). Cuando analizamos 

la mortalidad cardiovascular, como se puede observar en la Figura 24, 

tras ajustar por comorbilidades de nuevo el género masculino resulta 

ser un predictor independiente. 

Resultados similares obtenemos con el análisis de MACE durante 

el seguimiento, el 35,5 % de las mujeres (n=166) presenta algún 

evento adverso, frente a un 26,1 % (n=412) de los varones (log rank 

test p<0,001) (Figura 25.a). En un análisis ajustado, una vez incluidas 

edad y comorbilidades, no se mantienen las diferencias significativas 

en función del sexo (Figura 25.b). 
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Figura 23. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier en función del sexo. Aanálisis 
no ajustado (23.a) y ajustado (23.b) 
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Figura 24. Curvas de de Kaplan-Meier de supervivencia cardiovascular en función 
del sexo. Análisis no ajustado (24.a) y ajustado (24.b) 
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Figura 25. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para supervivencia libre de 
MACE en función del sexo. Análisis no ajustado (25.a) y ajustado (25.b) 
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4.3.5.2 Diabetes Mellitus 

En nuestra serie el 21,6% de los pacientes (n=468) estaban 

diagnosticados de DM al ingreso. La mortalidad intrahospitalaria fue 

superior en pacientes con DM (9,8% (n=46) vs 4,9% (n=83) que en no 

diabéticos (p<0,001), aunque en un análisis multivariado la diabetes 

no se mantiene como predictor de mortalidad durante el ingreso.  

Durante el seguimiento fallecieron un 23,9% (n=106) de los 

pacientes con DM frente a un 14,1% (n=229) de no diabéticos (log 

rank test p<0,001) (Figura 26.a). En un análisis ajustado (Figura 

26.b) padecer diabetes se confirma como un factor predictor 

independiente de mortalidad a largo plazo. En un análisis de 

mortalidad de origen cardiovascular, se registra en un 11,1% (n=48) 

de los pacientes con diabetes frente a un 4,1% (n=66) en pacientes no 

diabéticos (log rank test p<0,001) (Figura 27.a), confirmándose 

también como predictor de muerte cardiovascular en el seguimiento 

(Figura 27.b). 
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Figura 26. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier en función de padecer o no 
diabetes. Análisis no ajustado (26.a) y ajustado (26.b) 
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Figura 27. Curvas de supervivencia cardiovascular de Kaplan-Meier en función de 
padecer o no diabetes. Análisis no ajustado (27.a) y ajustado (27.b) 
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Un 36,2% de los pacientes diabéticos presentaron eventos 

cardiovasculares mayores durante el seguimiento, frente a un 26,2% 

en no diabéticos (log rank test p<0,001) (Figura 28.a). En un análisis 

ajustado (Figura 28.b) padecer diabetes se confirma como un factor 

predictor de MACE a largo plazo. 
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Figura 28. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para supervivencia libre de MACE 
en función de padecer o no diabetes. Análisis no ajustado (28.a) y ajustado (28.b) 
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4.3.5.3 Enfermedad multivaso 

Como se resume en la Figura 7, un total de 885 (n=40,7%) 

pacientes de nuestra serie presentaban enfermedad multivaso, de los 

cuales 821 sobrevivieron al ingreso hospitalario. En la totalidad de la 

muestra se ha calculado el score SYNTAX pre-revascularización y el 

SYNTAX residual (rSS) al alta (tras revascularización inmediata o en 

segundo tiempo). Para evaluar el impacto de la revascularización en 

este grupo de pacientes se han dividido en tres grupos en función de la 

enfermedad residual marcada por el rSS: revascularización completa 

(rSS=0) (43,6%, n=328), rSS intermedio (rSS de 0-8) (38,9% n=320)) 

y valor de rSS alto (rSS>8)(15,9%, n=131).  

La mortalidad global cruda durante el seguimiento fue superior en 

el grupo de pacientes con menor grado de revascularización: 13,4% 

(n=48) en rSS=0; 17,8% (n=57) en rSS 1-8 y 38,1% (n=50) en rSS >8 

(p<0,001), como se puede observar gráficamente en la Figura 29.a. 

En un análisis multivariado, ajustando por variables confusoras, se 

demuestra que el valor de rSS superior a 8 es un predictor 

independiente de mortalidad a largo plazo (Figura 29.b). Igualmente, 

aquellos pacientes con un valor de rSS superior a 8 presentan durante 

el seguimiento más mortalidad de causa cardiovascular (9,2% vs 1,9% 

en pacientes con rSS al alta inferior a 8, p=0,002). 
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Figura 29. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier en pacientes multivaso en 
función del valor de rSS. Análisis no ajustado (29.a) y ajustado (29.b) 
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Figura 30. Curvas de Kaplan-Meier de supervivencia cardiovascular en pacientes 
multivaso en función del valor de rSS. Análisis no ajustado (30.a) y ajustado (30.b) 
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Similares resultados encontramos con el análisis de MACE 

durante el seguimiento, el porcentaje de pacientes que sufren un 

evento cardiovascular mayor es superior entre los que presentan un 

rSS elevado (26,8% (n=96) en rSS=0; 31,2% (n=100) en rSS 1-8; 

53,4% (n=70) en rSS >8)(Figura 31.a), y en un análisis multivariado 

el rSS superior a 8 demuestra ser un predictor independiente de 

MACE durante el seguimiento (Figura 31.b). 
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Figura 31. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para supervivencia libre de 
MACE en pacientes multivaso en función del valor de rSS. Análisis no ajustado 
(31.a) y ajustado (31.b)  
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4.3.5.4 Shock cardiogénico 

En nuestra serie se encuentran en situación de shock 

cardiogénico a su llegada a sala de hemodinámica un 7,7% de los 

pacientes (n=168). Un 54,8% (n=92) dede los mismos fallecen durante 

el ingreso, siendo la mortalidad fuera del shock en los 2002 pacientes 

restantes de un 1,8% (n=37) (p<0,001).  

Destacar que, entre los pacientes que ingresan en situación de 

shock cardiogénico, se objetiva un mayor número de mujeres (30.3 % 

(n=51) vs 22,9% (n=459) en pacientes sin shock), una edad media 

superior, con mayor frecuencia IRC (12,5% (n=21) en shock 

cardiogénico vs 6% (n=121) en pacientes sin shock (p<0,001)), menor 

porcentaje de fumadores (34,5% (n=58) en shock cardiogénico vs 

51% (n=1021) en pacientes sin shock (p<0,001)), con mayor 

frecuencia enfermedad trivascular (21,4% (n=36) en shock 

cardiogénico vs 13% (n=272) en pacientes sin shock (p=0,008)), y 

afectación de tronco coronario (8,9% (n=15) en shock cardiogénico vs 

0,4% (n=8) en pacientes sin shock (p<0,001)). Con respecto al manejo 

y decisión terapéutica, los pacientes consultan con mayor frecuencia 

con el 061 (38,9% (n=65) en shock cardiogénico vs 22,2% (n=444) en 

pacientes sin shock (p<0,001)), y la decisión terapéutica fue 

angioplastia primaria la práctica totalidad de los de los casos (163 

pacientes), sólo en cinco de ellos se realiza estrategia farmacoinvasiva. 

Se accede por vía femoral con mayor frecuencia que en los pacientes 

sin shock cardiogénico (37,5% (n=63) vs 6,9% (n=138), p<0,001) y se 

realiza más revascularización multivaso inmediata (11,3% (n=19) vs 

3,0% (n=60), p<0,001) Con respecto al implante de asistencias 

ventriculares (balón de contrapulsación, ECMO o impella) se utilizan 
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en un 16,4% de los pacientes en situación de shock cardiogénico 

(n=29), dado el limitado número de pacientes y la variabilidad de 

situaciones clínicas no son suficientes para extraer conclusiones con 

respecto a su seguridad y eficacia.  

Entre los pacientes que se presentan en situación de shock 

cardiogénico y sobreviven al ingreso hospitalario (n=76), hemos 

estudiado su posible influencia en la mortalidad y eventos adversos a 

largo plazo, con las limitaciones que supone el tamaño muestral. Si 

bien se registraron un porcentaje superior de fallecidos por todas las 

causas (28,9% (n=22) vs 15,9% (n=313) (p<0,001)) y MACE (43,4% 

(n=33) vs 27,7% (n=545) (p<0,001)) durante el seguimiento, cuando 

se ajusta en un análisis multivariado, la situación de shock 

cardiogénico al ingreso pierde su valor pronóstico. Sin embargo, 

cuando analizamos la mortalidad cardiovascular en el seguimiento, 

como se puede observar en la Figura 32.a, ocurre con mayor 

frecuencia en aquellos pacientes que ingresan en situación de shock 

cardiogénico (15,8% (n=12) vs 5,09% (n=102) (p<0,001)) y se 

mantiene como predictor independiente de mortalidad cardiovascular 

(Figura 32.b). 
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Figura 32. Curvas de Kaplan-Meier de supervivencia cardiovascular en función de la 
situación de shock cardiogénico al ingreso. Análisis no ajustado (32.a) y ajustado (32.b) 
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4.4 SCORES DE RIESGO 

Con objeto de evaluar el riesgo de los pacientes hospitalizados 

con IAMCEST se calcularon durante el ingreso los scores clínicos 

GRACE para eventos isquémicos y CRUSADE para eventos 

hemorrágicos; así como los scores anatómicos SYNTAX y SYNTAX 

residual. Tras el desarrollo en 2013 del score SYNTAX II, que 

incorpora variables clínicas y anatómicas, implementamos su cálculo 

en los pacientes incluidos desde esa fecha y se calculó de modo 

retrospectivo en los pacientes incluidos previamente.  

Para determinar la capacidad predictiva de cada uno de estos 

scores en nuestra población y compararlas entre sí se han elaborado 

curvas ROC (receiver operating characteristic) y valorado el área bajo 

la curva para cada uno de ellos. En primer lugar, como se puede 

observar en la Figura 33, se ha comparado su capacidad predictiva en 

mortalidad intrahospitalaria, siendo en este caso los mejores 

predictores los scores clínicos GRACE y CRUSADE. Ambos 

muestran adecuada calibración y excelente discriminación en el 

conjunto de la población (Hosmer-Lemeshow, p>0,2) 
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Figura 33. Curvas ROC para mortalidad intrahospitalaria 
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En lo que respecta a los eventos durante el seguimiento, se 

muestran las curvas ROC para los diferentes scores en mortalidad 

total, cardiovascular y MACE en las Figuras 34-35-36. Es importante 

destacar que el score mixto clínico y angiográfico SYNTAX II ha 

demostrado ser la mejor herramienta con la que contamos para 

predecir mortalidad global, cardiovascular y MACE durante el 

seguimiento. Mostrando en todos los casos adecuada calbiración y 

excelente discriminación en el conjunto de la población (Hosmer-

Lemeshow, p > 0,2).  
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Figura 34. Curvas ROC para mortalidad total durante el seguimiento 
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Figura 35. Curvas ROC para mortalidad cardiovascular durante el seguimiento 
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Figura 36. Curvas ROC para MACE durante el seguimiento 
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4.5 ANÁLISIS DE TENDENCIAS TEMPORALES 

Dado que en este estudio se evalúan los resultados de un 

programa de atención al IAMCEST a lo largo de 10 años, se ha 

llevado a cabo un análisis de tendencias temporales que nos permita 

valorar los posibles cambios acaecidos sobre los eventos 

intrahospitalarios y en el seguimiento durante este período. En 

particular se evalúan los cambios en las características clínicas de los 

pacientes, así como en el manejo prehospitalario, el procedimiento 

intervencionista y el tratamiento médico. 

Para estudiar estos cambios se ha dividido la cohorte global en 

tres grupos correspondientes a tres periodos temporales:  

-De 2008 a 2010: 455 pacientes (21%). 

-De 2011 a 2014: 803 pacientes (37%). 

-De 2015 a 2018: 912 pacientes (42%). 

4.5.1. Tendencias temporales en características demográficas 

y clínicas de los pacientes 

En la Tabla 15 se resumen los cambios en las principales 

características demográficas y clínicas. No se objetivan diferencias en 

la edad media ni en el género, destaca un mayor porcentaje de 

pacientes con diagnóstico de diabetes en los primeros años del 

estudio, así como mayor proporción de pacientes con cardiopatía 

isquémica previa, sin embargo el diagnóstico de dislipemia al ingreso 

es superior en el tercer periodo temporal del estudio. 
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Tabla 15. Tendencias temporales en características demográficas y clínicas 

Variables 
2008-2010 
455 (21%) 

2011-2014 
803 (37%) 

2015-2018 
912 (42%) 

p 

Edad (media, DE) 65,19 (13,61) 63,60(13,55) 64,12 (13,18) 0,068 

Género (mujer), n (%) 118 (25,9) 173 (21,5) 219 (24) 0,672 

Hipertensión arterial, n (%) 237 (52,1) 392 (48,8) 447 (49,0) 0,352 

Diabetes mellitus, n (%) 113 (24,8) 178 (22,2) 177 (19,4) 0,018 

Hiperlipemia, n (%) 207 (45,5) 388 (44,3) 497 (54,5) 0,001 

Tabaquismo, n (%) 213 (46,8) 398 (49,6) 468 (51,3) 0,119 

Cardiopatía isquémica previa 67 (14,3) 91 (11,3) 86 (9,4) 0,004 

Revascularización previa  52 (11,4) 76 (9,5) 786 (8) 0,294 

4.5.2 Tendencias temporales en el manejo prehospitalario 

Como puede observarse en la Tabla 16, los principales cambios 

en el manejo intrahospitalario radican el incremento del contacto y 

traslado a través del 061, así como en el tratamiento 

periprocedimiento, con la introducción de los inhibidores de la P2Y12 

prasugrel y ticagrelor y el abandono de los inhibidores de la GP 

IIbIIIA preprocediemitento. Debemos destacar que no se han 

encontrado diferencias significativas en el porcentaje de ICPp y la 

proporción de pacientes que ingresan en situación de shock 

cardiogénico es similar. 
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Tabla 16. Tendencias temporales en manejo prehospitalario 

Variables 
2008-2010 
455 (21%) 

2011-2014 
803 (37%) 

2015-2018 
912 (42%) 

p 

Primer contacto, n (%): 

-061 

 

78 (17,2) 

 

206 (25,8) 

 

225 (25) 

0,002 

Localización del IAM, n (%) 

-Anterior 

-Inferior 

-Lateral/posterior 

 

192 (42,2) 

228 (50,1) 

27 (5,9) 

 

325 (40,5) 

393 (48,9) 

82 (10,2) 

 

381 (41,8) 

437 (47,9) 

94 (10,3) 

0,314 

Decisión terapéutica en PCM, n (%) 

-ICP primaria 

-Fibrinolisis 

 

435 (95,6) 

20 (4,4) 

 

784 (97,6) 

19 (2,4) 

 

867 (95,1) 

45 (4,9) 

0,288 

Traslado 061, n (%) 148 (32,5) 370 (46,1) 620 (68,0) <0,0001 

Tiempos de atención (mediana, RIC) 

-Tiempo síntomas-contacto 

-Tiempo EKG-reperfusión 

 

109 (55-225) 

80 (60-125) 

 

107 (51-223) 

78 (58-123) 

 

105 (50-220) 

75 (56-118) 

ns 

Clase Killip IV al ingreso, n (%): 36 (7,9) 64 (8,0) 68 (7,5) 0,293 

Tratamiento periprocedimiento, n(%): 

.Inhibidores de la P2Y12: 

- Clopidogrel 

- Prasugrel 

- Ticagrelor  

 

451 (99,1) 

0 (0) 

0(0) 

257 (56,5) 

 

789 (98,3) 

2 (0,2) 

6 (0,7) 

252 (39,4) 

 

564 (61,8) 

47 (5,2) 

286 (31,4) 

68 (7,5) 

 

<0,0001 

 

4.5.3 Tendencias temporales en el manejo intervencionista 

En nuestra serie destacan entre los cambios en el manejo 

intervencionista: el incremento en el uso de la vía radial, la reducción 

en la utilización de la tromboaspiración en el último periodo de 

estudio (2015-2018) y el incremento exponencial de la utilización de 

stents farmacoactivos, que pasan a sustituir a los stents convencionales 

a partir del año 2015 (Figura 37). 
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Figura 37. Tendencias temporales en el manejo intervencionista 

 

Variables 2008-2010 2011-2014 2015-2018 p 

Radial, n (%) 377( 82,9) 730 (90,9) 862 (94,5) <0,0001 

Inhibidores de la GPIIbIIIa 257 (56,0) 252 (39,0) 68 (7,5) <0,0001 

Tromboaspiración, n (%) 226 (50,0) 597 (74,3) 568 (52,3) 0,004 

Stent farmacoactivo, n (%) 62 (13,6) 177 (22,0) 662 (72,6) <0,0001 

 

Otros aspectos importantes en relación al manejo intervencionista 

son el mayor número de pacientes con éxito inmediato tras 

intervencionismo (TIMI >3) en el tercer periodo de estudio, así como 

la utilización de menor número de stents en la lesión responsable 

(Tabla 17) 
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Tabla 17. Tendencias temporales en el manejo intrahospitalario 

Variables 
2008-2010 
455 (21%) 

2011-2014 
803 (37%) 

2015-2018 
912 (42%) 

p 

ARI, n (%): 

-DA 

-TCI 

 

186 (40,9) 

8 (1,8) 

 

321 (40,0) 

5 (0,6) 

 

365 (40,0) 

10 (1,1) 

ns 

Enfermedad multivaso, n (%) 222 (48,0) 289 (36,0) 374 (41,0) 0,055 

SYNTAX RESIDUAL, media (DE) 2,18 (4,38) 2,22 (4,50) 2,73 (5,71) 0,150 

TIMI pre 0, n (%) 332 (73,0) 648 (80,7) 751 (82,3) 0,036 

TIMI post <3, n (%) 32 (7,0) 47 (5,9) 31 (3,4) 0,002 

Número stents/lesión  
responsable, media (DE) 

1,35 (0,67) 1,38 (0,64) 1,25 (0,72) 0,003 

FEVI, media (DE) 51,05 (12,07) 51,38 (11,32) 51,11 (11,28) 0,847 

Fibrilación auricular, n (%) 38 (8,4) 49 (6,1) 63 (7,0) 0,466 

4.5.4 Tendencias temporales en el manejo médico 

En lo correspondiente al tratamiento médico, destaca el 

incremento significativo en la prescripción de nuevos antiagregantes 

especialmente a partir del año 2015, así como de betabloqueantes y 

antialdosterónicos. En la Figura 38 se resumen las tendencias 

temporales en el manejo médico en lo que respecta al tratamiento al 

alta hospitalaria. 
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Figura 38. Tendencias temporales en el manejo médico 

 

Variables 2008-2010 2011-2014 2015-2018 p 

Clopidogrel, n (%) 410 (98,6) 619 (80,3) 309 (35) <0,0001 

Ticagrelor/Prasugrel, n (%) 2 (0,5) 114 (14,8) 516 (60,0) <0,0001 

Betabloqueantes, n (%) 326 (78,7) 631 (82,1) 775 (87,5) <0,0001 

IECAS/ARA II, n (%) 350 (84,5) 582 (77.0) 743 (83,9) 0,422 

Antialdosterónicos, n (%) 43 (11,9) 126 (16,4) 176 (19,8) 0,001 

Estatinas, n (%) 400 (96,6) 737 (95,8) 841 (96,0) 0,148 
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4.5.5 Tendencias temporales en eventos y mortalidad 

intrahospitalaria 

Se ha observado en la población a estudio un descenso 

significativo del fenómeno de no reflow y de las complicaciones 

intraprocedimiento, así como una tendencia a un menor número de 

ACV durante el ingreso en los últimos periodos de estudio (Figura 

39) 

Figura 39. Tendencias temporales en eventos intrahospitalarios 

 

 

Variables 2008-2010 2011-2014 2015-2018 p 

No reflow, n (%) 37 (8,1) 26 (3,2) 18 (2) <0,0001 

Complicaciones intrapr., n (%) 36 (7,9) 22(2,7) 44 (2,3) 0,002 

ACV, n (%) 12 (2,6) 10 (1,2) 11 (1,2) 0,068 

Trombosis del stent, n (%) 10(2,1) 16 (2,1) 18 (1,5) 0,219 
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La mortalidad intrahospitalaria es de un 9,7% (n=44) en el primer 

periodo temporal, de un 4,6 % (n=37) en el segundo y de un 5.3% 

(n=48) en el último periodo (p=0,006).  

Figura 40. Tendencias temporales en mortalidad intrahospitalaria 

 

Para evaluar la influencia temporal en el pronóstico, tanto para los 

eventos como para la mortalidad intrahospitalaria, se ha seguido un 

proceso aditivo a través de un modelo logístico, estimando un logit 

univariante para evaluar la reducción del riesgo en el periodo 2008-

2018. Posteriormente, con el objetivo de eliminar la influencia de 

cambios en variables tales como las características demográficas, los 

factores de riesgo, las características clínicas o el manejo 

prehospitalario (lugar de primer contacto, tiempos de atención y 

tratamiento periprocedimiento), se ha estimado un modelo logit 

multivariante, ajustando el riesgo dependiente del año de ingreso por 

distintos grupos de variables. Tanto en el modelo univariado como en 

los distintos modelos multivariados se ha estimado, junto con el 

impacto anual global, la contribución de cada uno de los años. 
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En lo que respecta a los eventos intrahospitalarios (Figura 41) los 

resultados del impacto del efecto temporal sin ajustar apuntan a una 

reducción significativa del riesgo de eventos por el paso del tiempo 

(HR:0.855, 95% IC: 0.816 - 0.896). Respecto a las causas de dicha 

reducción, observamos en el ajuste por grupos de variables que las 

características demográficas (HR:0.857, 95% IC: 0.818 - 0.899), los 

factores de riesgo (HR:0.877, 95% IC: 0.817 - 0.904) y el manejo 

prehospitalario (HR:0.877, 95% IC: 0.817 - 0.942), han contribuido a 

modificar el riesgo de eventos pero no explican la totalidad del 

cambio observado.  

En cuanto a la mortalidad hospitalaria (Figura 42), el análisis sin 

ajustar muestra una reducción significativa del riesgo de eventos por el 

paso del tiempo (HR:0.928, 95% IC: 0.876 - 0.983), objetivándose de 

nuevo una reducción del riesgo dependiente del periodo temporal tras 

ajustar por características demográficas (HR:0.933, 95% IC: 0.88 - 

0.989), sumar los factores de riesgo (HR:0.919, 95% IC: 0.844 - 1.001) 

y el manejo prehospitalario (HR:0.884, 95% IC: 0.801 - 0.977), aunque 

se mantiene un riesgo residual dependiente del tiempo tras ajustar por 

estas variables. Es decir, estas variables no explican por completo las 

variaciones observadas en el porcentaje de mortalidad observada. 

En el análisis por años, tanto para mortalidad como para 

complicaciones hospitalarias, si observamos el desglose del hazard 

ratio respecto al año 2008 (Figuras 41 y 42 y Tablas en material 

suplementario-Anexo I 4.S y 5.S) se objetiva una reducción 

progresiva del riesgo a medida que avanzamos en el periodo, siendo la 

diferencia importante y significativa en el año 2015. Por tanto, la 

mejora observada tras el ajuste de las características demográficas, 

clínicas y el manejo prehospitalario podría deberse especialmente a las 

modificaciones en ese año del tratamiento hospitalario. 
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Figura 41. Hazard ratio del efecto temporal sobre complicaciones 
intrahospitalarias: no ajustado y ajustado por características demográficas, 
factores de riesgo y manejo prehospitalario. 
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Figura 42. Hazard ratio del efecto temporal sobre la mortalidad intrahospitalaria: 
no ajustado y ajustado por características demográficas, factores de riesgo y 
manejo prehospitalario. 
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Tanto en el análisis de mortalidad global como cardiovascular no 

encontramos diferencias significativas en la mortalidad al año entre 

los tres periodos temporales. Sin embargo, en el conjunto de eventos 

cardiovasculares adversos sí se observa una reducción significativa en 

período temporal 2015-2018 con respecto a los previos, lo cual 

también se observa en la tasa de infarto, ingresos por angor, necesidad 

de revascularización e ingreso por insuficiencia cardiaca (Figura 43) 

Figura 43. Tendencias temporales en eventos cardiovasculares al año 

 
 

Variables 2008-2010 2011-2014 2015-2018 p 

IAM, n (%) 13 (3,2) 29 (3,8) 13 (1,5) 0,027 

Angor, n (%) 35 (8,6) 48(6,3) 18 (2,1) <0,0001 

Insuficiencia cardiaca, n (%) 13 (3,2) 25 (3,3) 10 (1,2) <0,0001 

MACE, n (%) 59 (14,4) 116 (15,1) 75 (8,7) <0,0001 
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Con el objetivo de evaluar la influencia temporal, esto es, el 

impacto del año en que ingresa el paciente sobre el riesgo de eventos 

al año, se ha estimado un modelo de Cox. Al igual que para el análisis 

de eventos intrahospitalarios, se ha seguido un proceso aditivo. En 

primer lugar se ha estimado un modelo de Cox univariado para, 

posteriormente, en un análisis multivariado ir incorporando distintos 

grupos de variables (demográficas, factores de riesgo, clínicas, manejo 

prehospitalario, tipo de stent, tratamiento al alta) tratando así de 

controlar su influencia en el riesgo dependiente del tiempo. Tanto en 

el modelo univariado como en los distintos modelos multivariados se 

ha estimado junto con el impacto anual global la contribución de cada 

uno de los años. 

En lo que respecta a la mortalidad a un año, los resultados del 

impacto del efecto temporal sin ajustar apuntan a una reducción 

significativa del riesgo de eventos por el paso del tiempo (HR: 0.960 

95% IC:0.927-0.995). Esta mejora temporal pasa a ser no significativa 

tras ajuste por edad y sexo (HR: 0.970 95% IC:0.936-1.006), y se 

invierte tras ajustar por tratamiento al alta (HR:1.071 95% IC:1.015-

1.131). 

En cuanto al riesgo de sufrir MACE al año en la población a 

estudio (Figura 44), el análisis crudo muestra una reducción 

significativa del riesgo de eventos por el paso del tiempo (HR:0.924, 

95% IC: 0.899 - 0.95), objetivándose una reducción del riesgo 

dependiente del periodo temporal tras ir sumando ajustes por 

características demográficas (HR:0.929, 95% IC: 0.904 - 0.954), 

factores de riesgo, características clínicas y manejo prehospitalario 

(HR:0.934, 95% IC: 0.907 – 0.963). Tras ajustar por dos de los 

cambios terapéuticos principales incorporados en el periodo a estudio, 
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el tipo de stent (HR:0.963, 95% IC: 0.93 – 0.997) y el tratamiento al 

alta con la incorporación de los nuevos antiagregantes (HR:0.996, 

95% IC: 0.957 – 1.036), el efecto temporal para el riesgo de eventos 

desaparece. 

En las Figuras 45 y 46 se presenta el análisis temporal del riesgo 

de dos de los eventos más relevantes incluidos en MACE, 

revascularización no programada e ingreso por ICC. Al igual que en 

análisis de MACE global, la reducción del riesgo dependiente del 

tiempo sin ajustar es significativa tanto para revascularización 

(HR:0.876, 95% IC: 0.818 – 0.939), como para ingreso por ICC 

(HR:0.871, 95% IC: 0.803 – 0.943). En ambos, el efecto temporal 

sobre el riesgo se mantiene tras ajustar por características clínicas y 

demográficas, y de nuevo sólo desaparece tras incorporar el tipo de 

stent y el tratamiento al alta (HR para revascularización 0.91, 95% IC: 

0.822 – 1.007) y para IC 0.909, 95% IC: 0.814 – 1.014). 

En lo tocante a la modificación del efecto temporal a lo largo del 

periodo (Figuras 44-45-46 y Tablas en material suplementario-

Anexo I 6.S-7.S-8.S) cuando analizamos cuanto contribuye a mejorar 

el efecto temporal cada uno de los años, se observa que la mejora 

continua anual persiste tras controlar por características demográficas 

y clínicas. Esta mejora, si bien año a año parece poco relevante, 

considerada en su conjunto supone una reducción anual media de 

entre un 4 y un 10% de MACE a un año y entre un 4 y un 20% del 

riesgo de insuficiencia cardíaca a un año, ambas con un intervalo de 

confianza del 95%. 
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Figura 44. Hazard ratio del efecto temporal sobre MACE a un año: no ajustado y 
ajustado por características demográficas, clínicas, tipo de stent y tratamiento al 
alta. 
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Figura 45. Hazard ratio del efecto temporal sobre revascularización no programada 
a un año: no ajustado y ajustado por características demográficas, clínicas, tipo de 
stent y tratamiento al alta. 
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Figura 46. Hazard ratio del efecto temporal sobre hospitalización por insuficiencia 
cardiaca a un año: no ajustado y ajustado por características demográficas, 
clínicas, tipo de stent y tratamiento al alta. 
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5. DISCUSIÓN 

5.1 PERFIL DEMOGRÁFICO Y CLÍNICO DE LOS PACIENTES 

El perfil demográfico y clínico de nuestra población presenta 

similitudes con otras series publicadas, aunque con aspectos 

diferenciales. En lo que respecta a la edad media, es similar a la 

reportada en estudios contemporáneos como el registro francés FAST-

MI (145), así como a estudios previos que comunican edades entre 64 

y 68 años (146)(147)(106). La proporción de mujeres en nuestra 

población (23,5%) es superponible a la presentada en el registro 

español MASCARA (148), aunque ligeramente inferior a la obtenida 

en registros europeos (149)(150). 

La población gallega se caracteriza por presentar alta prevalencia 

de hipertensión, que se ha cifrado en más del 30% de la población 

adulta (151). En el grupo de pacientes con IAMCEST un 50% 

presentan diagnóstico de HTA al ingreso, cifras superiores a las 

reportadas en otros registros, que oscilan entre el 40-45% (152)(153). 

En cuanto a la proporción de pacientes diabéticos en nuestra cohorte 

(21,6%), es comparable a la del registro MASCARA(148), así como a 

la de otros registros europeos en los que este porcentaje se cifra en 20-

24% (154)(107); sin embargo, en función de las características de la 

población a estudio, se han descrito prevalencias de DM en pacientes 

con IAMCEST superiores al 30% (155)(156)(152). Un 50% de los 

pacientes incluidos en el estudio presentaban diagnóstico de 

dislipemia al ingreso; aunque las cifras de pacientes dislipémicos 
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hospitalizados por IAMCEST es muy variable, en las distintas series 

publicadas a nivel nacional se objetiva una prevalencia elevada con 

cifras que oscilan entre el 45 y el 60% (157)(158), siendo inferior 

(40%) en estudios europeos como el de Schiele et al. (106) o en el 

estudio canadiense de Ko et al. (159). 

Desde la aprobación de la Ley antitabaco en España en 2011, ha 

ido reduciéndose de forma progresiva el porcentaje de fumadores en 

nuestro país. Sin embargo, la mitad de los pacientes hospitalizados en 

nuestro centro con el diagnóstico de IAMCEST en el período de 

estudio tenían antecedentes de tabaquismo. Este porcentaje es elevado 

comparado con estudios coetáneos a nivel europeo (160)(117), en los 

que se cifra la proporción de fumadores entre el 30 y el 40% . 

La presencia de antecedentes de cardiopatía isquémica previa se 

ha evaluado en diferentes estudios, con cifras que varían entre el 20 y 

el 30% (161)(162)(163), claramente superiores al 11,2% obtenido en 

nuestra población. Esta cifra se acerca más a datos obtenidos de 

registros españoles como el estudio DIOCLES(164) o el registro 

ARIAM (165), donde los pacientes con antecedentes de cardiopatía 

isquémica suponen un 10% del total de hospitalizados por IAMCEST.  

De entre las comorbilidades registradas al ingreso, en torno a un 3% 

de pacientes habían sufrido un ACV o estaban diagnosticados de 

arteriopatía periférica. Es importante destacar, por su influencia en el 

pronóstico tanto a corto como a largo plazo en pacientes con 

IAMCEST(166)(167) , que un 6,5% del total de los pacientes incluidos en 

nuestro registro presentaban al ingreso IRC. La prevalencia de IRC en los 

diferentes registros que incluyen pacientes con IAMCEST oscila entre el 

3% (147)(149) y el 10% (168)(169), por tanto en nuestra área se 

encontraría más cercana al límite alto.  
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5.2 RED DE ATENCIÓN AL IAMCEST EN EL ÁREA CENTRO DE 

GALICIA: ESTRATEGIA DE REPERFUSIÓN Y TIEMPOS DE 

ATENCIÓN 

5.2.1. Estrategia de reperfusión 

El primer punto a destacar en el análisis de las peculiaridades de 

la red de atención al IAMCEST en el Área Centro de Galicia es la 

estrategia de reperfusión, con una alta tasa de angioplastia primaria 

(96,1%) y reservando la estrategia farmacoinvasiva para un pequeño 

porcentaje de pacientes. En el análisis de tendencias temporales 

podemos observar como el porcentaje de pacientes tratados con ICPp 

se mantiene constante a lo largo de los 10 años del estudio, siendo ya 

muy elevado a su inicio, en 2008. Entre las razones que explican esta 

alta tasa de ICPp se encuentra que el programa de angioplastia 

primaria en el CHUS se instaura muy precozmente, en el año 1996, 

siendo el primero en desarrollarse en la comunidad de Galicia y uno 

de los primeros a nivel nacional. Si analizamos los datos del Registro 

de actividad de la Sección de Hemodinámica y Cardiología 

Intervencionista correspondiente al año 1996 (170) en toda España se 

llevaron a cabo menos de 1000 ICPp, realizándose solamente en 9 

centros más de 50 casos anuales (Figura 47). Por otro lado, la 

situación céntrica del CHUS con respecto a su área de influencia y la 

relativa buena comunicación por carretera que permite un traslado ágil 

a la sala de intervencionismo, ha facilitado que la ICPp pueda 

realizarse en los tiempos recomendados por las GPC en un alto 

porcentaje de pacientes.  
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Figura 47. Intervencionismo coronario primario en el IAMCEST en España de los 
años 1994 a 1997 ( Modificado de Soriano et al. (170)) 

 

Si comparamos la tasa de ICp reportada en nuestro estudio con la 

situación en Europa en la primera década de los 2000, como reflejan 

los resultados publicados por el grupo de la EAPCI (European 

Associaton of Percutaneous Cardiovascular Interventions) (5) en su 

encuesta sobre el manejo del IAMCEST en 30 países europeos, se 

observa que se llevó a cabo ICPp entre el 5 y el 90% de los pacientes 

dependiendo del país, y la fibrinolisis se ha aplicado en determinados 

territorios hasta en un 55% de los pacientes ( siendo el porcentaje de 

pacientes que no recibía reperfusión superior en los países en que la 

fibrinolisis era la estrategia predominante). De este análisis se pudo 

extraer que estrategias como la de Polonia o República Checa, que 

centraron su política de reperfusión en favorecer la ICPp con buenos 

resultados (171) (172) a pesar de largas distancias de transporte, 
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apoyan el modelo de atención en red. En base a esta disparidad de 

resultados en diferentes países europeos, se desarrolla en 2009 la 

iniciativa “Stent for life”(173), con el objetivo concreto de que al 

menos el 70% de los IAMCEST se traten mediante ICPp. Para ello se 

lanzaron campañas públicas con la que se pretendía extender el 

conocimiento poblacional sobre el IAM, recomendando la formación 

de redes que incluyan a hospitales intervencionistas, no 

intervencionistas y sistemas de ambulancias de urgencias que cubran 

áreas aproximadamente de 500.000 habitantes e intentando implicar a 

las autoridades políticas. 

Con respecto a la situación en España, como hemos visto, el 

porcentaje de pacientes reperfundidos mediante ICPp en la década de 

los 90 era globalmente bajo. En el estudio DIOCLES (164) se 

incluyeron 2.557 pacientes con diagnóstico de Síndrome Coronario 

Agudo hospitalizados de enero a junio de 2012, de los cuales 788 

fueron diagnosticados de IAMCEST y se llevó a cabo reperfusión con 

ICPp tan solo en un 56% de ellos. Si analizamos la tendencia en la 

estrategia de reperfusión en España durante los años que dura nuestro 

estudio, a través de los datos del Registro Nacional de la ACI-SEC 

que se publica anualmente, en el registro correspondiente al año 2008 

(174) se reportan 12.079 procedimientos de intervencionismo en el 

infarto ( que representan el 20,7% de todas las ICP), siendo el 64% 

ICPp, el 16% de rescate y el 15% facilitadas. En contraposición, en el 

registro correspondiente al año 2018 (80) la ICPp suponía el 91,6% 

del intervencionismo en el IAMCEST, con un 3,1% de ICP de rescate 

y un 5,1% de ICP diferida o planificada. En la Figura 48 se muestra la 

evolución en el número total de ICPp en función de los datos 

recogidos en los registros anuales de la ACI-SEC. 
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Figura 48. Evolución del número total de ICPp en España en función de los datos 
recogidos en los registros anuales de la Sección de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista. Elaborado por la autora a partir de los datos de su estudio (80) 

 

5.2.2. Punto de contacto con el sistema sanitario 

Otro de los puntos clave a la hora de evaluar el funcionamiento de 

un programa de atención al IAMCEST es el punto de contacto del 

paciente con el sistema sanitario. En diferentes trabajos se ha demostrado 

que una forma de disminuir el retraso prehospitalario dependiente del 

sistema en los pacientes con IAMCEST es incrementar el contacto a 

través de los sistemas de emergencias extrahospitalarias (175)(176). En el 

PROGALIAM el papel de los SEM- 061 es central. Son los responsables 

de la coordinación de todos los agentes implicados, del transporte de los 

pacientes a sala de hemodinámica (tanto directo como desde hospitales 

referentes) y del retorno de los mismos en determinadas áreas a sus 

centros de origen. En nuestra población la mayoría de los pacientes 

acuden directamente al servicio de urgencias del CHUS (32%), seguidos 

por los que consultan en Atención Primaria (centro de salud o PAC) 

(31,5%) y los que llaman directamente al 061 (23%), siendo la mediana 
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de tiempo desde que el paciente contacta con el sistema hasta que se lleva 

a cabo la reperfusión claramente inferior cuando el contacto se establece 

a través del 061 (75 minutos, rango intercuartílico 57-107 min), con 

respecto a contactar en atención primaria o en un hospital sin 

hemodinámica (155 minutos). Aunque el porcentaje de pacientes que 

contactan a través del 061 se ha ido incrementando a lo largo de los años 

que dura el estudio, sigue siendo inferior al deseable. Este hecho se 

observa en diferentes trabajos, donde, a pesar de desarrollar campañas 

divulgativas, los pacientes continúan infrautilizando los SEM (177). En 

las publicaciones realizadas sobre el tema se describe un porcentaje muy 

variable de empleo de los SEM como primer nivel de contacto. Destaca 

en este sentido el análisis realizado por Carol Ruíz et al. (178) sobre el 

impacto del lugar de primera asistencia en la demora en la reperfusión en 

pacientes con IAMCEST sometidos a ICPp. Así, los autores, a través de 

los datos del registro Codi Infart en Cataluña, detectan que más de la 

mitad de los pacientes realizan la primera asistencia en un centro sin 

hemodinámica, siendo un importante factor de retraso hasta la apertura 

de arteria. El porcentaje de pacientes que contactan con el SEM, un 38% 

del total, es superior al detectado en nuestra área, y se asocia claramente a 

una reducción significativa de los tiempos hasta la reperfusión 

dependientes del sistema.  

5.2.3. Tiempos dependientes del paciente: de inicio del dolor a 

contacto médico 

El tiempo que el paciente tarda en reconocer los síntomas y 

contactar con el sistema sanitario es un marcador del nivel de 

conocimiento y difusión del programa de atención al IAM en la 

población general. Este retraso en la atención dependiente del paciente 
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varía en función de la población a estudio. De esta forma, en el trabajo 

llevado a cabo por Fabris et al. (179), en el que se incluyeron 490 

pacientes sometidos a ICPp en el Hospital Universitario de Trieste, se 

registró una mediana de retraso a primer contacto de 58 minutos desde 

el inicio de los síntomas. En un estudio danés (180) en el que se 

incluyeron 5.848 pacientes con IAMCEST, se registró en 2019 una 

mediana de tiempo hasta primer contacto de 85 minutos. A nivel 

nacional, en los datos obtenidos a partir del registro Codi Infart 

publicados por Rodríguez-Leor et al. (181), se comunica una mediana 

de tiempo a primer contacto de 100 minutos. En nuestra población, la 

mediana de tiempo desde el inicio de los síntomas hasta que el 

paciente contacta con el sistema sanitario es de 105 minutos. Dado 

que este retraso es superior a los descritos en la literatura, y con el 

afán de buscar la “población objetivo” sobre la que incidir con 

programas educacionales para conseguir reducirlo, se llevó a cabo un 

análisis para buscar los factores que lo determinan. Así, detectamos 

que los pacientes de mayor edad, sexo femenino, sin cardiopatía 

isquémica previa, que no contactan con el 061 y con estudios 

inferiores a secundaria se demoran más en buscar atención sanitaria en 

caso de IAMCEST. Estos hallazgos coinciden con los expuestos por 

Pereira et al. (182) que encuentran, en un registro de pacientes 

sometidos a ICPp en el programa Stent for Life-Portugal, como 

predictores de retraso del paciente la mayor edad y no establecer el 

primer contacto a través de los SEM. El género femenino se ha 

asociado a mayor tiempo de retraso desde el inicio del dolor a primer 

contacto en diferentes registros a nivel europeo (180)(183). 

Es importante señalar que, en el análisis realizado en nuestra 

población, hemos tenido en cuenta no sólo factores individuales sino 
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también la localización geográfica de los pacientes con respecto al 

centro con ICP y los factores socioeconómicos, destacando de entre 

ellos el nivel de estudios como predictor independiente de menor 

tiempo a contacto médico. Aunque hasta ahora no se había 

demostrado su valor en una población de pacientes sometida a ICPp, 

es bien conocido que un mejor nivel educativo dota de más 

predisposición hacia el autocuidado y el acceso a servicios en salud 

(184). En resumen, además de identificar factores individuales que 

nos dirigen al estrato de población con más problemas a la hora de 

buscar atención sanitaria, hemos identificado localizaciones donde la 

mejora de la formación y la información sobre servicios sanitarios 

puede tener un impacto positivo. 

5.2.4. Tiempos dependientes del sistema: de contacto médico 

a reperfusión 

Con una mediana de tiempo desde el contacto con el sistema 

sanitario hasta la reperfusión de 90 minutos ( rango intercuartílico 63-

134 minutos), el tiempo denominado “dependiente del sistema” se 

encuentra dentro del rango especificado como ideal por las GPC (33). 

La madurez de un sistema de atención al código infarto veterano con 

personal en atención primaria y 061 de alta cualificación, así como un 

área sanitaria con adecuadas comunicaciones a un centro ICPp con 

una ubicación geográfica central, están detrás de la rapidez en la 

atención de nuestros pacientes con IAMCEST. Este hecho se pone de 

manifiesto cuando comparamos el retraso en la atención al IAMCEST 

en el área centro de Galicia con los resultados publicados en estudios 

contemporáneos. Así, en los datos publicados en 2015 del registro 

francés FAST-MI (185) se comunica una mediana de tiempo primer 
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contacto-apertura de ARI de 109 minutos. En registros a nivel 

nacional, las medianas de tiempo PCM-apertura de ARI son 

superiores a la obtenida en nuestro estudio, tanto en el registro 

MASCARA (97 minutos con un RIQ 60-203)(148) como en el 

DIOCLES (120 minutos con un RIQ de 84 a 167) (164). A nivel 

gallego, en el Ára Norte de Galicia se han reportado una mediana de 

113 minutos desde primer contacto a angioplastia con balón (186). 

Un hallazgo a destacar cuando analizamos los retrasos 

dependientes del sistema en nuestra población es su dependencia del 

punto de PCM del paciente. En un análisis gráfico realizado para 

buscar las diferencias en la distribución espacial del tiempo desde el 

primer contacto a reperfusión, los resultados señalan un grupo de 

municipios cuya mediana de tiempo es significativamente superior al 

global de la muestra. Todos ellos dependen del Hospital Comarcal do 

Barbanza. De esta forma, cuando el primer contacto se realiza a través 

del 061 o atención primaria la mediana de tiempo hasta la reperfusión 

es óptima, y sólo en aquellos pacientes que contactan en un centro 

hospitalario comarcal es superior a la marcada en las guías. Este 

hallazgo se ha descrito en otras poblaciones como en el registro a 

partir de datos del Codi Infart en Cataluña, donde Rodríguez-Leor et 

al. (181) concluyen que los pacientes trasladados desde otros centros 

para realización de ICPp sufrieron retrasos en la reperfusión 

superiores debido a la demora del traslado y un mayor retraso en el 

diagnóstico, siendo los pacientes atendidos por el SEM los que 

presentan menos retraso hasta la reperfusión.  

A diferencia de otros estudios en los que los retrasos en la 

atención se describen como un predictor de mortalidad en pacientes 

sometidos a ICPp (187)(188)(189), en nuestro análisis la demora en la 
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atención no se encuentra entre los determinantes de mortalidad y 

eventos intrahospitalarios ni a largo plazo. Una posible explicación a 

este hecho es que, en un alto porcentaje de pacientes, la reperfusión se 

realiza en tiempos muy cortos y por tanto no hay margen para 

encontrar diferencias pronósticas. A una conclusión similar llegaron 

Foo et al. (190), autores de un metanálisis en el que se incluyeron los 

datos de 32 centros (299.320 pacientes) en Estados Unidos. En dicho 

estudio, aquellos pacientes con tiempos puerta-balón prolongados 

presentaban un mayor riesgo de mortalidad, MACE y reinfarto a 

medio y largo plazo, sin embargo el impacto sobre el pronóstico del 

tiempo puerta-balón cuando basalmente era corto no fue significativo. 

Del mismo modo, en el registro vienés publicado por Jäger et al., en el 

que la mediana de tiempo dolor a PCM fue de 90 minutos, el retraso 

en la atención no se mostró como un predictor independiente de 

mortalidad en una cohorte de pacientes hospitalizados por IAMCEST 

(191) Por otro lado, aquellos pacientes con peor situación 

hemodinámica, en shock cardiogénico o parada cardiorrespiratoria 

(PCR), son trasladados en tiempos inferiores y presentan mayor 

mortalidad.  

5.2.5. Acceso vascular: la importancia de la vía radial 

En las GPC publicadas en 2017 se hace especial hincapié en la 

utilización de la vía radial como acceso de elección en el paciente con 

IAMCEST (33). Es importante destacar que en la redacción del 

programa PROGALIAM en 2005 ya se consideraba un criterio de 

calidad en ICPp el acceso radial. En nuestro registro los porcentajes de 

acceso radial son muy elevados desde el inicio del estudio (83% en 

2008), alcanzando el 95% en 2018. La evidencia a favor de la 
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aproximación radial realizada por operadores expertos en pacientes 

con IAMCEST sometidos a ICPp es robusta y no se ha demostrado 

que suponga un retraso en el tiempo a la apertura de arteria (192). En 

estudios recientes (120)(121) se ha demostrado que los pacientes 

tratados por vía radial presentaron menos eventos hemorrágicos, 

menos complicaciones vasculares, menor necesidad de transfusiones e 

incluso reducción de la mortalidad en comparación con aquellos en 

que la ICPp se realiza por vía femoral. Dado que Galicia fue una 

comunidad pionera en introducir la vía radial en la ICPp, en el año 

2013 se elaboró un estudio conjunto con pacientes consecutivos en los 

centros con capacidad de realizar ICPp (88), en el que se demostró el 

beneficio de la vía radial en reducción de eventos hemorrágicos 

mayores y menores, así como en mortalidad a un año. 

5.3 DETERMINANTES PRONÓSTICOS INTRAHOSPITALARIOS Y A 

LARGO PLAZO 

5.3.1 Mortalidad y eventos intrahospitalarios 

La mortalidad intrahospitalaria en pacientes con IAMCEST 

sometidos a reperfusión ha ido reduciéndose progresivamente en los 

últimos años (193)(194). Siguiendo los indicadores de calidad en 

cardiología, publicados por López Sendón y colaboradores en el año 

2015 (195), se considera como indicador para evaluar la calidad de los 

resultados en práctica clínica reportar una mortalidad por IAMCEST 

<5% excluyendo los pacientes en clase Killip IV y los que han recibido 

reanimación cardiopulmonar. En este sentido, nuestros resultados se 

incluyen dentro de dichos estándares de calidad, con una mortalidad 
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intrahospitalaria total de un 5,6%, que pasa a ser de 1,6% si excluimos a 

aquellos pacientes que ingresan en situación de shock cardiogénico.  

En un análisis de los datos publicados en la literatura, nos 

encontramos con que la magnitud de la mortalidad intrahospitalaria 

difiere según el estudio, siendo menor en ensayos clínicos (con 

pacientes seleccionados y menor tamaño muestral) comparados con 

registros de vida real. Por otro lado, también se encuentran diferencias 

significativas en la mortalidad intrahospitalaria en diferentes registros 

en función de las características de la población a estudio (196). Como 

ejemplo, destacar la diferencia entre la mortalidad reportada en el 

registro francés FAST-MI ( 4,4%) y la obtenida en la base de datos de 

salud pública en Francia (10,2%) (197), cuando se analizan las 

diferencias entre ambos registros, los pacientes incluidos en el FAST-

MI eran de media 4 años más jóvenes, con un porcentaje de 

reperfusión mediante ICPp superior y un menor número de pacientes 

en shock cardiogénico (4,9% vs 6,5%). Similares hallazgos se 

describen en un análisis comparativo de la mortalidad a corto plazo 

entre los registros nacionales de Suecia y Reino Unido publicado en 

2014 (198), la superior mortalidad en Reino Unido ( 10,5% frente a 

7,6% en Suecia) se pone en relación con un mayor porcentaje de 

pacientes que debutan con PCR así como un porcentaje de reperfusión 

con ICPp solo en un 22% de los IAMCEST (frente a un 59% en el 

registro suízo). En España, los datos del registro RECALCAR (199), 

donde se investigó la mortalidad intrahospitalaria por IAM mediante 

un análisis retrospectivo de 100.993 altas en los hospitales del Sistema 

Nacional de Salud, se reportó en pacientes reperfundidos un 7,4% de 

mortalidad. En comparación con los datos expuestos, los resultados de 

baja mortalidad intrahospitalaria en nuestro área sanitaria son 
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concordantes con el elevado porcentaje de reperfusión mediante ICPp, 

aún tratándose de una población con un perfil de riesgo alto, dada su 

elevada edad media, elevado porcentaje de pacientes hospitalizados en 

situación de shock cardiogénico y riesgo isquémico valorado mediante 

score GRACE medio de 152. 

Se han reportado diferentes factores predictores de mortalidad 

intrahospitalaria en función de la población a estudio, aunque la edad, 

la extensión de la enfermedad coronaria y la peor situación 

hemodinámica son comunes a todos ellos (114). Estos hallazgos son 

superponibles a los observados en nuestra población, donde a la edad, 

la clase killip y el TCI como responsable del IAMCEST como 

factores predictores independientes de mortalidad, se añaden otros 

marcadores de la situación hemodinámica del paciente, como la 

frecuencia cardiaca elevada (indicador de la activación simpática, 

supone un mayor consumo de oxígeno y del trabajo miocárdico 

incrementando la extensión del área infartada (200)), y las cifras bajas 

de tensión arterial sistólica, ambos también descritos como factores de 

riesgo de mortalidad intrahospitalaria en el registro canadiense de 

SCA (201).  

El fenómeno de “no reflow” se muestra como una complicación 

intraprocedimiento que determina la mortalidad intrahospitalaria en 

nuestra población. En pacientes con IAMCEST sometidos a ICPp que 

sufren “no reflow” se han descrito complicaciones en su evolución a 

corto plazo, consistentes en deterioro hemodinámico como 

consecuencia de la mayor extensión del área de necrosis, arritmias 

ventriculares y trastornos de conducción (202). Por ello, nuestros 

hallazgos son concordantes con los de otros registros que tienen en 
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cuenta este parámetro en su análisis de los eventos a corto plazo en 

pacientes con IAMCEST (203) 

En lo que respecta a los parámetros analíticos que nos sirven 

como marcadores de mortalidad intrahospitalaria, destacan la 

glucemia al ingreso y el filtrado glomerular. En la población a estudio 

los niveles elevados de glucosa en plasma al ingreso se asocian con 

mayor mortalidad. Este hecho se ha relacionado con que los valores de 

glucosa elevados se asocian con niveles superiores de ácidos grasos 

libres, reducción de la sensibilidad a la insulina y deterioro del uso de 

la glucosa miocárdica, que resulta en un mayor consumo de oxígeno y 

un posible empeoramiento de la isquemia, con marcada reducción de 

la reserva de flujo coronario (204)(205). Diferentes trabajos en los que 

se ha estudiado el valor pronóstico de la hiperglucemia al ingreso en 

IAMCEST presentan resultados en línea con nuestro hallazgo (206). 

Nuestro grupo comunicó, en una publicación previa, como los niveles 

elevados de glucosa al ingreso y en ayunas durante la hospitalización 

se asocian con mayor mortalidad en pacientes hospitalizados por SCA 

(207). 

La reducción del filtrado glomerular al ingreso, como marcador 

de disfunción renal (aguda o crónica), se ha descrito como un 

determinante de mal pronóstico a corto y largo plazo en pacientes 

hospitalizados por IAMCEST (208)(209). En la población a estudio 

un filtrado glomerular reducido predice el riesgo de fallecer durante el 

ingreso. Es bien conocida la asociación entre la disfunción renal y la 

extensión y gravedad e la enfermedad coronaria (210), que junto con 

el mayor riesgo de sangrado y de sufrir complicaciones 

cardiovasculares mayores (211), explica el mayor riesgo de muerte en 

este grupo de pacientes.  



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

194 

Además de la mortalidad intrahospitalaria hemos registrado otros 

eventos adversos durante la hospitalización del paciente como la 

trombosis intrastent, la nefropatía por contraste, el ACV isquémico o 

la hemorragia. Un 2% del total de los pacientes tratados en nuestro 

centro sufrieron trombosis del stent durante el ingreso; está descrito 

que la trombosis hiperaguda (0-24 horas) y subaguda (24 horas a 30 

días) ocurre en torno al 5% de los pacientes revascularizados con 

IAMCEST (212) y se relacionan con una alta morbi-mortalidad. Los 

principales factores de riesgo relacionados con la trombosis del stent 

son la discordancia entre el tamaño del vaso y el stent (“undersizing”), 

infraexpansión, malaposición, disección en el borde del stent o 

tratamiento antitrombótico insuficiente (213). El porcentaje de 

pacientes en nuestro estudio que sufren un ACV periprocedimiento es 

de un 1,5%, similar al descrito en el estudio DIOCLES ( 1,7%) (164) 

y ligeramente superior al presentado en el registro FAST-MI (1%) 

(214); se ha puesto en relación la presencia de severa tortuosidad que 

dificulta en acceso a nivel subclavio y requiere de mayor 

manipulación,  no se ha relacionado en nuestra población con la 

realización de tromboaspiración. Finalmente, el número de pacientes 

que presentan hemorragias mayores en nuestra serie es bajo (1,7%) 

con respecto a lo reportado en otros registros (215)(164), como 

corresponde a una población en la que el procedimiento 

intervencionista se realiza mayoritariamente por vía radial.  

5.3.2 Mortalidad y eventos durante el seguimiento 

La mortalidad y eventos cardiovasculares adversos a largo plazo 

en pacientes con IAMCEST en la era de la ICPp se ha descrito en 

ensayos clínicos aleatorizados, comparando ICPp con fibrinolisis y 
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evaluando diferentes regímenes terapéuticos en pacientes 

seleccionados (61)(216)(217). En nuestro trabajo estudiamos de forma 

pormenorizada el pronóstico de una población no seleccionada y, por 

tanto, más cercana a la práctica clínica real. Gracias al sistema de 

información IANUS, con el que contamos en la comunidad autónoma, 

hemos podido analizar las causas de muerte de los pacientes que 

fallecieron durante el seguimiento, lo cual nos da una información 

muy valiosa y ausente en las publicaciones que incluyen seguimiento 

de pacientes con IAMCEST. Así, de los 2170 pacientes incluidos en el 

estudio, con un seguimiento medio de 5,5 años, la mortalidad global al 

final del seguimiento fue de un 21,8% (n=472). Como se ha 

comentado previamente 129 pacientes fallecieron durante el ingreso 

(5,9%), siendo la causa cardiovascular en la mayoría de ellos. Desde 

el alta hospitalaria al año de seguimiento fallecieron 76 pacientes 

(3,7% del total) y de los supervivientes al ingreso hospitalario hasta el 

final del seguimiento se contabilizaron 343 fallecidos (15,8%). Es 

importante destacar que entre los fallecidos durante el seguimiento 

solo en un 33,8% (116) la causa fue cardiovascular, siendo en el 

66,2% restante de otro origen, en su mayoría neoplasias (23,6%), 

sepsis (15,1%), fin de vida en pacientes mayores de 90 años (10%) y 

procesos neurológicos. Por tanto, los datos de nuestra población no 

seleccionada sugieren que los supervivientes a un IAMCEST en su 

fase aguda presentan buen pronóstico cardiovascular en lo que 

respecta a mortalidad a largo plazo. Destacar que entre los pacientes a 

estudio hay un alto porcentaje de fumadores y que que si bien tienen 

un “mejor pronóstico” inicial, el tabaquismo condiciona en gran 

medida el desarrollo de neoplasias y procesos neumológicos que 

suponen un incremento de la mortalidad a largo plazo.  
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En 2014, Pedersen et al. (218) publican los datos de un registro 

que incluye 2.804 pacientes consecutivos hospitalizados por 

IAMCEST y sometidos a ICPp. Con un seguimiento medio de 4,7 

años la mortalidad global fue de un 25,5%, siendo al año de un 11,4% 

y al final del seguimiento de un 23,3%. Los autores destacan que, en 

los pacientes que sobreviven a los 30 primeros días tras el ingreso, la 

causa de muerte es no cardiovascular en un 65% de los casos. Si bien 

la mortalidad en este estudio es similar a la reportada en nuestros 

pacientes, el perfil de riesgo es menor, con una edad media de 62 

años, 15% de pacientes diabéticos, 33% de hipertensos y un 5% de 

pacientes en situación de  Killip 4 al ingreso. 

Otro estudio interesante, en línea con nuestros hallazgos, es el 

publicado en 2016 por Doost et al. (219), en el que incluyen 1.313 

pacientes consecutivos con IAMCEST entre 2006 y 2013. Se observa 

una mortalidad al año de un 7,3% en la que la causa es 

fundamentalmente cardiovascular y una mortalidad anual a partir del 

primer año de un 2,5% donde más de un 50% de los fallecimientos 

son de causa no cardiovascular.  

Cuando analizamos registros contemporáneos con poblaciones de 

características similares a las de los pacientes incluidos en nuestro 

estudio y similar seguimiento medio, aunque con menor porcentaje de 

pacientes sometidos a ICPp (220)(221)(222), la mortalidad tanto al 

año como al final del seguimiento, es superior a la observada en 

nuestra área.  

En lo que respecta a los predictores de mortalidad a largo plazo, 

hemos analizado tanto los que predicen mortalidad global como los 

predictores de mortalidad cardiovascular. La edad, el sexo, la diabetes, 
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el killip mayor o igual a 2 al ingreso y la FEVI son determinantes 

independientes tanto de mortalidad global como cardiovascular. Estos 

factores son comunes a los descritos en diferentes series publicadas en 

los últimos años que analizan la mortalidad a largo plazo en pacientes 

con IAMCEST (218)(223)(220)(224), aunque con alguna 

puntualización que describiremos en apartados posteriores.  

Entre los factores que predicen mortalidad global de la muestra a 

estudio destacan aquellos marcadores de vasculopatía (antecedentes de 

enfermedad vascular periférica, ACV  e IRC), que sugieren que se 

trata de un paciente con peor situación basal al ingreso. Lo mismo 

ocurre con los niveles de hemoglobina, es bien conocido que la 

anemia se asocia con un peor pronóstico en pacientes con cardiopatía 

isquémica, tanto crónica como tras un evento agudo (225). En el 

contexto del IAMCEST, el déficit de oxigenación miocárdica que 

agrava la anemia se ha relacionado con un incremento del daño 

miocárdico y explica la mayor mortalidad en pacientes con menores 

niveles de hemoglobina al alta (226). 

Entre los factores de riesgo específicos para mortalidad 

cardiovascular destacan los niveles bajos de filtrado glomerular y la 

cuantificación de enfermedad coronaria residual (no tratada) a la que 

nos referiremos a continuación. El tratamiento con betabloqueantes al 

alta demuestra, tanto en mortalidad global como cardiovascular, ser un 

factor predictor a largo plazo. Aún asumiendo que se trata de un 

registro en el que es difícil asegurar que se han eliminado todos los 

posibles factores de confusión y podría estar mostrando que se 

prescriben menos betabloqueantes a pacientes pluripatológicos con un 

mayor riesgo de muerte, es bien conocido el beneficio de la 

prescripción de betabloqueantes en pacientes con IAM e ICC (227), 
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aunque su beneficio en pacientes sin ICC o reducción de FEVI al alta 

se ha puesto en duda (228). 

En un análisis de los eventos cardiovasculares adversos durante el 

seguimiento destaca que un 12,2% de los pacientes presentan MACE 

al año y un 28,7% al final del seguimiento, registrándose al final del 

seguimiento un 7% de IAM, 10% de ICP no programada y 4,1% de 

hospitalización por ICC. Una de las fortalezas de nuestro estudio es el 

análisis pormenorizado de los diferentes eventos adversos con un 

seguimiento a largo plazo. Los datos publicados en este sentido en 

series contemporáneas de pacientes no seleccionados son incompletos 

o con un seguimiento menor (117). Aún teniendo en cuenta la 

limitación del número de pacientes, la variabilidad en el seguimiento y 

las diferentes definiciones de MACE, en nuestra población se observa 

una tendencia a un menor número de pacientes que presentan MACE 

tanto a un año (117), como a largo plazo (229) donde se han descrito  

entre un 30-35% de pacientes que sufren eventos cardiovasculares 

adversos.  

Es importante destacar que se registraron hemorragias mayores en 

el seguimiento en menos del 1% de los pacientes. Por otro lado, las 

trombosis definitivas de stent durante el seguimiento no superaron el 

2%. Estos hallazgos están en línea con los publicados en el registro 

sueco SCAAR (230), donde se incluyeron entre 2007 y 2013 un total 

de 34.347 pacientes con IAMCEST, objetivándose trombosis del stent 

a 3 años de un 2,1%. 

En lo tocante a los predictores de MACE destacan, además de los 

clásicos descritos previamente para mortalidad global y 

cardiovascular, la utilización de SF, la enfermedad coronaria residual 
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y la atención a través del 061. Los motivos que pueden explicar este 

beneficio en los eventos a largo plazo de los pacientes atendidos por 

los SEM-061 son múltiples. Por un lado, como se ha señalado 

previamente, los pacientes entran en contacto más precozmente con el 

sistema sanitario y son atendidos por personal entrenado, por lo que 

tanto el tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el contacto 

sanitario como el tiempo dependiente del sistema se reduce 

considerablemente. Esta estrategia, que permite un diagnóstico en 

fases iniciales y un tratamiento precoz en los pacientes con 

IAMCEST, se relaciona con un mejor nivel de “myocardial blush” 

(231)  y un incremento del porcentaje de flujo timi 3 tras la ICPp, lo 

cual se asocia a mejoría de la FEVI y reducción de eventos adversos a 

largo plazo. Por otro lado, el diagnóstico prehospitalario permite 

iniciar precozmente durante el traslado el tratamiento antiagregante, 

hecho que se ha asociado a un mejor pronóstico (232). 

En resumen, en nuestra población encontramos, tanto para 

mortalidad como para eventos cardiovasculares adversos, una serie de 

predictores simples y fácilmente accesibles a la información clínica 

que podemos utilizar para optimizar el tratamiento de nuestros 

pacientes buscando mejorar su pronóstico. 
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5.3.3 Mortalidad y MACE en poblaciones especiales y 

subgrupos de riesgo 

.Mujeres vs varones 

En línea con los datos más recientes publicados en registros 

europeos, en los que se indica que los varones tienen un riesgo de 

sufrir IAMCEST superior al de las mujeres a cualquier edad, pero el 

aumento de la incidencia del IAMCEST con la edad es lineal en los 

varones y exponencial en las mujeres (233); en nuestra población las 

mujeres suponen un 23% del total de la muestra y su edad media 

supera en 10 años la de los varones.  

En múltiples estudios se ha evaluado la influencia del sexo en el 

pronóstico del IAMCEST con resultados contradictorios. En general se 

considera que el sexo femenino es un factor pronóstico de confusión, no 

sólo porque afecta a mujeres de edad más avanzada (234) y con peor 

perfil de riesgo (235), sino también como consecuencia del mayor 

tiempo transcurrido hasta que solicitan asistencia médica (236) y el 

menor uso de tratamientos basados en la evidencia (237). Si bien los 

resultados en nuestra población muestran una tasa bruta de mortalidad 

intrahospitalaria, a largo plazo y MACE superior en mujeres, tras 

ajustar por edad (10 años superior en mujeres) y factores de riesgo, nos 

encontramos con que el sexo masculino es el que resulta ser predictor 

independiente de mortalidad durante el seguimiento. Estos hallazgos 

contrastan con los resultados de determinados estudios (238), entre ellos 

un metanálisis de 10 ensayos clínicos que incluyen a pacientes con 

IAMCEST sometidos a ICPp y encuentra un mayor riesgo de muerte y 

hospitalización por ICC a un año en pacientes mujeres (239). Sin 

embargo, nuestros resultados son coherentes con estudios más recientes, 
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como el registro publicado por Tizón et al. (240), que incluye a 14.960 

pacientes con IAMCEST, de los cuales un 24% eran mujeres. En este 

registro de “vida real” se observa que tanto la mortalidad bruta a 30 días 

como a un año fueron significativamente inferiores en los varones.  Sin 

embargo, tras un ajuste por edad y comorbilidades, el riesgo de 

mortalidad fue significativamente inferior en mujeres. Similares 

resultados reportan Piackova et al. (236), en datos tomados del Vienna 

STEMI Registry.  

Como se ha descrito previamente, en la población a estudio hemos 

objetivado un mayor retraso desde el inicio de síntomas hasta primer 

contacto médico en mujeres, sin encontrarse diferencias en el manejo 

intervencionista con respecto a los varones. En la inmensa mayoría de 

los pacientes se llevó a cabo un ICPp dentro de los tiempos 

recomendados, lo cual refleja la “madurez” de nuestra red de atención 

al IAM con una amplia aplicación de la reperfusión sistemática y, por 

tanto, una reducción de la diferencia de atención según el género que se 

observaba hace varias décadas (241). Por otro lado, la incorporación de 

tratamientos basados en la evidencia, tanto en prevención primaria 

como tras sufrir un evento agudo (147), y la inclusión en programas de 

rehabilitación cardíaca, se aplica en nuestra población de forma similar 

en hombres y mujeres, reduciendo la brecha de género. Finalmente, el 

peor pronóstico ajustado en varones en nuestra población podría reflejar 

la distinta naturaleza de la enfermedad coronaria subyacente que afecta 

a mujeres. Estas presentan menos afección significativa de arterias 

epicárdicas (242), mayor frecuencia de erosiones y disecciones 

coronarias (243) y una enfermedad coronaria que afecta a vasos más 

pequeños con menor carga isquémica (147). 
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.Diabetes mellitus 

Es bien conocido que, en pacientes que sufren un IAMCEST, la 

DM no solo incrementa la posibilidad de sufrir un primer evento 

cardiovascular sino que impacta directamente en el curso de la 

enfermedad y en su pronóstico (244)(245)(246). En nuestro estudio se 

corrobora la relación independiente entre padecer diabetes y presentar 

un peor pronóstico tanto en lo que respecta a mortalidad global, como 

cardiovascular y MACE. Con respecto a los datos previamente 

publicados, en los que mayoritariamente se evalúa el pronóstico de los 

pacientes con IAMCEST a corto y medio plazo, en nuestro análisis 

confirmamos estos hallazgos con un seguimiento a muy largo plazo.  

En los últimos años, diferentes trabajos se han centrado en valorar 

cómo los progresos, tanto en el manejo en fase aguda como en 

prevención secundaria en el IAMCEST, se han reflejado en la mejora 

en el pronóstico de los pacientes diabéticos con respecto a los no 

diabéticos. Los hallazgos descritos son discordantes (247) (248)(249), 

destacando la revisión publicada por et al. (250), donde analizan los 

datos de 252 estudios en IAM concluyendo que no se observan 

cambios temporales en el mayor riesgo asociado a DM, es decir, se 

mantiene el gap en el pronóstico entre pacientes diabéticos y no 

diabéticos a lo largo de los años a pesar de las mejoras en el 

tratamiento.  

Los mecanismos que explican el incremento de eventos adversos 

en pacientes diabéticos con IAMCEST son múltiples. Por un lado se 

trata de pacientes con enfermedad coronaria difusa y severa, con 

extensa calcificación y un mayor porcentaje de oclusiones crónicas 

(251); así como mayor prevalencia de complicaciones micro y 

macrovasculares, como nefropatía diabética. Otro de los mecanismos 
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actualmente en discusión es la menor eficacia de la reperfusión en 

pacientes diabéticos, que deriva en un mayor daño miocárdico. Las 

posibles causas de este fenómeno son las diferencias en la 

composición de la placa, mayor reactividad plaquetaria y daño en la 

microcirculación (252)(253). 

Así pues, en nuestra serie contemporánea de pacientes con 

IAMCEST sometidos a reperfusión urgente, la DM continúa siendo 

uno de los principales factores de riesgo de presentar eventos a largo 

plazo, a pesar de las mejoras en el perfil de los fármacos 

antidiabéticos. Por tanto, es fundamental incidir en el tratamiento 

intensivo y el seguimiento estrecho en los pacientes diabéticos que 

sufren un IAMCEST, con especial cuidado de conseguir una 

optimización del tratamiento incluyendo fármacos antidiabéticos que 

reduzcan el riesgo de eventos cardiovasculares.  

.Revascularización en enfermedad multivaso 

Más del 40% de los pacientes con IAMCEST hospitalizados en 

nuestro centro y sometidos a reperfusión urgente en el periodo a 

estudio presentaban enfermedad multivaso. Estos hallazgos están en 

línea con los datos comunicados en diferentes registros donde se 

contabiliza que los pacientes con enfermedad de más de un vaso 

suponen entre un 30 y un 50% (254).  

Uno de los principales debates generados en los últimos años en 

el manejo de los pacientes con IAMCEST ha girado en torno a la 

revascularización de las arterias no responsables del IAM. Así, en el 

año 2013 se publica el estudio PRAMI (130), donde se aleatorizaron 

465 pacientes con IAMCEST a revascularización completa ( guiada 

por angiografía) frente a revascularización solo de la arteria 
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responsable, demostrando una reducción del objetivo primario de 

muerte, IAM e isquemia refractaria en los pacientes revascularizados 

de forma completa. Tras la polémica generada por la los hallazgos del 

PRAMI, en los años siguientes se publican los ensayos clínicos 

CvULPRIT(255), DANAMI3-PRIMULTI(256) y COMPARE-

ACUTE(131), cuyo planteamiento y resultados se resumen en la 

Figura 49. En todos ellos se ha comparado el intervencionismo solo 

en la ARI frente al tratamiento completo que incluye arterias no 

responsables, bien guiado por angiografía o estudio funcional, y en el 

procedimiento de ICPp o en segundo tiempo, con resultados 

favorables a la revascularización multivaso. La principal limitación de 

estos estudios es el bajo número de pacientes, insuficientes para 

encontrar diferencias en objetivos “duros” entre ambas estrategias ( las 

diferencias se concentraban en necesidad de nueva revascularización). 

Por otro lado no aclaran la seguridad de realizar la revascularización 

de arterias no responsables inmediata versus diferida. En base a la 

evidencia que aportan, las guías de práctica clínica recomiendan (IIa 

nivel de evidencia A) revascularizar de forma rutinaria las arterias no 

responsables del IAM antes del alta hospitalaria.  

Recientemente se ha publicado el ensayo clínico de mayor 

relevancia en este campo hasta el momento, el estudio COMPLETE 

(43), en el que se aclaran interrogantes abiertos por estudios previos. 

En este trabajo se aleatorizó a 4.041 pacientes con IAMCEST y 

enfermedad multivaso, tras revascularización de la ARI, a 

revascularización completa de lesiones no culpables frente a 

tratamiento médico. La enfermedad multivaso fue definida por los 

investigadores como la presencia de al menos una lesión 

angiográficamente significativa no responsable del infarto (≥ 70% por 

estimación visual o FFR ≤ 0,80 en lesiones entre un 50 y un 70%) 
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susceptible de tratamiento percutáneo, en un vaso con diámetro 

superior a 2,5 mm. Es importante destacar que la estrategia en 

pacientes sometidos a revascularización completa fue, en todos los 

casos, intervencionismo en segundo tiempo, bien durante la 

hospitalización o al alta durante los primeros 45 días. Tras un 

seguimiento medio de tres años, se objetivó una reducción del 26% 

del objetivo primario de muerte cardiovascular e infarto en pacientes 

sometidos a revascularización completa (hazard ratio, 0.74; IC 95% 

0.60 - 0.91; p = 0.004), a expensas de una menor incidencia de nuevos 

infartos, sin incremento en potenciales problemas derivados de repetir 

el intervencionismo (hemorragias, trombosis del stent ni nefropatía 

por contraste). 

Figura 49. Evidencia sobre el tratamiento de las arterias no responsables del IAM 
en pacientes con IAMCEST y enfermedad multivaso 
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La publicación de los estudios citados ha supuesto un cambio de 

paradigma en el tratamiento del IAMCEST. Sin embargo, es 

importante destacar que los beneficios se han observado en 

seguimientos relativamente cortos, el más prolongado publicado hasta 

el momento es el del estudio británico Cvlprit (257), en el que se 

continúa objetivando el beneficio en reducción de MACE en los 

pacientes con revascularización completa con un seguimiento medio 

de 5,6 años. Por otro lado, los hallazgos derivados de ensayos clínicos 

con pacientes seleccionados no siempre son aplicables en la práctica 

clínica habitual. De esta forma, a diferencia de lo planteado en muchos 

de los estudios en los que se compara revascularización completa 

directa frente a tratar sólo la ARI, en la práctica clínica diaria en la 

mayoría de centros prima la individualización basada en las 

características y comorbilidades del paciente, así como en los 

resultados de test de isquemia o estudio funcional (258)(259). En 

nuestro centro llevamos a cabo la revascularización de la ARI en el 

procedimiento índice, demorando para un segundo tiempo durante el 

ingreso el tratamiento de arterias no responsables. El tratamiento de 

arterias no responsables de lleva a cabo directamente en caso de ser 

lesiones críticas (90%) y guiado por test de isquemia o guía de presión 

si angiográficamente presentan estenosis entre 60 y 90%, todo ello 

tamizado por las características clínicas del paciente y la complejidad 

anatómica. 

 En el año 2016, desde nuestro grupo publicamos un análisis del 

pronóstico de los pacientes con enfermedad multivaso, a partir de los 

datos recogidos hasta ese momento (144) (Anexo IV) . Se trata de un 

estudio de cohortes retrospectivo que incluyó a 1.499 pacientes 

consecutivos con diagnóstico de IAMCEST sometidos a ICP primaria 
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entre enero de 2008 y diciembre de 2015. El 40,8% (n=611) tenía 

enfermedad coronaria multivaso. Se realizó un análisis mediante 

puntuación de propensión emparejada, con lo que se obtuvieron 

2 grupos de 215 pacientes emparejados según se sometieran a ICP 

multivaso o solamente de la arteria culpable del infarto. Durante el 

seguimiento (mediana de 2,36 años), tras emparejar por puntuación de 

propensión, los pacientes sometidos a ICP multivaso tuvieron menos 

mortalidad (el 5,1 frente al 11,6%; Peto-Peto p=0,014), 

revascularización no planeada (el 7,0 frente al 12,6% Peto-Peto 

p=0,043) y eventos cardiovasculares adversos mayores (el 22,0 frente 

al 30,8%; Peto-Peto p=0,049). Para el presente análisis, hemos 

estudiado el valor pronóstico de la enfermedad coronaria residual, es 

decir, no tratada durante el ingreso, medida a través de la puntuación 

del SYNTAX residual. El rSS fue diseñado y validado para cuantificar 

la carga de enfermedad residual en pacientes tratados con ICP en 

enfermedad multivaso (140). Basándonos en un análisis del ACUITY 

que incluye a pacientes con IAM sin elevación de ST (260), en el que 

un valor de rSS>8 demostró ser un predictor independiente de eventos 

adversos a un año, dividimos a nuestra población de pacientes 

multivaso en tres grupos: aquellos con revascularización completa al 

alta hospitalaria, los que presentaban un valor de rSS entre 0 y 8 y un 

tercer grupo con rSS>8. El hecho de presentar un valor de rSS al alta 

superior a 8 se confirmó en nuestra población como un factor de 

riesgo tanto para mortalidad global, como cardiovascular y MACE a 

largo plazo.  

Así pues, y a pesar de que la revascularización de pacientes 

multivaso en nuestro centro se realiza tras una valoración exhaustiva, 

tratando aquellas arterias no responsables del IAM siempre que es 
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factible desde el punto de vista anatómico y se demuestre su 

repercusión, tenemos que prestar especial atención en el seguimiento a 

aquellos pacientes con revascularización incompleta por dificultades 

técnicas y optimizar al máximo el tratamiento médico, así como llevar 

a cabo una revascularización lo más completa posible siempre que 

esté indicado y sea técnicamente factible.  

.Shock cardiogénico 

En nuestra serie un 7,7% de los pacientes presentan shock 

cardiogénico como complicación del IAMCEST, valor concordante 

con los últimos estudios en los que la incidencia del shock 

cardiogénico en este contexto se mantiene en un rango entre un 3 y un 

13% (261)(262). En nuestra área el porcentaje de pacientes que 

presentan shock cardiogénico se ha mantenido estable en los últimos 

diez años. En diferentes registros se han reportado datos 

contradictorios con respecto al decremento, estabilidad o incluso 

incremento en la incidencia de shock cardiogénico. Destacan los datos 

aportados por Mandawat y colaboradores (263) tomados del 

“Nationwide Impatient Sample”, la mayor base de datos públicos de 

pacientes hospitalizados en Estados Unidos, que muestra un 

incremento del número de pacientes con el diagnóstico de shock 

cardiogénico al alta de 55.123 en 2004 a 126.555 en 2014. Las 

posibles razones de este incremento radican tanto en el envejecimiento 

poblacional como en la mejora en las redes de atención y transporte de 

los pacientes con IAMCEST, que aseguran que pacientes en situación 

crítica lleguen con vida a un centro sanitario.  

En lo que respecta a las características diferenciales de los 

pacientes en situación de shock cardiogénico, destacan en nuestra 
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población un mayor porcentaje de mujeres, superior edad media, un 

número superior de pacientes con enfermedad trivascular y afectación 

de tronco coronario, datos superponibles a los descritos en otros 

registros de shock en el IAMCEST no seleccionados (264)(265). En 

cuanto al manejo, en la práctica totalidad de los pacientes se lleva a 

cabo ICPp y se observa un porcentaje superior de acceso por vía 

femoral (en relación con la dificultad de realizar punción radial en 

pacientes con deterioro hemodinámico). En aquellos que presentan 

enfermedad multivaso, se realiza con mayor frecuencia 

revascularización múltiple en el procedimiento índice que en pacientes 

sin shock cardiogénico. En este sentido es importante tener en cuenta 

que así lo indicaban las GPC hasta la publicación en el año 2017 del 

estudio Culprit Shock (132), en el que se aleatorizó a 706 pacientes 

con IAMCEST y enfermedad multivaso en situación de shock 

cardiogénico a revascularización inmediata versus diferida de arterias 

no culpables del IAM . Los autores demostraron que el riesgo de 

muerte o insuficiencia renal fue inferior en aquellos pacientes en que 

se trataba la ARI en el procedimiento índice y se difería el tratamiento 

de arterias no culpables.  

A pesar de la generalización de la revascularización en pacientes 

con IAMCEST y shock, que ha permitido reducir su mortalidad de un 

80% a un 40-50% (263), el shock continúa siendo la principal causa 

de muerte en pacientes que ingresan por IAM (266). En nuestra 

población, la mortalidad intrahospitalaria en pacientes en situación de 

shock cardiogénico es de un 54,8% y hemos registrado el implante de 

un sistema de asistencia ventricular en un 16,4% del total.  

Si bien los dispositivos de asistencia ventricular resultan 

fundamentales en el manejo de estos pacientes, su generalización se ha 



ANA BELÉN CID ÁLVAREZ 

210 

visto frenada por la escasa evidencia publicada hasta el momento que 

demuestre su beneficio y una indicación en las GPC IIB con nivel de 

evidencia C. De ahí que tanto en ensayos clínicos (132) como en 

registros (265)(267) se describa un uso de estos dispositivos por 

debajo del 30%. Uno de los principales ensayos clínicos fallidos en 

este terreno es el IABP-SHOCK II(268), en el que la utilización del 

balón de contrapulsación frente a tratamiento médico en pacientes con 

IAMCEST complicado con shock y sometido a revascularización no 

demostró reducción de mortalidad a 30 días. Con el dispositivo 

Impella se han desarrollado varios ensayos clínicos con un número 

muy limitado de pacientes. En el más reciente, el estudio IMPRESS 

(269), se aleatorizó a 48 pacientes con IAMCEST complicado con 

shock cardiogénico a implante de dispositivo impella frente a balón de 

contrapulsación, sin objetivarse diferencias significativas entre ambos. 

Con el dispositivo de oxigenación de membrana extracorpórea ECMO 

no se han publicado hasta el momento ensayos clínicos (actualmente 

en marcha (270)), aunque en metanálisis recientes (271) se concluye 

que el implante no selectivo de dispositivos de soporte mecánico 

circulatorio no se asocia con beneficios en términos de mortalidad. Es 

importante destacar, como limitaciones en estos ensayos clínicos, las 

dificultades de reclutamiento (que podría inducir sesgos en la 

selección de pacientes), la heterogeneidad de los pacientes a estudio y 

del manejo en los diferentes centros y el escaso número de pacientes 

incluidos, lo cual pone en duda la validez de los resultados.  

Cuando analizamos datos derivados del mundo real en pacientes 

no seleccionados, como es el caso del registro USpella (272) que 

incluye a 15.259 pacientes en situación de shock cardiogénico en el 

seno del IAM, se observa una tendencia a menor mortalidad en 
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pacientes a los que se implanta el dispositivo de soporte mecánico 

circulatorio, en centros de alto volumen y cuando se lleva a cabo 

monitorización hemodinámica. Al hilo de estos resultados, en los 

últimos años se han publicado diferentes experiencias en las que el 

implante precoz de asistencias ventriculares de corta duración (273), 

incluso antes de la realización de la ICPp (274), y una adecuada 

protocolización de la atención al paciente (con la creación de equipos 

multidisciplinares formados para una detección precoz y un manejo 

rápido y coordinado (275)), permiten reducir la morbi-mortalidad en 

el grupo de pacientes con IAMCEST en situación de shock 

cardiogénico. En nuestro centro, buscando mejorar el pronóstico de 

este grupo de pacientes, hemos establecido un protocolo (Anexo III) 

que busca la estratificación precoz, la detección de aquellos pacientes 

que podrían beneficiarse de un sistema de asistencia circulatoria y un 

seguimiento estricto por un equipo formado y entrenado a tal efecto.  

5.3 SCORES DE RIESGO 

La estratificación del riesgo en pacientes con IAMCEST es 

fundamental en práctica clínica real, ya que proporciona una amplia 

perspectiva del pronóstico basado en las características del paciente y 

permite dirigir el tratamiento. 

En este sentido se han desarrollado múltiples scores de riesgo en 

el contexto del IAMCEST, entre ellos el score GRACE, el TIMI 

score, el PAMI score, el Zwolle score, el CADILLAC score y el 

ALPHA score (276) (277)(278)(279)(280)(281). 

De entre de los sistemas de puntuación que utilizamos de forma 

rutinaria en los pacientes hospitalizados con cardiopatía isquémica en 

nuestro centro, tanto clínicos como el GRACE y el CRUSADE, como 
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angiográficos como el SYNTAX score, el SYNTAX residual y más 

recientemente el SYNTAX II, hemos valorado su capacidad para 

predecir los diferentes eventos a estudio en nuestra población. De esta 

forma, en lo que se refiere a la predicción de mortalidad 

intrahospitalaria, el score GRACE, seguido por el CRUSADE son los 

que muestran mayor sensibilidad y especificidad en nuestra población. 

El score GRACE ha sido considerado clásicamente como el más 

robusto para evaluar el riesgo a corto plazo en pacientes con 

IAMCEST y Síndrome Coronario Agudo sin elevación de ST (276), 

dado que entre sus componentes están aquellos los predictores más 

comunes de eventos intrahospitalarios como son la edad, la clase 

Killip al ingreso, la frecuencia cardiaca y tension arterial o la situación 

de PCR al ingreso.  

En lo que respecta a la capacidad predictiva de los distintos 

sistemas de puntaje para los eventos en el seguimiento a largo plazo, 

es importante tener en cuenta que scores clínicos clásicos como el 

GRACE se desarrollaron en etapas previas en las que tanto el 

tratamiento farmacológico como el manejo intervencionista en 

pacientes con IAMCEST eran menos efectivos. Por otro lado, no tiene 

en cuenta el impacto de la severidad y extensión de la enfermedad 

coronaria y comorbilidades como la enfermedad vascular periférica o 

la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), con importante 

influencia en el pronóstico a más largo plazo. Así, en un análisis del 

valor predictivo para mortalidad y MACE durante el seguimiento, el 

score que muestra una mayor sensibilidad y especificidad en ambos 

casos es el SYNTAX II. Este score fue desarrollado para mejorar la 

capacidad predictiva del anatómico SYNTAX integrando variables 

clínicas relevantes (edad, sexo, aclaramiento de creatinina, FEVI, 
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EPOC y enfermedad vascular periférica), lo cual podría permitir la 

identificación de pacientes con alto riesgo cardiovascular entre 

aquellos con enfermedad coronaria compleja y favorecer la decisión 

individualizada entre revascularización quirúrgica y percutánea (141). 

Dado que se trata de un sistema de puntuación muy completo, al 

integrar variables anatómicas y clínicas, ha sido testado como 

herramienta para determinar el pronóstico en diferentes escenarios 

como enfermedad coronaria estable, enfermedad multivaso o de 

tronco coronario, enfermedad coronaria compleja y SCA en situación 

de shock (282)(283)(284). Nuestro grupo ha sido el primero en 

evaluar el valor del score SYNTAX II en pacientes con IAMCEST 

sometidos a reperfusión urgente, demostrando que resulta ser un 

potente predictor independiente de MACE, insuficiencia cardiaca y 

mortalidad por todas las causas durante el seguimiento. Los resultados 

de dicho estudio, publicados en Eurointervention en el año 2019 

(143), se adjuntan en el Anexo IV. 

5.4 TENDECIAS TEMPORALES 

Con el objetivo de evaluar los cambios que se han producido 

durante el periodo a estudio y su influencia en el pronóstico, se ha 

llevado a cabo un análisis temporal donde hemos observado un menor 

número de eventos, tanto intrahospitalarios como a doce meses, en los 

últimos años del estudio con respecto a los iniciales. Cuando se valora 

el impacto del efecto temporal sobre el riesgo de padecer un evento, se 

objetiva, en un análisis no ajustado, una reducción significativa del 

riesgo de eventos por el paso del tiempo. Esta reducción del riesgo va  

atenuándose tras ajustar por variables demográficas y clínicas, pero 
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especialmente cuando se ajusta por los cambios terapéuticos 

implementados en los últimos años. 

Si bien a partir de los datos de registros de pacientes hospitalizados 

por IAMCEST se han publicado análisis de tendencias temporales que 

demuestran reducción progresiva de eventos, tanto intrahospitalarios 

como a seis meses o un año (285)(107)(286)(287)(288)(289)(290), 

todos ellos tienen en común que comparan resultados antes de la 

generalización de la ICPp con periodos en que el porcentaje de 

pacientes reperfundidos era muy superior, siendo este el principal 

determinante de la mejoría pronóstica. Entre ellos destaca el publicado 

por Szumer et al. (289) a partir de datos del registro Swedeheart 

tomados entre 1995 y 2014. En este estudio se observa un cambio 

sustancial en el porcentaje de pacientes reperfundidos (de un 66% a un 

81,7%) especialmente mediante ICPp (de un 4,5% a un 78%), así como 

en el manejo médico de los pacientes, hechos que contribuyen a una 

reducción de la mortalidad y eventos cardiovasculares adversos 

analizados a un año. En un estudio más reciente, publicado por Dondo 

et al. (290), a partir de un registro de pacientes hospitalizados en 247 

centros de Inglaterra y Gales, se analizan los cambios en el periodo 

comprendido entre 2004 y 2013. A pesar de que la fecha de inicio del 

estudio es más cercana en el tiempo, de nuevo el cambio fundamental 

estriba en el porcentaje de pacientes reperfundidos mediante ICPp, que 

pasan de ser un 2,1% en 2004-2005 a un 80,2% en 2012-2013, siendo 

este de nuevo el principal determinante en la reducción de mortalidad 

observada a 6 meses y un año.  

A diferencia de los estudios citados previamente, la peculiaridad 

de los datos que presentamos es que se trata de un registro de 

pacientes con IAMCEST atendidos en una red “Código Infarto” 
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madura, con años de experiencia y con un modelo de reperfusión casi 

exclusivo a través de ICPp. Por tanto, los cambios observados a lo 

largo del periodo, como podemos valorar a partir de los resultados 

expuestos, se explican por modificaciones recientes en el manejo de 

estos pacientes. En lo que respecta a la mortalidad y eventos 

intrahospitalarios, el ajuste por las variables que denominamos manejo 

prehospitalario (atención a través del 061, tiempos, tratamiento 

perihospitalario), suaviza el efecto temporal, es decir, en parte explica 

la mejoría en el pronóstico. Sin embargo, no llega a explicar toda la 

mejoría dependiente del tiempo, que en mortalidad y eventos durante 

la hospitalización depende en gran medida de la situación 

hemodinámica del paciente, especialmente en los pacientes que 

ingresan en situación de shock cardiogénico. Las mejoras en el 

manejo de estos pacientes, no solo prehospitalarias y en la reperfusión 

aguda, sino en el manejo posterior en la UCC, pueden explicar 

también esta reducción progresiva de la mortalidad intrahospitalaria 

(291).  

El análisis temporal de eventos cardiovasculares adversos a partir 

del alta hospitalaria se acota al año del evento índice para que pueda 

ser evaluado de forma equiparable en todo el periodo. Si bien la 

mortalidad global en el primer año se concentra durante la 

hospitalización, y no se encuentran diferencias significativas entre 

periodos, los resultados del impacto del efecto temporal sin ajustar 

apuntan a una reducción significativa del riesgo de muerte a un año 

por el paso del tiempo, esta mejora temporal deja de ser significativa 

tras ajuste por características demográficas y clínicas y pasa a 

invertirse tras ajustar por el tratamiento al alta. Dado que estamos 

hablando de mortalidad global, estos resultados podrían explicarse 
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porque, a igualdad de condiciones en el tratamiento médico e 

intervencionista, los pacientes hospitalizados en los últimos años 

presentaran más comorbilidades (algunas no recogidas como el 

cáncer) y por tanto mayor mortalidad a medio plazo de causa no 

cardiovascular.  

El análisis temporal de MACE, así como alguno de sus 

componentes como hospitalización por ICC y revascularización en el 

primer año, arroja resultados interesantes dado que el riesgo de 

presentar un evento se reduce claramente con el tiempo. En la 

búsqueda de las causas de dicha reducción del riesgo, si bien se 

atenúan con el ajuste por características clínicas, el efecto temporal 

desaparece tras controlar por dos de los principales cambios 

instaurados en este periodo en los pacientes a estudio: el cambio del 

tipo de stent y el tratamiento médico al alta, especialmente la 

introducción de los nuevos antiagregantes.  

A partir del año 2015 se incrementa de forma significativa el uso 

del SF en pacientes con IAMCEST en nuestro centro. A pesar de que 

los SF desde su primera generación lograron reducir la reestenosis y 

necesidad de nuevas intervenciones comparados con los SM (292), 

durante los primeros años que comprende nuestro registro se 

desencadenó una polémica sobre su utilización en pacientes con 

IAMCEST. Ante la sospecha de que presentaran tasas más altas de 

trombosis tardía (293), en esta población con mayor riesgo identificado 

de trombosis del stent (294), se limitó su uso en este escenario. Los SF 

de segunda generación con struts más finos, polímeros biocompatibles 

y propiedades tromborresistentes resultaron ser seguros y más efectivos 

que los SF de primera generación y que los SM tradicionales. Así, con 

las nuevas generaciones de SF se observaron reducciones marcadas de 
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la reestenosis angiográfica y las revascularizaciones no programadas de 

la lesión diana o la arteria no responsable del IAM (295). En un análisis 

conjunto de los ensayos clinicos EXAMINATION y 

COMFORTABLE-AMI que llevaron a cabo una comparativa entre SF 

de nueva generación y SM, el uso de un SF se asoció a mayor seguridad 

y eficacia al cabo de un año(296). En el seguimiento a 2 años que se 

hizo de pacientes incluidos en el COMFORTABLE-AMI, el uso de SF 

se asoció a un descenso del objetivo compuesto de mortalidad por 

cualquier causa, infarto de miocardio durante el seguimiento y nuevas 

revascularizaciones (297). Los resultados del seguimiento a 5 años del 

estudio EXAMINATION (298), que llevó a cabo una comparativa entre 

stents liberadores de everolimus y stents metálicos, reveló que los SF de 

nueva generación se asociaron a una mayor supervivencia y a menos 

IAM durante el seguimiento. Todos estos hallazgos están en línea con la 

contribución a la reducción del riesgo dependiente del tiempo que 

supone la introducción del stent farmacoactivo en la población a 

estudio, actualmente con indicación clase I nivel de evidencia A en las 

GPC (82). 

El segundo de los factores determinantes en la reducción del riesgo 

a lo largo de los años que dura el estudio es el cambio en el tratamiento 

médico prescrito al alta. En diferentes análisis se ha demostrado que la 

optimización del tratamiento médico de acuerdo con lo indicado por las 

GPC se asocia a un menor riesgo de MACE y mortalidad a un año 

(117). Cuando analizamos las diferencias en los tres periodos 

temporales considerados en el análisis, destaca la mayor prescripción de 

betabloqueantes y especialmente la sustitución del clopidogrel como 

inhibidor de la P2Y12 por los nuevos antigregantes prasugrel y 

ticagrelor, cuyo uso se incrementó en nuestro centro a partir del año 
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2015. En la última década, los inihbidores de la P2Y12 prasugrel y 

ticagrelor han demostrado beneficio sobre clopidogrel en sendos 

estudios pivotales (133) (134), convirtiéndose en el tratamiento de 

elección en el IAMCEST (299)(300). Así en el ensayo clínico TRITON 

TIMI 38 (133), el tratamiento con prasugrel frente a clopidogrel se 

asoció con una reducción significativa de eventos isquémicos, 

especialmente IAM y necesidad de revascularización urgente con un 

seguimiento a 15 meses. La comparación entre ticagrelor y clopidogrel 

se estudió en el ensayo clínico PLATO (134), objetivándose que el 

tratamiento con ticagrelor reducía significativamente el riesgo de 

muerte, IAM y ACV, sin incrementar el riesgo de hemorragia. Aunque 

estos estudios se publicaron en 2007 y 2009 respectivamente, no fue 

hasta en año 2014 cuando las autoridades autonómicas gallegas 

aprobaron su financiación para este grupo de pacientes.  
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 6. OPORTUNIDADES DE MEJORA 

En base al análisis del manejo de los pacientes con IAMCEST 

sometidos a reperfusión urgente en nuestra área, teniendo en cuenta 

las indicaciones de las GPC y los resultados obtenidos, hemos 

detectado las siguientes oportunidades de mejora:  

- Elaborar programas educacionales dirigidos a la población 

general y centrados en dos aspectos:  

. Identificar síntomas sugestivos de IAM y pedir ayuda lo más 

rápidamente posible. 

La mediana de tiempo desde el inicio de los síntomas hasta que el 

paciente contacta con el sistema sanitario es elevada en nuestra 

población. Dado que nos encontramos con tiempos síntomas-

contacto superiores a los esperados y descritos en la literatura, se 

llevó a cabo un análisis para intentar identificar grupos 

poblacionales objetivo, sobre los que incidir para intentar reducir 

estos retrasos en solicitar atención médica.  

Inicialmente, se identificaron las diferencias en la distribución 

espacial del tiempo a primer contacto, objetivándose, como se ha 

descrito, mayores retrasos en los municipios periféricos, tanto 

hacia el interior del área centro como en la zona costera. 

 Posteriormente, se buscaron aquellas características tanto 

individuales como del entorno que se relacionen con un 
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incremento en el tiempo a primer contacto. Se observó que los 

pacientes con mayor capacidad de mejora son mujeres, ancianas, 

que no han tenido anteriormente CI, que desconocen el 061 y con 

estudios inferiores a secundaria. Así, los coeficientes indican que 

por cada año de edad se retrasa el tiempo de contacto en 1 minuto, 

que las mujeres se retrasan de media 11 minutos más, que los que 

han tenido cardiopatía isquémica se adelantan 17 minutos, que 

aquellos que conocen el 061 se adelantan 46 minutos y que por 

cada punto porcentual que se incremente el nivel educativo en la 

localización se adelantan en 2 minutos. 

. Ante síntomas sugestivos de IAM llamar al 061. En nuestro 

estudio hemos detectado que la mayoría de los pacientes 

contactaron acudiendo por medios propios al CHUS o en atención 

primaria. Sin embargo, la forma más rápida y segura de atención 

y manejo inicial de estos pacientes es a través del contacto con el 

061. Como se ha descrito, la media de tiempo desde que el 

paciente contacta con el sistema hasta que se lleva a cabo la 

reperfusión es claramente inferior cuando el contacto se establece 

a través del 061, con respecto a contactar en atención primaria o 

en un hospital sin hemodinámica. Por otro lado, hemos observado 

como la atención a través del 061 es un predictor independiente 

de reducción de MACE en el seguimiento. Aunque en el análisis 

de tendencias temporales el contacto a través del 061 se ha ido 

incrementando, las cifras todavía distan de ser óptimas, por lo que 

es un punto en el que incidir en un programa de educación 

sanitaria a la población. 
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-Mejora de los tiempos desde el contacto médico hasta la 

reperfusión: 

Si bien la mediana de tiempo desde el primer contacto con el 

sistema sanitario hasta la reperfusión en el global del área se 

encuentra dentro de los tiempos óptimos estipulados por las GPC, 

cuando se realiza un análisis de las diferencias en la distribución 

geográfica nos encontramos con un grupo de municipios con 

tiempos medios significativamente superiores a los del resto del 

área. Corresponden al área de influencia dependiente del Hospital 

Comarcal do Barbanza, donde los traslados, por carecer de unidad 

medicalizada del 061 cercana, se realizan por los propios 

profesionales del servicio de urgencias a nuestro centro. Por 

problemas logísticos estos traslados suponen una demora añadida. 

Aunque en los últimos años ha tratado de paliarse esta diferencia 

reduciendo los tiempos de traslado e incrementando la terapia 

farmacoinvasiva, ubicar una base medicalizada de emergencias 

hospitalarias, como se ha llevado a cabo en zonas desprotegidas 

similares recientemente, supondría una mejora sustancial en la 

atención al IAM en esta población.  

-Oportunidades de mejora en el manejo intervencionista: 

-A lo largo del periodo que dura el estudio, como se ha expuesto 

en el análisis de tendencias temporales, se ha ido variando el 

manejo intervencionista, en función de la evidencia científica y 

las recomendaciones de las GPC, con incremento de implante de 

stents farmacoactivos, limitación del uso de la tromboaspiración a 

casos seleccionados con gran carga trombótica y utilización de 

inhibidores de la GP IIbIIA como rescate. En nuestro centro la vía 
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radial ha sido hegemónica en todos los procedimientos de 

intervencionismo coronario desde el año 2000. 

-Con respecto al manejo de la enfermedad multivaso hemos 

observado que en nuestra serie se ha revascularizado de forma 

completa al 48.8 % de los pacientes con enfermedad de dos vasos 

y en el 54,9% de los pacientes con enfermedad de tres vasos se ha 

realizado revascularización múltiple. En un análisis del pronóstico 

vital de los pacientes con enfermedad multivaso en función del 

grado de enfermedad coronaria residual a través del score 

SYNTAX residual se objetivó un incremento de mortalidad y 

MACE en pacientes con mayor número de lesiones no 

revascularizadas.  

Por tanto, y a pesar de que la revascularización de pacientes 

multivaso en nuestro centro se realiza tras una valoración 

exhaustiva, tratando aquellas arterias no responsables del IAM 

siempre que es factible desde el punto de vista anatómico y se 

demuestre su repercusión, tenemos que prestar especial atención 

en el seguimiento a este grupo de pacientes. Así, en el grupo de 

pacientes con revascularización incompleta al alta por dificultades 

técnicas, ha de optimizarse al máximo el tratamiento médico e 

intentar llevar a cabo una revascularización lo más completa 

posible siempre que esté indicado y sea técnicamente factible.  

-Oportunidades de mejora en el manejo médico: 

.Si bien el tratamiento al alta está, en un alto porcentaje de 

pacientes, optimizado acorde con las indicaciones de las GPC, 

cabe hacer una reflexión con respecto al uso de ticagrelor y 
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prasugrel. Su administración sustituyendo a clopidogrel en 

pacientes sin alto riesgo de sangrado ha ido incrementándose en 

los últimos años. Durante la realización del estudio observamos 

un alto porcentaje de switch al ingreso, dado que en los PAC y en 

el SEM 061 inicialmente solo contaban con clopidogrel como 

segundo antiagregante. Finalmente, prasugrel y ticagrelor se han 

incluido en el arsenal terapéutico de los servicios de emergencias 

extrahospitalarios y en el momento actual se está elaborando un 

protocolo conjunto, en el seno del PROGALIAM, para unificar 

criterios a nivel comunitario.  

-Oportunidades de mejora en el manejo del shock cardiogénico:  

.En nuestra serie observamos una elevada mortalidad en los 

pacientes con shock cardiogénico durante el ingreso (54,8%). 

Aunque, como describimos en el análisis temporal, ésta ha ido 

reduciéndose en los últimos años, se mantiene por encima del 

45%.  

El número de asistencias ventriculares que proporcionan un 

soporte ventricular adecuado en estos pacientes es muy limitado. 

Ante esta situación, y la necesidad de optimizar el manejo de 

estos pacientes para reducir su mortalidad, se han identificado dos 

puntos sobre los que incidir:   

*Solicitar, dentro del protocolo PROGALIAM, una red de 

asistencia específica en pacientes con shock cardiogénico, 

tanto para el implante de ECMO extrahospitalario cuando sea 

necesario, como para el traslado inmediato y directo a un 

centro con capacidad de implantar dispositivos de asistencia, 
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con preaviso al “equipo shock” para evitar demoras en el 

tratamiento del paciente.  

*Elaborar un protocolo de atención a los pacientes en 

situación de shock cardiogénico, dirigido a un diagnóstico 

rápido y al implante de una asistencia ventricular, cuando es 

necesario y no resulta fútil, lo más rápidamente posible para 

evitar la espiral deletérea que se genera cuando se establece 

el fallo multiorgánico (ANEXO III). 
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7. LIMITACIONES 

Las principales limitaciones de este estudio derivan de su 

naturaleza observacional, que podría suponer sesgos de selección e 

información. En este sentido, es importante destacar que el proceso de 

inclusión se llevó a cabo de forma exhaustiva, registrando todos los 

pacientes consecutivos hospitalizados por IAMCEST y sometidos a 

terapia de reperfusión, y los datos fueron recogidos y comprobados 

por la doctoranda. En lo que respecta a la aplicabilidad del estudio, los 

resultados no son extrapolables al conjunto de pacientes con 

IAMCEST, sino solo a aquellos sometidos a reperfusión urgente; dado 

que no aplican a pacientes que hubieran fallecido antes del llegar al 

hospital, pacientes en los que se decide un manejo conservador o 

sometidos a fibrinolisis efectiva en los que se hubiera postpuesto el 

tratamiento intervencionista.  

Una de las fortalezas de nuestro estudio es el análisis 

pormenorizado de los diferentes eventos adversos con un seguimiento 

a largo plazo. Los datos publicados en este sentido en series 

contemporáneas de pacientes no seleccionados son incompletos o con 

un seguimiento menor. Si bien todos los eventos ocurridos durante el 

seguimiento han sido recogidos minuciosamente mediante revisión de 

la historia clínica del paciente, hemos encontrado dificultades en la 

adecuada categorización de los eventos hemorrágicos, por lo que no se 

han analizado de forma pormenorizada.  
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En lo que respecta la búsqueda de determinantes de mortalidad y 

eventos intrahospitalarios, así como en el análisis de tendencias 

temporales, se ha realizado un ajuste estricto mediante análisis 

multivariado por todas las posibles variables asociadas a los diferentes 

eventos. A pesar de todo ello, no se puede descartar que variables 

confusoras desconocidas o no medidas afecten a dichas asociaciones.  
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8. CONCLUSIONES 

1) La red de atención al IAMCEST en el Área Centro de Galicia se 

caracteriza por presentar una alta tasa de reperfusión mediante 

ICPp, siendo la estrategia farmacoinvasiva excepcional. El 

contacto del paciente con el sistema sanitario se realiza 

mayoritariamente a través de los servicios de atención primaria y 

urgencias hospitalarias, observándose un incremento durante el 

periodo de estudio del contacto a través del 061. 

2) El tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el primer contacto 

médico es prolongado en la población a estudio. Los factores que 

determinan esta demora en la búsqueda de atención sanitaria son 

la mayor edad, el sexo femenino, la ausencia de cardiopatía 

isquémica previa, no contactar a través del 061 y el nivel de 

estudios inferiores a secundaria. Hemos identificado los 

municipios con tiempos a primer contacto superiores, localizados 

en la periferia tanto hacia el interior como en la zona costera, 

donde la mejora de la formación e información sobre servicios 

sanitarios podría tener un impacto positivo. 

3) La mediana de tiempo desde el primer contacto médico hasta la 

reperfusión se encuentra, en el análisis global de la población a 

estudio, dentro de las recomendaciones actuales de las GPC. Sin 

embargo, se ha detectado que el área dependiente del Hospital do 

Barbanza presenta una mediana de tiempo significativamente 
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superior, en relación al retraso que supone la logística de traslado 

desde dicho centro al CHUS.  

4) Describimos una mortalidad intrahospitalaria (5,6% total y 1,6% 

excluyendo shock cardiogénico) inferior al reportado en registros 

contemporáneos y dentro de los estándares para evaluar la calidad 

de resultados en práctica clínica. Los factores asociados con 

mayor mortalidad intrahospitalaria son la edad, la clase killip, los 

parámetros que marcan la situación hemodinámica (TA y FC), la 

función renal al ingreso, el TCI como causa del IAMCEST y el 

sufrir durante el ICP el fenómeno de no reflow. 

5) La mortalidad durante el seguimiento ha sido en su mayoría de 

causa no cardiovascular. La edad, el sexo, la diabetes, el killip 

mayor o igual a 2 al ingreso, la FEVI y no recibir tratamiento con 

betabloqueantes al alta, son determinantes independientes tanto de 

mortalidad global como cardiovascular. Los marcadores de 

vasculopatía (ACV, arteriopatía periférica, IRC) y la anemia se 

asocian con mortalidad global, mientras que los niveles bajos de 

filtrado glomerular al ingreso y la enfermedad coronaria residual 

al alta se asocian específicamente con mortalidad cardiovascular. 

6) Los principales determinantes de MACE durante el seguimiento 

son, además de los descritos previamente para mortalidad global y 

cardiovascular, la utilización de stent farmacoactivo, la 

enfermedad coronaria residual y la atención a través del 061 

7) En un análisis de subgrupos observamos que las mujeres 

presentan una mayor mortalidad intrahospitalaria, así como 

mortalidad y MACE a largo plazo. Sin embargo, tras ajustar por 
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edad (10 años superior en mujeres) y factores de riesgo, es el sexo 

masculino es el que resulta ser predictor independiente de 

mortalidad durante el seguimiento. 

8) Los pacientes con enfermedad multivaso y mayor grado de 

enfermedad coronaria residual al alta, con un rSS>8, presentan 

mayor riesgo de muerte y eventos cardivasculares adversos 

durante el seguimiento 

9) Para la estratificación de riesgo en la población a estudio, los 

sistemas de puntuación que han demostrado mayor sensibilidad y 

especificidad son el score GRACE para predecir mortalidad 

intrahospitalaria y el score SYNTAX II para predecir mortalidad 

o MACE durante el seguimiento 

10)  En el análisis de series temporales observamos una progresiva 

reducción a lo largo del estudio de los eventos y mortalidad 

intrahospitalaria. Una mayor proporción de pacientes que contactan 

a través del 061 y los cambios en la estrategia antiagregante 

prehospitalaria justifican en parte dicha mejoría pronóstica.  

11)  El riesgo de sufrir un evento cardiovascular adverso durante el 

seguimiento también se reduce a lo largo del estudio en función 

del año de ingreso del paciente. Esta reducción se explica en gran 

parte por dos de los principales cambios terapéuticos instaurados 

en este periodo: el incremento en la utilización de los stents 

farmacoactivos y el tratamiento médico al alta, especialmente la 

introducción de los nuevos antiagregantes. 
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10. ANEXOS 

ANEXO I. MATERIAL SUPLEMENTARIO 

Tabla 1.S Análisis univariado de mortalidad total durante el seguiemiento 

 Hazard  
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,08 1,07-1,09 <0.0001 

Sexo (varón) 0,57 0,45-0,71 <0.0001 

Hipertensión arterial 1,74 1,40-2,17 <0.0001 

Diabetes mellitus 1,90 1,51-2,39 <0.0001 

Dislipemia 0,81 0,65-1,01 0,062 

Enf. vascular periférica previa 3,56 2,41-5,24 <0.0001 

Accidente cerebrovascular previo 2,34 1,52-3,69 <0.0001 

Insuficiencia renal crónica 3,48 2,58-4,70 <0.0001 

Tabaquismo 0,47 0,38-0,59 <0.0001 

Cardiopatía isquémica previa 1,46 1,08-1,97 0,012 

Tiempo síntomas-contacto 1,00 0,99-1,00 0,335 

Tiempo contacto-reperfusión 1,00 0,99-1,001 0,561 

Número de vasos enfermos 1,17 1,02-1,34 0,023 

Arteria responsable del IAM (Cx-CD vs DA) 0,89 0,79-0,99 0,037 

Stent farmacoactivo 0,57 0,43-0,73 <0.0001 

Killip mayor o igual a 2 2,92 2,27-3,75 <0.0001 

TIMI post 1,00 0,80-1,26 0,951 

Fibrilación auricular 3,08 2,28-4,16 <0.0001 

Fracción de eyección de VI 0,95 0,94-0,95 <0.0001 

Complicaciones durante el ingreso: 
-Insuficiencia cardiaca 
-Accidente cerebrovascular 
-Nefropatía por contraste 

 
2,96 
2,37 
3,31 

 
2,25-3,90 
1,26-4,45 
2,48-4,43 

 
<0.0001 
0,007 

<0.0001 
Valores analíticos: 
-Creatinina al alta 
-Filtrado glomerular (MDRD) 
-Hemoglobina al alta 
-Glucemia en ayunas 
-HbA1c 
-Pico de troponina  

 
1,02 
0,75 
0,70 
1,003 
1,14 
1,002 

 
1,11-1,30 
0,97-0,98 
0,66-0,74 

1,005-1,009 
1,06-1,23 

1,001-1,003 

 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 

Tratamiento al alta: 

-Acido Acetilsalicílico 

-Inhibidores P2Y12 

-Anticoagulantes orales 

-Betabloqueantes 

-IECA/ARA II 

-Antialdosterónicos 

-Estatinas 

 

0,70 

0,47 

1,88 

0,45 

0,66 

2,11 

0,69 

 

0,33-1,50 

0,38-0,59 

1,35-2,62 

0,35-0,57 

0,51-0,85 

1,64-2,72 

0,41-1,16 

 

0,369 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

0,001 

<0.0001 

0,163 
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Tabla 2.S Análisis univariado de mortaliad cardiovascular durante el seguimiento 

 
Hazard 
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,05 1,04-1,07 <0.0001 

Sexo (varón) 0,96 0,62-1,49 0,866 

Hipertensión arterial 1,95 1,33-2,86 0,001 

Diabetes mellitus 2,96 2,04-4,30 <0.0001 

Dislipemia 0,87 0,60-1,25 0,462 

Enf. vascular periférica previa 6,27 3,69-10,65 <0.0001 

Accidente cerebrovascular previo 3,04 1,54-6,02 0,001 

Insuficiencia renal crónica 2,76 1,57-4,83 <0.0001 

Tabaquismo 0,75 0,51-1,08 0,127 

Cardiopatía isquémica previa 2,30 1,48-3,59 <0.0001 

Tiempo síntomas-contacto 1,00 0,99-1,00 0,485 

Tiempo contacto-reperfusión 1,001 0,99-1,002 0,435 

Fibrinolisis 0,41 0,10-1,69 0,221 

Número de vasos enfermos 1,47 1,17-1,83 0,001 

Arteria responsable del IAM (Cx-CD vs DA) 0,79 0,65-0,96 0,019 

Stent farmacoactivo 0,82 0,75-0,90 <0.0001 

Killip mayor o igual a 2 4,57 3,10-6,73 <0.0001 

TIMI post 1,007 0,38-2,32 0,907 

Fibrilación auricular 2,41 1,38-4,22 0,002 

Fracción de eyección de VI 0,93 0,92-0,95 <0.0001 

Complicaciones durante el ingreso: 
-Insuficiencia cardiaca 
-Accidente cerebrovascular 
-Nefropatía por contraste 

 
4,43 
4,46 
3,39 

 
2,91-6,72 
1,96-10,15 
2,43-4,71 

 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 

Valores analíticos: 
-Creatinina al alta 
-Filtrado glomerular (MDRD) 
-Hemoglobina al alta 
-Glucemia en ayunas 
-HbA1c 
-Pico de troponina  

 
1,03 
0,97 
0,72 
1,01 
1,25 
1,003 

 
1,009-1,05 
0,96-0,98 
0,65-0,79 
1,007-1,01 
1,06-1,23 

1,002-1,004 

 
<0.007 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 

Tratamiento al alta: 
-Acido Acetilsalicílico 
-Inhibidores P2Y12 
-Anticoagulantes orales 
-Betabloqueantes 
-IECA/ARA II 
-Antialdosterónicos 
-Estatinas 

 
0,57 
0,49 
1,98 
0,48 
0,65 
2,51 
0,69 

 
0,18-1,81 
0,32-0,74 
1,14-3,41 
0,32-0,73 
0,42-1,007 
1,67-3,78 
0,50-25,63 

 
0,347 
0,001 
0,014 
0,001 
0,054 

<0.0001 
0,203 
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Tabla 3.S Análisis univariado de desarrollo de MACE durante el seguimiento 

 
Hazard  
Ratio 

Intervalo de  
confianza 95% 

P 

Edad 1,03 1,02-1,03 <0.0001 

Sexo (varón) 0,67 0,56-0,81 <0.0001 

Hipertensión arterial 1,29 1,10-1,53 0,002 

Diabetes mellitus 1,49 1,.24-1,79 <0.0001 

Dislipemia 0,97 0,82-1,14 0,731 

Enf. vascular periférica previa 2,26 1,57-3,25 <0.0001 

Accidente cerebrovascular previo 3,04 0,89-2,04 0,159 

Insuficiencia renal crónica 2,05 1,55-2,71 <0.0001 

Tabaquismo 0,68 0,58-0,81 <0.0001 

Cardiopatía isquémica previa 1,44 1,14-1,82 0,002 

Tiempo síntomas-contacto 1,000 1,000-1,000 0,849 

Tiempo contacto-reperfusión 1,000 0,999-1,001 0,722 

Número de vasos enfermos 1,24 1,12-1,37 <0.0001 

Arteria responsable del IAM (Cx-CD vs DA) 0,92 0,85-1,01 0,083 

Stent farmacoactivo 0,59 0,492-0,72 <0.0001 

Revascularización multivaso 1,13 1,028-1,24 0,012 

Killip mayor o igual a 2 2,43 1,987-2,97 <0.0001 

TIMI post 0,88 0,588-1,33 0,556 

Fibrilación auricular 2,12 1,635-2,75 <0.0001 

Fracción de eyección de VI 0,96 0,959-0,97 <0.0001 

Complicaciones durante el ingreso: 
-Insuficiencia cardiaca 
-Accidente cerebrovascular 
-Nefropatía por contraste 

 
2,19 
1,20 
2,75 

 
1,743-2,77 
0,623-2,32 
2,21-3,42 

 
<0.0001 
0,581 

<0.0001 

Valores analíticos: 
-Creatinina al alta 
-Filtrado glomerular (MDRD) 
-Hemoglobina al alta 
-Glucemia en ayunas 
-HbA1c 
-Pico de troponina  

 
1,01 
0,98 
0,82 
1,005 
1,12 
1,002 

 
0,98-1,04 
0,98-0,99 
0,79-0,86 

1,003-1,007 
1,05-1,18 

1,001-1,002 

 
0,469 

<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 
<0.0001 

Tratamiento al alta: 
-Acido Acetilsalicílico 
-Inhibidores P2Y12 
-Anticoagulantes orales 
-Betabloqueantes 
-IECA/ARA II 
-Antialdosterónicos 
-Estatinas 

 
1,25 
0,59 
1,62 
0,67 
0,94 
1,74 
1,007 

 
0,62-2,51 
0,50-0,71 
1,25-2,11 
0,55-0,83 
0,76-1,16 
1,43-2,12 
0,53-1,59 

 
0,526 

<0.0001 
0,001 

<0,0001 
0,590 

<0,0001 
0,976 
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Tabla 4.S Hazard ratio del efecto temporal sobre complicaciones intrahospitalarias: 
no ajustado y ajustado por características demográficas, factores de riesgo y 
manejo prehospitalario 

Complicaciones  
intrahospitalarias 

Sin  
Ajustar 

Ajustado por  
características  
demográficas 

Ajustado por  
características  
demográficas y  

factores de riesgo 

Ajustado por características 
demográficas, factores de 

riesgo y manejo 
prehospitalario 

Global 0.85 (0.81 - 0.89) 0.85 (0.81 - 0.89) 0.85 (0.81 - 0.90) 0.87 (0.81 - 0.94) 

2009 2.26 (0.99 - 1.78) 2.24(1.24 - 4.02) 2.42 (1.29- 4.53) 2.07 (1.04 - 4.13) 

2010 1.62 (0.74 - 1.36) 1.55 (0.83 - 2.86) 1.61 (0.83 - 3.11) 1.6 (0.80 - 3.32) 

2011 0.91 (0.44 - 0.85) 0.91 (0.47 - 1.77) 0.93 (0.46 - 1.87) 0.62 (0.27 - 1.39) 

2012 0.62 (0.30 - 0.58) 0.64 (0.33 - 1.24) 0.62 (0.31 - 1.26) 0.66 (0.31 - 1.40) 

2013 0.57 (0.27 - 0.52) 0.56 (0.29 - 1.09) 0.57 (0.28 - 1.13) 0.53 (0.25 - 1.15) 

2014 0.48 (0.24 - 0.49) 0.49 (0.24 - 0.99) 0.45 (0.21 - 0.96) 0.48 (0.21 - 1.08) 

2015 0.33 (0.17 - 0.36) 0.34 (0.16 - 0.71) 0.33 (0.15 - 0.73) 0.34 (0.14 - 0.81) 

2016 0.34 (0.18 - 0.39) 0.35 (0.16 - 0.75) 0.35 (0.16 - 0.78) 0.36 (0.15 - 0.88) 

2017 0.62 (0.29 - 0.55) 0.61 (0.32 - 1.16) 0.64 (0.32 - 1.26) 0.64 (0.29 - 1.40) 

2018 0.40 (0.21 - 0.44) 0.41 (0.19 - 0.86) 0.42 (0.19 - 0.92) 0.47 (0.19 - 1.14) 

Tabla 5.S Hazard ratio del efecto temporal sobre mortalidad intrahospitalaria: no 
ajustado y ajustado por características demográficas, factores de riesgo y manejo 
prehospitalario 

Exitus  
intrahospitalario 

Sin ajustar 
Ajustado por 

características 
demográficas 

Ajustado por 
características 
demográficas y 

factores de riesgo 

Ajustado por características 
demográficas, factores de 

riesgo y manejo 
prehospitalario 

Global 0.92 (0.87 - 0.98) 0.93 (0.88 - 0.98) 0.91 (0.84 - 1.00) 0.88 (0.80 - 0.97) 

2009 1.31 (0.61 - 2.79) 1.27 (0.59 - 2.75) 0.58 (0.18 - 1.88) 0.47 (0.13 - 1.72) 

2010 1.19 (0.55 - 2.60) 1.09 (0.49 - 2.41) 0.35 (0.11 - 1.14) 0.16 (0.04 - 0.65) 

2011 0.59 (0.24 - 1.45) 0.59 (0.23 - 1.47) 0.23 (0.06 - 0.78) 0.16 (0.04 - 0.58) 

2012 0.79 (0.36 - 1.71) 0.82 (0.37 - 1.80) 0.42 (0.14 - 1.24) 0.30 (0.09 - 0.99) 

2013 0.52 (0.23 - 1.19) 0.51 (0.22 - 1.18) 0.21 (0.07 - 0.66) 0.13 (0.04 - 0.46) 

2014 0.21 (0.07 - 0.67) 0.22 (0.07 - 0.70) 0.05 (0.01 - 0.22) 0.02 (0.00 - 0.13) 

2015 0.46 (0.19 - 1.06) 0.48 (0.20 - 1.13) 0.16 (0.05 - 0.51) 0.08 (0.02 - 0.31) 

2016 0.57 (0.25 - 1.30) 0.59 (0.26 - 1.36) 0.32 (0.10 - 1.01) 0.21 (0.05 - 0.77) 

2017 0.66 (0.30 - 1.43) 0.64 (0.29 - 1.41) 0.28 (0.09 - 0.85) 0.14 (0.04 - 0.52) 

2018 0.73 (0.33 - 1.61) 0.76 (0.34 - 1.69) 0.40 (0.13 - 1.23) 0.24 (0.06 - 0.87) 
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Tabla 6.S Hazard ratio del efecto temporal sobre MACE a un año: no ajustado y 
ajustado por características demográficas, clínicas, tipo de stent y tratamiento al alta 

MACE a  
un año 

Sin 
Ajustar 

Ajustado por  
características  
demográficas 

Ajustado por 
características 
demográficas y 

clínicas y manejo 
prehospitalario 

Ajustado por 
características 
demográficas y 
clínicas, manejo 
prehospitalario y 

tipo de stent 

Ajustado por 
características 
demográficas 

yclínicas, manejo 
prehospitalario, tipo 

de stent y 
tratamiento al alta 

Global 0.92 (0.89 - 0.95) 0.92 (0.90 - 0.95) 0.93 (0.90 - 0.96) 0.96(0.93 - 0.99) 0.99 (0.95 - 1.03) 

2009 1.31 (0.61 - 2.79) 1.52 (0.89 - 2.60) 1.36 (0.72 - 2.55) 1.29 (0.68 - 2.44) 1.97 (0.87 - 4.50) 

2010 1.19 (0.55 - 2.60) 1.61 (0.94 - 2.74) 1.20 (0.64 - 2.26) 1.15 (0.61 - 2.18) 1.89 (0.83 - 4.28) 

2011 0.59 (0.24 - 1.45) 1.34 (0.78 - 2.32) 1.19 (0.64 - 2.21) 1.16 (0.62 - 2.18) 1.79 (0.80 - 3.97) 

2012 0.79 (0.36 - 1.71) 1.28 (0.76 - 2.17) 1.17 (0.63 - 2.16) 1.17 (0.63 - 2.17) 1.91 (0.86 - 4.23) 

2013 0.52 (0.24 - 1.19) 0.92 (0.53 - 1.58) 0.74 (0.39 - 1.38) 0.78 (0.41 - 1.47) 1.45 (0.66 - 3.20) 

2014 0.21 (0.07 - 0.67) 1.34 (0.80 - 2.24) 1.09 (0.60 - 1.97) 1.16 (0.63 - 2.12) 2.86 (1.33 - 6.16) 

2015 0.46 (0.19 - 1.06) 0.79 (0.45 - 1.37) 0.63 (0.33 - 1.19) 0.80 (0.41 - 1.53) 2.24 (0.98 - 5.12) 

2016 0.57 (0.25 - 1.30) 0.77 (0.43 - 1.37) 0.78 (0.41 - 1.47) 1.02 (0.52 - 1.98) 2.05 (0.88 - 4.73) 

2017 0.66 (0.30 - 1.43) 0.79 (0.41- 1.37) 0.82 (0.44 - 1.53) 1.21 (0.63 - 2.32) 2.12 (0.92 - 4.88) 

2018 0.73 (0.33 - 1.61) 0.57 (0.30 - 1.07) 0.51 (0.25 - 1.03) 0.81 (0.39 - 1.69) 1.70 (0.68 - 4.20) 

Tabla 7.S Hazard ratio del efecto temporal sobre hospitalización por Insuficiencia 
cardiaca a un año: no ajustado y ajustado por características demográficas, 
clínicas, tipo de stent y tratamiento al alta 

Insuficiencia  
cardíaca  
a un año 

Sin 
Ajustar 

Ajustado por 
características 
demográficas 

Ajustado por 
características 
demográficas y 

clínicas y manejo 
prehospitalario 

Ajustado por 
características 
demográficas y 
clínicas, manejo 

prehospitalario y tipo 
de stent 

Ajustado por 
características 
demográficas y 
clínicas, manejo 

prehospitalario, tipo 
de stent y 

tratamiento al alta 

Global 0.87 (0.80 - 0.94) 0.87 (0.80 - 0.95) 0.87(0.80 - 0.96) 0.88 (0.80 - 0.986 0.90 (0.81 - 1.01) 

2009 1.16 (0.29 - 4.67) 1.09 (0.27 - 4.39) 0.56 (0.13 - 2.47) 0.57 (0.13 - 2.50) 0.63 (0.14 - 2.76) 

2010 1.59 (0.42 - 5.94) 1.33 (0.35 - 4.97) 0.32 (0.06 - 1.76) 0.30 (0.05 - 1.65) 0.32 (0.05 - 1.86) 

2011 1.71 (0.48 - 6.09) 1.54 (0.43 - 5.53) 0.59 (0.15 - 2.37) 0.55 (0.13 - 2.25) 0.58 (0.14 - 2.41) 

2012 0.65 (0.1 - 2.95) 0.68 (0.15 - 3.08) 0.45 (0.09 - 2.18) 0.41 (0.08 - 2.00) 0.41 (0.08 - 2.01) 

2013 1.12 (0.31 - 4.00) 1.12 (0.31 - 4.02) 0.43 (0.10 - 1.85) 0.39 (0.09 - 1.67) 0.43 (0.10 - 1.88) 

2014 1.90 (0.58 - 6.23) 1.91 (0.58 - 6.27) 1.03 (0.29 - 3.58) 0.85 (0.24 - 3.04) 1.04 (0.28 - 3.92) 

2015 0.34 (0.06 - 1.91) 0.34 (0.06 - 1.90) 0.16 (0.02 - 0.95) 0.16 (0.02 - 0.98) 0.20 (0.03 - 1.31) 

2016 0.81 (0.20 - 3.28) 0.82 (0.20 - 3.34) 0.53 (0.12 - 2.31) 0.46 (0.09 - 2.15) 0.53 (0.10 - 2.68) 

2017 0.55 (0.12 - 2.50) 0.50 (0.11 - 2.25) 0.38 (0.08 - 1.82) 0.32 (0.06 - 1.74) 0.39 (0.07 - 2.19) 

2018 0.22 (0.02 - 1.99) 0.22 (0.02 - 1.98) 0.1 (0.01 - 1.16) 0.09 (0.008 - 1.05) 0.13 (0.01 - 1.58) 
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Tabla 8.S Hazard ratio del efecto temporal sobre revascularización no programada 
a un año: no ajustado y ajustado por características demográficas, clínicas, tipo de 
stent y tratamiento al alta 

Revascularización 
no programada a 

un año 

Sin  
Ajustar 

Ajustado por 
características 
demográficas 

Ajustado por 
características 
demográficas y 

clínicas y manejo 
prehospitalario 

Ajustado por 
características 
demográficas y 
clínicas, manejo 

prehospitalario y tipo 
de stent 

Ajustado por 
características 
demográficas y 
clínicas, manejo 
prehospitalario, 
 tipo de stent  
y tratamiento  

al alta 

Global 0.87 (0.81 - 0.93) 0.87 (0.81 - 0.93) 0.87 (0.81 - 0.94) 0.89 (0.81 - 0.98) 0.91 (0.82 - 1.00) 

2009 1.82 (0.71 - 4.75) 1.83 (0.71 - 4.73) 2.51 (0.75 - 8.32) 2.77 (0.79 - 9.67) 2.82 (0.80 - 9.88) 

2010 1.46 (0.5 - 4.03) 1.40 (0.50 - 3.87) 2.07 (0.61 - 6.98) 2.27 (0.64 - 8.04) 2.30 (0.64 - 8.20) 

2011 1.57 (0.60 - 4.14) 1.54 (0.58 - 4.06) 2.52 (0.78 - 8.11) 2.79 (0.82 - 9.47) 2.84 (0.83 - 9.65) 

2012 1.51 (0.60 - 3.80) 1.54 (0.61 - 3.87) 1.77 (0.54 - 5.80) 1.977 (0.57 - 6.77) 2.00 (0.58 - 6.88) 

2013 0.89 (0.33 - 2.40) 0.90 (0.33 - 2.43) 1.20 (0.35 - 4.02) 1.27 (0.36 - 4.49) 1.30 (0.36 - 4.63) 

2014 0.90 (0.33 - 2.50) 0.91 (0.33 - 2.51) 1.32 (0.39 - 4.45) 1.45 (0.411 - 5.13) 1.59 (0.43 - 5.82) 

2015 0.64 (0.22 - 1.84) 0.63 (0.22 - 1.81) 0.89 (0.26 - 3.10) 1.00 (0.26 - 3.86) 1.19 (0.28 - 4.95) 

2016 0.42 (0.12 - 1.44) 0.42 (0.12 - 1.46) 0.59 (0.14 - 2.38) 0.62 (0.13 - 2.79) 0.70 (0.14 - 3.32) 

2017 0.47 (0.15 - 1.49) 0.46 (0.14 - 1.45) 0.64 (0.17 - 2.45) 0.66 (0.15 - 2.80) 0.75 (0.17 - 3.32) 

2018 0.44 (0.13 - 1.51) 0.44 (0.12 - 1.50) 0.52 (0.12 - 2.16) 0.53 (0.11 - 2.47) 0.61 (0.12 - 3.05) 
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ANEXO II. DICTAMEN DEL COMITÉ ÉTICO 
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ANEXO III. PROTOCOLO DE ACTUACIÓN EN SHOCK CARDIOGÉNICO 

CARDIO-CHUS 
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â
�̂
_̀
qW
WY
rd
�̀
_�̀
ZH
YH
�̀
_�
ja
HZ
T̂
_H
Ẑ
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à
YW
YZ
da
S��

�
�{h
L
TS
ad
X_
�̀
_�
\P
i
o
�H
Y�p
a�
Z�
HZ
TẐ
X_
�W
Zd
�hL
T_
SSa
�

�
�{h
L
TS
ad
X_
�̀
_�
hL
T_
SSa
�H
Y�̀
YbY
Wq
SXà
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�ê
ad
HT
Sa
dX
_�
HY
�\
Pi
o
th
L
T_
SSa
�Yd
Hq
bYW
Y_
dX
_�

� y�
��
��
��
�
��
��
��
��

� ga
SẐ
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SỲ
_{
�





291 

ANEXO IV. ARTÍCULOS PUBLICADOS  

Prognostic impact of the SYNTAX score II in patients with ST-
elevation myocardial infarction undergoing primary percutaneous 
coronary intervention: analysis of a four-year all-comers registry 

Ana Belen Cid Alvarez1,2, MD; Fernando Gomez-Peña1, MD; Alfredo 
Redondo-Dieguez1, MD; Alejandro Avila1, MD; Diego López1,2, MD; Xoan 
Sanmartin1, MD; Jose R. González-Juanatey1,2, MD, PhD; Ramiro Trillo-
Nouche1,2, MD 

 

1.  Cardiology Department, University Clinical Hospital of Santiago de Compostela, 
Santiago de Compostela, Spain;  

2.  Centro de Investigación Biomédica en Red Enfermedades Cardiovasculares 
(CIBERCV), Madrid, Spain 

https://eurointervention.pcronline.com/article/prognostic-impact-of-syntax-ii-score-in-
patients-with-st-elevation-myocardial-infarction-undergoing-primary-percutaneous-

coronary-intervention-analysis-of-a-4-year-all-comers-registry  
 

https://eurointervention.pcronline.com/article/prognostic-impact-of-syntax-ii-score-in-patients-with-st-elevation-myocardial-infarction-undergoing-primary-percutaneous-coronary-intervention-analysis-of-a-4-year-all-comers-registry
https://eurointervention.pcronline.com/article/prognostic-impact-of-syntax-ii-score-in-patients-with-st-elevation-myocardial-infarction-undergoing-primary-percutaneous-coronary-intervention-analysis-of-a-4-year-all-comers-registry
https://eurointervention.pcronline.com/article/prognostic-impact-of-syntax-ii-score-in-patients-with-st-elevation-myocardial-infarction-undergoing-primary-percutaneous-coronary-intervention-analysis-of-a-4-year-all-comers-registry




Anexo IV. Artículos publicados 

305 

Revascularización multivaso o solo de la lesión culpable en 
pacientes con infarto de miocardio con elevación del segmento ST: 
análisis de un registro a 8 años 

Carlos Galvão Bragaa,b,, Ana Belén Cid-Álvareza, Alfredo Redondo Diégueza, 
Ramiro Trillo-Nouchea, Belén Álvarez Álvareza, Diego López Oteroa, 
Raymundo Ocaranza Sáncheza, Santiago Gestal Romanía, Rocío González 
Ferreiroa, José R. González-Juanateya 
 

 

a Servicio de Cardiología, Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de 

Compostela, Santiago de Compostela, A Coruña, España 

b Serviço de Cardiologia, Hospital de Braga, Braga, Portugal 

 

http://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-
S0300893216305024 

 

https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0010
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
https://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024#aff0005
http://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024
http://www.revespcardiol.org/es-revascularizacion-multivaso-o-solo-lesion-articulo-S0300893216305024



	PROGRAMA DE ATENCIÓN AL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST EN EL ÁREA CENTRO DE GALICIA. DETERMINANTES PRONÓSTICOS, DETECCIÓN DE GRUPOS DE RIESGO Y OPORTUNIDADES DE MEJORA
	ÍNDICE
	Glosario de Abreviaturas
	Índice de tablas
	Índice de figuras
	RESUMEN
	RESUMO
	ABSTRACT
	1. INTRODUCCIÓN
	1.1. Cardiopatía isquémica: la epidemia del siglo XXI
	1.2 Fisiopatología y diagnóstico del Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST
	1.3 Estrategias de reperfusión en el IAMCEST
	1.3.1 Perspectiva histórica: de los fármacos fibrinolíticos al intervencionismo percutáneo
	1.3.2 Situación actual: intervencionismo percutáneo coronario primario frente a estrategia farmacoinvasiva
	1.3.3 Reperfusión precoz: tiempos de actuación

	1.4 Programas de atención en red al IAMCEST
	1.4.1 Experiencias iniciales y progreso de las redes asistenciales
	1.4.2 Particularidades y requerimientos para el adecuado desarrollo de programas “Código Infarto”
	1.4.3 PROGALIAM: programa gallego de atención al infarto
	1.4.4 Peculiaridades del programa de atención al IAMCEST en el Área Centro de Galicia

	1.5 Evolución temporal del pronóstico en pacientes con IAMCEST y sus determinantes
	1.5.1 Vía de acceso
	1.5.2 Manejo del trombo intracoronario
	1.5.3 Tipo de stent
	1.5.4 Tratamiento de la enfermedad multivaso
	1.5.5 Tratamiento antitrombótico coadyuvante


	2. OBJETIVOS
	3. MATERIAL Y MÉTODOS
	3.1 Diseño
	3.2 Ámbito de estudio
	3.3 Población a estudio
	3.4 Recogida de datos y variables del estudio
	3.4.1 Variables recogidas durante el ingreso
	3.4.2 Variables recogidas durante el periodo de seguimiento

	3.5 Análisis estadístico
	3.6 Consideraciones éticas y legales

	4. RESULTADOS
	4.1 Características basales
	4.1.1 Perfil demográfico y clínico
	4.1.2 Tiempos de atención
	4.1.3 Procedimiento intervencionista
	4.1.4 Evolución intrahospitalaria

	4.2 Resultados en el seguimiento: pronóstico de la población a largo plazo
	4.2.1 Mortalidad
	4.2.2 Eventos cardiovasculares mayores durante el seguimiento

	4.3 Predictores de mortalidad y MACE
	4.3.1 Predictores de mortalidad intrahospitalaria
	4.3.2 Predictores de mortalidad total a largo plazo
	4.3.3 Predictores de mortalidad cardiovascular a largo plazo
	4.3.4 Predictores de MACE a largo plazo
	4.3.5 Análisis de mortalidad y MACE en poblaciones especiales y subgrupos de riesgo
	4.3.5.1 Mujeres vs varones
	4.3.5.2 Diabetes Mellitus
	4.3.5.3 Enfermedad multivaso
	4.3.5.4 Shock cardiogénico


	4.4 Scores de riesgo
	4.5 Análisis de tendencias temporales
	4.5.1. Tendencias temporales en características demográficas y clínicas de los pacientes
	4.5.2 Tendencias temporales en el manejo prehospitalario
	4.5.3 Tendencias temporales en el manejo intervencionista
	4.5.4 Tendencias temporales en el manejo médico
	4.5.5 Tendencias temporales en eventos y mortalidad intrahospitalaria
	4.5.6 Tendencias temporales en mortalidad y MACE a un año


	5. DISCUSIÓN
	5.1 Perfil demográfico y clínico de los pacientes
	5.2 Red de atención al IAMCEST en el Área Centro de Galicia: estrategia de reperfusión y tiempos de atención
	5.2.1. Estrategia de reperfusión
	5.2.2. Punto de contacto con el sistema sanitario
	5.2.3. Tiempos dependientes del paciente: de inicio del dolor a contacto médico
	5.2.4. Tiempos dependientes del sistema: de contacto médico a reperfusión
	5.2.5. Acceso vascular: la importancia de la vía radial

	5.3 Determinantes pronósticos intrahospitalarios y a largo plazo
	5.3.1 Mortalidad y eventos intrahospitalarios
	5.3.2 Mortalidad y eventos durante el seguimiento
	5.3.3 Mortalidad y MACE en poblaciones especiales y subgrupos de riesgo

	5.3 Scores de riesgo
	5.4 tendecias temporales

	6. OPORTUNIDADES DE MEJORA
	7. LIMITACIONES
	8. CONCLUSIONES
	9. BIBLIOGRAFÍA
	10. ANEXOS
	Anexo I. Material suplementario
	Anexo II. Dictamen del Comité Ético
	Anexo III. Protocolo de actuación en Shock Cardiogénico Cardio-CHUS
	Anexo IV. Artículos publicados



