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Introduccion

Antecedentes del tema

Las enfermedades cardiovasculares, y
dentro de ellas la cardiopatia isquémica,
representan la causa de mortalidad mas
elevada en los paises desarrollados. En
Espafa la mortalidad por infarto agudo de
miocardio (IAM) tendié a disminuir entre
1950 y 1967 (1). Posteriormente se obser-
vé un brusco aumento del 49,5% entre
1967 y 1976 (2), seguido de un ligero
descenso entre 1978 y 1984 (3,4). En otros
paises como Canadd, la mortalidad hospi-
talaria ha descendido un 26% entre 1981
y 1991 (5). En EEUU también se ha redu-

(*) Trabajo premiado en el concurso de premios
de 1996 por la R. A. M. C. P. M.

(**)Centro: Unidad coronaria. Servicio de Medi-
cina intensiva del Hospital Son Dureta. Palma
de Mallorca.

(***) Institut Municipal d'investigacié Medica
(IMIM). Barcelona.

cido la incidencia y mortalidad (8). Pare-
ce, sin embargo, que la mortalidad se ha
reducido mas en pacientes menores de 65
anos (9). Actualmente Espana figura entre
los paises con menor mortalidad por car-
diopatia isquémica siendo en 1987 de 60,4
por 100.000 habitantes (10,11) encontran-
dose a un nivel parecido al de Francia o
Italia. Tanto el estudio MONICA-CATALU-
NA como el REGICOR (12) (Registre Gi-
roni del Cor) confirman estos datos.

Los datos disponibles sobre la tasa de
incidencia poblacional de |IAM indican que
éstas se encuentran a niveles inferiores a
los de los paises del norte de Europa,
Estados Unidos o Australia ( 13,14 ,15)
pero que es similar a la de otros paises
Mediterraneos industrializados (16). En
1988 la tasa de incidencia estandarizada
fue de 108,4 por 100.000 habitantes de
Girona en los grupos de edad de 25 a 74
anos (190,3 en los hombres y 30,6 en las
mujeres). El ndmero de IAM que ocurren
en Espana anualmente en sujetos de 25 a
74 anos podria encontrarse por encima de
los 42.000. Sin embargo apenas la mitad
de estos llegarian vivos a un hospital con
lo que el numero de pacientes anualmente
hospitalizados por IAM en Espaiia podria
estimarse en unos 21.000. Estas cifras
deben manejarse con cuidado porque no
pueden extrapolarse a todo el territorio
Nacional incluida la CCAA de les llles
Balears puesto que estdn sacadas de
estudios realizados en la provincia de
Girona.

Justificacion del estudio

Hasta el momento no se han reunido
suficientes datos sobre el conjunto de la
actividad hospitalaria relacionada con el
tratamiento de la cardiopatia isquémica en
Espafa y todavia menos se conocen las
posibles diferencias entre zonas geografi-
cas u hospitales que pueden disponer, por
otra parte, de tecnologia diferente. Tam-
poco existen en Espafa, a diferencia de
otros paises (17,18,19,20) datos directos



sobre el impacto de los resultados de los
multiples ensayos clinicos que han apare-
cido en el escenario de la cardiologia en
las Ultimas décadas (tratamiento fibrinoli-
tico, administracién precoz de inhibidores
de la enzima conversora, tratamiento anti-
trombétizco etc).

En la CCAA de les llles Balears, como
en el resto de Espana, la asistencia a los
enfermos coronarios se realiza en el marco
de las Unidades Coronarias o de Cuida-
dos Intensivos polivalentes. Un registro
hospitalario de infartos de miocardio per-
mitiria: a) establecer las tendencias en el
manejo de estos pacientes, b) control de
calidad a nivel local, c) determinar la exis-
tencia de un patrén global de referencia
para poder comprender los resultados de
cada hospital.

En base a estas ideas y por disponer
de Unidad Coronaria, el Hospital Son
Dureta (HSD) se incluy6é en el estudio
PRIAMHO (Proyecto de Registro de infar-
to agudo de miocardio hospitalario).

Previamente a la inclusién en el PRIAM-
HO el HSD tuvo que realizar un estudio
piloto de 1 mes de duracién (mayo-junio
de 1994) con el fin de perfeccionar los
mecanismos de recogida de datos y veri-
ficar el funcionamiento del servicio de
codificacion del hospital asi como el en-
treno en el manejo del programa informa-
tico UCIC-94.

Objetivos del estudio -
Objetivo principal

Estudiar las caracteristicas demografi-
cas, de los factores de riesgo, clinicos, de
utilizaciéon de procedimientos diagndsticos
y terapéuticos en el HSD.

Objetivo secundario

Comparar estas caracteristicas con las
de otros 32 hospitales distribuidos por la
Geografia Nacional.

Material y métodos
A) Pacientes

Desde octubre-94 a octubre-95 se
registraron las caracteristicas de los pa-
cientes ingresados en la Unidad Corona-
ria del HSD. Se han contabilizado como
infartos tanto los que ya presentaban esta
patologia al ingreso como los que lo pre-
sentaron durante el ingreso por otro moti-
vo (insuficiencia cardiaca, angor inestable,
arritmias etc).

Dado que un numero determinado de
enfermos con IAM no ingresaron en nin-
guin momento en la UC, se determiné el
porcentaje de cobertura de la UC en base
a la féormula:

n® de IAM en la UC x 100
n? de |IAM dados de alta del hospital

Para ello fue imprescindible analizar
todas las altas codificadas con los cédi-
gos 410 de la Clasificacion Internacional
de Enfermedades 92 revision (21).

La cobertura de poblacién de HSD y

del resto de 32 centros nacionales es de
unos 10.000.000 de habitantes.

B) Control del estudio

Se ha realizado en el Institut Municipal
d’Investigacié Médica de Barcelona (IMIM)
donde han sido remitidos todos los archi-
vos del programa informatico UCIC-94 y
una vez alli revisados.

C) Control de calidad

El HSD recibié la visita, en marzo-96,
de un equipo para controlar la fiabilidad
de los datos suministrados revisando un
10% de historias clinicas escogidas al
azar. El n? de missing en el estudio piloto
no habia sido superior al 5%.

D) Confidencialidad del estudio

La realizaciéon de este registro se ha
comunicado a la oficina de proteccién de
datos.



E) Variables estudiadas

La mediciéon de cada variable se ha
hecho en base a un manual de procedi-
mientos ( Ver Apéndice) para evitar deci-
siones individualizadas sobre todo tratan-
dose de un registro para otros hospitales.
la medicion de cada variable se ha defini-
do en base a documentos publicados por
la Sociedad Espanola de Cardiologia
(22,23,24) o American Heart Association
(25).

Siguiendo la ficha que figura en el
apéndice 2, se observan las variables
analizadas:

* Datos de filiacion: La fecha de alta se
refiere al alta de la Unidad Coronaria.

* Las variables subrayadas eran consi-
deradas de mayor importancia clinica.

* El motivo de ingreso no tenia porqué
ser el mismo que el diagndstico final.

* Para la definicion de infarto de mio-
cardio y unificar, sobre todo, los infartos
sin onda Q, se utilizan los criterios del
estudio MONICA(26). Dichos criterios fi-
guran en el apendice 3.

* Solamente se podia elegir un diag-
néstico de alta principal.

* Entre los datos especificos de infarto
constaban algunos datos de extensién del
infarto como las afectaciéon de ventriculo
derecho y pico maximo de CPK y CK-MB.
El tiempo desde el inicio del dolor al pico
méaximo de CPK se utilizé para valorar
indirectamente la reperfusion.

* En el apartado de tiempos de retraso
al ingreso, se consideraron tres periodos:

1) Tiempo desde el inicio de los sintomas
al punto de 12 asistencia (PAC, médico de
cabecera, centros médicos, 061 o el pro-
pio HSD si el paciente acudia directamen-
te a decisién propia), 2) tiempo desde la
primera asistencia al ingreso en el HSD, y
3) tiempo desde el ingreso en el HSD a la
llegada a la Unidad Coronaria.

* En cuanto a los tratamientos aplica-
dos se hizo especial referencia al trata-
miento fibrinolitico.

F) Tipo de estudio

Se trata de un estudio de cohorte con
registro hospitalario.

G) Analisis de los datos

Las diferencias entre grupos fueron
estudiadas utilizando el test de Chi-Cua-
drado para variables categoéricas. Para
efectivos calculados inferiores a 5 se uti-
liz6 el test de Fisher. Para el anélisis de
las variables cuantitativas (intervalos de
tiempo) se utilizé el test de Wilcoxon. Los
valores de P referidos se obtienen de
pruebas bilaterales no ajustados para
pruebas repetidas. El andlisis estadistico
fue llevado a cabo en el Institut Municipal
d’investigacié médica de Barcelona (IMIM)

Resultados

El HSD dispone de 800 camas de
hospitalizacién, el resto de centros nacio-
nales una media de 656 camas. Dispone
de Servicio de Hemodindmica mientras que

HSD Resto centros Registry National USA*
n=32 n=1073
N2 Camas 800 658 >400
Hemodinamica Si 48,5% 61,3%
Cirugia cardiaca No 34,4% 37,6%
% de cobertura de la UC 78,1% 83,9% -

(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114

Tabla I. Caracteristicas de los centros hospitalarios




el resto de hospitales sélo lo poseen la
mitad (48,5%). EI HSD no dispone de
Cirugia Cardiaca y en el resto si la dispo-
nen el 34,4%. El porcentaje de cobertura
de la UC del HSD es del 78,1% y en el
resto es del 83,9%. En las tabla | se
exponen las diferencias entre el HSD, resto
de centros nacionales y hospitales englo-
bados en el Registro Nacional de infartos
USA (20).

A) Andlisis comparativo de las
caracteristicas de los IAM ingresados en el
HSD en relacion a los otros 32 centros
nacionales ( ver Tabla Il).

En el HSD ingresa un mayor nimero
de hombres con IAM aunque clinicamente
la diferencia es poco significativa. Mas
importancia tiene el hecho de que la
mortalidad en la UC es menor (8,3% vs
11,7%) aunque no alcanza la significacién

Variable HSD Resto centros SE
n=336 n=6168
Sexo: H 81,5% 76,3% p<0,05
Sexo: M 18,1% 23,7%
Exitus en UC 8,3% 11,7% p=0,06
Schok cardiogénico 8% 8,6% NS
Tratamiento no farmacoldégico
Swan-Ganz 11,3% 6,4% p=0,012
Marcapaso tremoral 6,2% 5,7% NS
Coronariografia 16,4% 8,9% p<0,001
Angioplastia 12,2% 3,7% p<0,001
Cirugia 2,4% 1,4% NS
Vent mecdnica 7,1% 7,3% NS
Dialisis 1,2% 0,3% p<0,05
Tratamiento farmacolégico
Fibrinolisis 42,3% 37% p=0,01
Heparina 90% 64% p<0,001
Aspirina 80% 88% p<0,001
Beta bloqueantes 45,2% 30% p<0,001
Nifedipino 3% 51% NS
DiltiaZem 8% 9,2% NS
Verapamilo 0,3% 1,1% NS
Nitratos OR 26% 34% P<0,05
Nitratos i.v. 76% 72,8% NS
IECA 22,6% 26,2% NS
Dopa- dobutamina 11% 18,1% P<0,001
Digital 6,2% 8,9% NS
Lidocaina 4,5% 11,1% P<0,001
Amiodarona 2,4% 5,3% P<0,05

Tabla Il. Caracteristicas diferenciales entre los pacientes con IAM ingresados en el HSD
y los ingresados en otros 32 centros nacionales.

11



estadistica (p=0,06). Las diferencias en el
tratamiento no farmacolégico del IAM son
especialmente significativas en el numero
de procedimientos invasivos del HSD
(coronariografias y angioplastia). Las dife-
rencias en el tratamiento farmacoldgico
mas significativas se refiere a una mayor
administracién de tratamiento fibrinolitico,
anticoagulacion con heparina y betablo-
queantes, asi como una menor adminis-
tracion de aspirina.

Un aspecto interesante son los tiempos
de retraso de ingreso en la UC desde el
inicio de los sintomas, por las implicacio-
nes terapéuticas que conlleva (ver tabla

I1). Estos tiempos se analizaron en una
muestra de 58 enfermos del HSD y 485
del resto de centros nacionales. Se obser-
va un intervalo de tiempo significativamen-
te mas reducido en el traslado desde el
punto de 12 urgencia (PAC generalmente)
y el HSD debido probablemente a la exis-
tencia de Servicio de transporte primario
en nuestra CCAA (061). Se observa una
menor demora en el ingreso en la UC del
HSD, aunque no hay diferencias significa-
tivas. Es importante recordar que estos
tiempos de retraso corresponden al perio-
do estudiado de octubre-94-octubre-95.

Variable HSD Resto centros SE*
n=38 n=485

Sint-12 urgencia (min) 248+58 389+28 NS

12 urgencia-centro (min)  99+13 241114 p<0,001

Hospital de dia-UC (nib) 156+27 241+18 NS

(*) Mann-Whitney U - Wilconox Rank Sum Wtest

Tabla Ill. Tiempos de retraso desde el inicio de los sintomas hasta el ingreso en la Unidad

Coronaria.
B) Andlisis descriptivo de otras variables.

En la tabla IV se describen las varia-
bles referidas a los antecedentes. Se
anaden datos recogidos en una serie de
187 IAM ingresados en la HSD en la era

pretrombilitica con fines comparativos. Los
aspectos a comentar son la introduccién
de técnicas de repercusion, el mayor n2
de infartos previos y el menor n® de fuma-
dores en activo.

Variable HSD n=336 IAM ingresados antes de 1987 n=187
n % n %
Angor previo 97 28,9 65 30
IAM previo 69 20,5 21 11
ACTP previa 9 2,7 0 0
Bypass previo 10 3 0 0
HTA 151 44,9 76 41
Colesterol 66 19,6 - -
Tabaquismo 136 40,6 123 68
Extabaquismo 76 22,6 - -
Diabetes 77 22,6 34 18
Claudic. inter. 17 5:1 - -

Tabla IV. Analisis descriptivo de las variables referidas a los antecedentes. Se incluyen
datos recogidos antes de 1987 (era pretrombolitica).



La tabla V muestra las variables referi-
das a complicaciones del IAM durante el
ingreso en la UC. Comentar que el % de
fibrilacion ventricular se mantiene inaltera-
ble desde

mejorado el diagndstico de las complica-
ciones mecanicas del infarto gracias a la
introducciéon de la ecocardiografia en las
Unidades Coronarias.

la anterior década y que ha
Variable HSD n=336

n %
Taquicardia ventricular 23 6,8
Fibrilaciéon ventricular 19 87
Fibrilacién auricular 18 5,4
Bloque AV 22 tipo | 2 0,6
Bloqueo AV de 2° tipo Il 4 2
Bloqueo AV de 3° 7 2,1
Transtorno de conduccién intraventricular 15 4,5
Angina simple 21 6,3
Angina refractaria 1 0,3
IAM como conplicacion 1 0,3
Insuf. ventricular izquierda 22 6,5
Fallo ventricular derecho 5 1,5
Shock cardiogénico 27 8
Reinfarto 6 1,8
Rotura tabique intraventricular 2 0,6
Rotura pared libre VI 3 0,9
Rotura musculo papilar 2 0,6
Disfuncién musculo papilar 9 2.7
Embolia periférica 0 0
Accidente cerebrovascular 1 0:3

Tabla V. Andlisis descriptivo de las variables referidas a complicaciones del IAM durante

el ingreso en la Unidad Coronaria

La Tabla VI muestra variables relacio-
nadas con las caracteristicas de la necro-
sis. Se anaden algunos datos del Registro
Nacional de Infartos USA con fines com-
parativos. El diagnéstico de IAM con dis-
funcién de ventriculo derecho referido en
la tabla implica alteraciones hemodinami-
cas y no Unicamente electrocardiograficas
que son mucho mas frecuentes.

La Tabla VII muestra las variables rela-
cionadas con las medidas terapéuticas. Se
incluyen datos del Registro Nacional de
Infartos USA con fines comparativos.
Llama la atencién el menor n® de trata-
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mientos tromboliticos en USA. Hay un 55%
de motivos de no trombolisis agrupados
en “otros” que se refieren fundamentalmen-
te a casos que no cumplen criterios elec-
trocardiograficos para trombolisis (al final
desarrollan un infarto sin onda Q) pero
también incluyen pacientes con trastorno
de conduccion intraventricular que no
permite el diagnéstico de necrosis al in-
greso. Se observa una utilizacién de nitro-
glicerina por via i. v. alta y probablemente
no justificada (ver discusion), una gran
desproporcién entre coronariografias prac-
ticadas en el HSD y en el Registro Nacio-
nal USA.



HDS Redistro Nacional USA*
n % %
IAM con onda Q 232 69 -
IAM sin onda Q 94 28 14,5
IAM no precisable 3 3 -
IAM anterior 117 34,8 47
IAM inferior 169 50,3 47.8
IAM determinado 50 14,9 21,2
IAM con fallo ven. der. 19 5l -

(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114

Tabla VI. Variables relacionadas con las caracteristicas de la necrosis.

HDS Redistro Nacional USA*
n % %
Fibrindlisis 144 42,9 35
Motivo de no trombolisis:
- edad>75 anos 2 11 19,7
- tiempo 54 28,9 29,7
- contraindicado 47 14,4 24,2
- otros 104 55,6 -
Heparina 302 89,9 97
AAS 268 79,8 97
Nitroglicerina i. v. 256 76,2 63
Nitroglicerina OR 87 25,9 -
- Nifedipino 10 3
Diltiazem 27 8 36
Verapamilo 1 0,3
Betabloqueantes (iv+OR) 45 45,2 31
Digital 21 6,3
Dopa-dobutamina 37 11 16,6
Coronariografia 55 16,5 59
ACTP 41 12,2 23,6
Cirugia 8 2,4 12,2
Marcapaso temporal 21 6,3 -

(*) < 6 horas desde el inicio de los sintomas

Tabla VII. Variables relacionadas con las medidas terapéuticas.
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Discusion

Se presentan los resultados de un
estudio sobre caracteristicas de pacientes
ingresados por infarto agudo de miocardio
en el Hospital Son Dureta durante un ano
(16 de octubre-94 a 16 de octubre-95) y
se comparan con los registros de 32
centros espanoles que han seguido el
mismo protocolo. El nimero de hospitales
en Espana que tienen capacidad para
atender infartos de miocardio es de 236
por tanto han participado en el estudio el
14% de dichos centros.. La muestra de
pacientes podria alcanzar la tercera parte
de los aproximadamente 28.000 IAM que
ocurren anualmente en Espafa (27).

Debemos tener en cuenta que éste es
un estudio sobre enfermos con |IAM ingre-
sados y por tanto no se podran sacar
conclusiones sobre este 65% de pacien-
tes fallecidos que lo hacen dentro de las
primeras horas del inicio de los sintomas
sin haber recibido ningun tipo de atencién
hospitalaria (28). Se contabilizan sin
embargo, los ingresos hospitalarios fuera
de UC o de Cuidados Intensivos . Las
principales conclusiones hacen referencia
al funcionamiento de la UC del HSD en
relacion con otros 32 Unidades del pais.

En la tabla | se describen algunas
caracteristicas del HSD en relacién a otros
centros y al National Registry of Myocar-
dial Infarction (20). La falta de Servicio de
Cirugia Cardiaca en el HSD no es espe-
cialmente relevante dada la proximidad y
coordinacién del centro de referencia, de
hecho, el n? de intervenciones agudas fue
de 2,4% frente al 1,4% del resto de hospi-
tales (NS). La cobertura de la UC del HSD
es del 78,1% es decir, hay un 22% de
enfermos dados de alta del hospital con el
diagnéstico de infarto que no han estado
ingresados en la UC. probablemente la
existencia de Servicio de Hemodinamicay
Cirugia no determina al final una menor
mortalidad segln un andlisis parcial del
PRIAMHO (29). Asi de los 3460 enfermos
ingresados en hospitales con hemodina-
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mica, la mortalidad fue del 11,4% y del
11,6% (NS) en hospitales sin hemodina-
mica.

El nimero de éxitos fue menor en el
HSD (8,3% vs 11,7%) aunque no estadis-
ticamente significativo y por tanto no se
deberia especular sobre este hecho. Sélo
resaltar que se realizan mas tratamientos
finbrinoliticos (42,3% vs 37%) de forma
significativa y esto puede tener relacion
con una menor mortalidad. En el National
Registry of Myocardial Infarction (20), la
mortalidad de los 84.477 enfermos trata-
dos con fibrinolisis fue de 5,9% frente a
13,1% de los 156.512 no tratados. En un
analisis parcial del estudio Priamho, los
2587 enfermos que recibieron fibrinolisis
tuvieron una mortalidad del 8,8% frente a
13,3% de los no tratados (p=0,051). Estos
datos no hacen sino confirmar lo ya cono-
cido sobre la reduccién global de la mor-
talidad entre el 11,3% y el 51% utilizando
tratamiento trombolitico frente a placebo
(30,31). Asi, al final de la era pretrombo-
litica (1984-1985), la mortalidad global de
la UC era del 14,5% en un estudio realiza-
do por la SEMIUC (Sociedad Espafola de
Medicina Intensiva y Unidades Coronarias)
sobre 3000 casos de |IAM ingresados en
34 hospitales espanoles (32).

En el apartado de medidas no farmaco-
lédgicas llama la atencién la baja utiliza-
cién del cateter tipo Swan-Ganz como guia
terapéutica y todavia mas en el resto de
hospitales espanoles (11,3% vs 6,4%,
p=0,02). El uso de catéteres en arteria
pulmonar habia aumentado en la primera
mitad de la década de los 80 (33,34,35).
Creemos que la razén principal de la dis-
minucién en la utilizaciéon de esta técnica
es la introduccién de la ecocardiografia en
las Unidades Coronarias y a la experien-
cia adquirida por el personal médico du-
rante dos décadas. La mayor frecuencia
en la utilizacién de esta técnica en el HSD
respecto a los otros centros podria deber-
se a la presencia de un buen nimero de
médicos Residentes en periodo de forma-
cién, como ocurre en el HSD, lo que de-



termina un aumento en la utilizaciéon de
estas técnicas.

El uso de marcapaso temporal también
se ha reducido tanto en el HSD como en
el resto del hospitales (6,2% vs 5,7%,
NS). Hay evidencia de que la introduccion
del tratamiento trombolitico ha jugado un
papel importante (36,37). En el estudio
TIMI Il Trial (38), se estudiaron 1786 en-
fermos con |IAM inferior que recibieron
tratamiento trombolitico dentro de las pri-
meras 4 horas del inicio de los sintomas.
Se observo bloqueo AV en el 6,3%. Estos
porcentajes son considerablemente infe-
riores a los observados en una serie pre-
fibrinolitica (ano 1981) de 22,4% (39).
Jowett et al (40) sugieren que muchos
casos tratados con marcapaso temporal
no tienen compromiso hemodinamico y
realmente no haria falta “pacing” obviando
las complicaciones derivadas del procedi-
miento. En el HSD se practican un signifi-
cativo mayor nimero de coronariografias
y angioplastias que en el resto de hospita-
les, aunque el analisis deberia hacerse en
relacion con centros que disponen de
hemodinamica que es de 12,5% y 6,1%
para coronariografia y angioplastia respec-
tivamente, porcentajes menores de los
realizados en el HSD. El hecho de que en
el HSD exista guardia de Hemodinamica
localizada facilita la practica de éstas
técnicas. En EEUU donde existen un
mayor nimero de Gabinetes de hemodi-
namica (Tabla I) se realizan también un
numero mucho mayor de procedimientos
diagnéstico-terapéuticos (59% de corona-
riografias y 23,6% de angioplastias).

Pilote et al han observado recientemen-
te (41) que tras el tratamiento fibrinolitico,
la edad joven del paciente y la disponibi-
lidad de las técnicas son los mayores
determinantes del uso de coronariografia
aunque esta estrategia no se relaciona
bien con los enfermos de alto riesgo.

Por otra parte en EEUU hay también
importantes diferencias regionales en el
tratamiento del infarto agudo de miocardio
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(42,43) segln se desprende de subanali-
sis del estudio GUSTO(42).

El mayor nimero de dialisis practica-
das a estos enfermos en el HSD (1,2% vs
0,6% p<0,05) se debe seguramente a la
practica de hemofiltracién arterovenosa
continua en caso de insuficiencia renal
aguda. Técnica no disponible habitualmen-
te en las Unidades Coronarias.

El tratamiento fibrinolitico fue significa-
tivamente mas utilizado en el HSD (42,3%
vs 37%, p=0.001). Para explicar estas
diferencias hay varias razones: a) Peque-
nas diferencias en los protocolos de trata-
miento sobre todo en relacién al tiempo
desde el inicio de los sintomas y la edad.
En el Registro Nacional USA (44) los
pacientes mayores de 75 anos recibieron
tratamiento fibrinolitico el 18,4% y en los
menores de 50 anos el 50,7%. b) Menor
retraso en los tiempos de llegada al hos-
pital en el caso del HSD, c) La participa-
cion en estudios multicéntricos de trombo-
lisis es otra causa de un aumento de la
utilizacién de este tratamiento como ocu-
rre en el Hospital La e de valencia con un
% de pacientes tratados de alrededor del
60%. En el Registro Nacional USA(44) la
proporcion global del 35% se acerca a la
del resto de hospitales espanoles.

Llama la atencién que sélo un 64% de
enfermos del resto de centros utiliza he-
parina en el IAM debe recibir no menos
de 7500 Ul/12 horas y dosis mas altas si
han sido tratados con rt- PA o haber pre-
sentado complicaciones (arritmias, insf.
cardiaca etc)(45). La administracion de
heparina previene la reoclusién después
del tratamiento con rt-PA (46). Sorprende
que en el Registro Nacional USA se
administré heparina en el 71%

La menor utilizacién de aspirina en el
HSD (80% vs 88%, p<0,001) Unicamente
tienen la explicacién de la no administra-
cién a pacientes con antecedentes de
ulcus siendo sustituida generalmente por
ticlopidina. Esta préactica no es uniforme
en los diversos hospitales. De todas for-
mas éste hecho se detecta también en el



Registro Nacional USA. Lo cierto es que
esta bien demostrado que la aspirina
reduce las tasas de reinfarto y muerte tras
el IAM tratado o no con fibrinolisis. En otros
paises como Reino Unido (47), el impacto
de la introduccién del tratamiento trombo-
litico y aspirina puede haber sido algo
mayor.

Se detectan importantes diferencias en
la utilizacion de beta bloqueantes entre el
HSD vy el resto de centros (45,2% vs 30%,
p<0,001). En el registro Nacional USA se
utilizé en el 36%. A pesar de que grandes
estudios clinicos englobando 26.000 pa-
cientes, han demostrado la eficacia de los
beta-bloqueantes en limitar la mortalidad
e isquemia recurrente (48), hay una clara
infrautilizacion de los mismos en la practi-
ca clinica. En el HSD se han utilizado los
betabloqueantes de una forma casi masi-
va naturalmente en ausencia de contrain-
dicaciones y queda Unicamente un sub-
grupo de pacientes en los que el beneficio
seria dudoso: infartos inferiores, Killip I,
no taquicardicos, normotensos. Esta duda
s6lo podra despejarse con la realizacidon
de un estudio a gran escala similar al ISIS-
| pero esta vez en la era fibrinolitica. De
todas formas, recientes analisis que estu-
dian las tendencias en la utilizaciéon de
farmacos desde 1990 a 1993 sugieren que
el uso de beta bloqueantes se ha incre-
mentado discretamente(49).

La utilizacién de calcioantagonistas ha
caido en todos los centros hepitalarios ya
que estos farmacos no han demostrado
ningun beneficio tras el infarto de miocar-
dio (50,51) e incluso pueden ser perjudi-
ciales (52,53).

La utilizacion de nitratos por via oral es
menor en el HSD. Desconocemos porqué
se siguen utilizando mas en otros centros
porque no han demostrado su utilidad en
la prevencién secundaria postinfarto en
ausencia de angina o insuficiencia cardia-
ca. Por otra parte, la Tabla Il muestra como
todavia se utilizan masivamente los nitra-
tos por via i.v. probablemente siguiendo
las normas o guias dictadas por la Ameri-
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can Heart Association en 1990 (54). Sin
embargo, tras la publicacién de los resul-
tados del estudio GISSI-3 (55) e ISIS-4
(56) debe ponerse en duda la necesidad
de esta utilizacion masiva.

La utilizacién de inhibidores de la enzi-
ma conversora (IECA) es similar en todos
los centros.

La administraciéon de dopamina-dobu-
tamina es menor en el HSD que en el
resto de centros y depende seguramente
del tipo de enfermos ingresados. En las
Unidades pequefas ingresan enfermos en
peor estado funcional segin se despren-
de del estudio piloto del PRIAMHO.

El tratamiento profilactico con lidocaina
ha sido abandonado practicamente por la
mala relacién esfuerzo-beneficio e incluso
un discreto aumento de la mortalidad
(57,58). En el HSD sélo se administra
durante 12 horas post-fibrilacion ventricuar
primaria o en caso de otras arritmias
malignas precoces (taquicardia ventricular
sostenida polimérfica y fenémeno R/T).

La administracion de amiodarona tam-
bién es menor en el HSD probablemente
porque sélo en caso de arritmia refracta-
ria (taquicardia ventricular polmérfica, fi-
brilacién recurrente) (59,60,61,62), mien-
tras que en otras Unidades se usa para
tratar fibrilacion auricular aguda.

B) Tiempos de retraso desde el inicio de
los sintomas hasta el ingreso en la Unidad
Coronaria (ver tabla lll).

Estos tiempos se pudieron analizar en
58 pacientes del HSD y 458 del resto de
centros. Se observan diferencias significa-
tivas unicamente en el traslado desde el
punto de 12 urgencia (generalmente PAC)
hasta el HSD. Creemos que se debe a la
existencia de transporte primario en nues-
tra CCAA (Servicio 061). El retraso entre
el momento de inicio de los sintomas y la
llegada al punto de 12 urgencia realmente
no ha variado con los afios segun un
andlisis de Yarzebky J et al sobre 1279
enfermos (63). El retraso estd muy en



relacién con la saturacién del hospital. Por
otro lado el beneficio de la fibrinolisis
precoz, ésta debe empezarse en el area
de urgencias a falta de cama en la Unidad
Coronaria.

C) Analisis descriptivo de variables
referentes a los antecedentes y factores
de riesgo coronario (ver tabla IV).

Se han comparado los resultados ac-
tuales con una serie de 187 IAM ingresa-
dos en el HSD en la era prefibrinolitica.
Llama la atencién el mayor nimero de
infartos previos, asi como angioplastia y
bypass, técnicas que no existian en nues-
tra CCAA anteriormente. Sugiere una
cronificacion de la enfermedad, es decir,
los enfermos al morir menos por los mejo-
res tratamientos, se cronifican. Ha des-
cendido el tabaquismo, hecho detectado
en muchos paises, sobre todo en hom-
bres.

D) Analisis descriptivo de las variables
referidas a complicaciones del IAM
durante el ingreso en la Unidad Coronaria.

La incidencia de taquicardia ventricular
sostenida y fibrilacién ventricular en las
Unidades Coronarias no ha variado signi-
ficativamente en las dos ultimas décadas.
Datos recopilados desde 1966 con un total
de 37.902 enfermos incluidos muestra una
incidencia de 5,09%. Debe recordarse que
esta incidencia es hospitalaria ya que si
se incluyera la fase prehospitalaria alcan-
zaria el 11% y bajaria hasta el 2% en los
estudios que incluyen “posibles” IAM (64).

La incidencia de Fibrilacién/flutter auri-
cular en el HSD es del 5,4%. En la era
pretrombolitica 3,2% y en una serie de
Hulting (65) también de la era pretrombo-
litica en 339 enfermos con |IAM monitori-
zados con sistema computarizado de arrit-
mias, de 3,8%. Es decir, la incidencia no
ha variado.

El bloque AV de 22y 32 es de 3,9% en
el HSD. Las series de la era pretromboli-
tica referian porcentajes de bloqueo AV
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de 22,4% (39). Este descenso puede atri-
buirse a la introduccién del tratamiento
trombolitico como se ha comentado antes.
Los pequefios porcentajes del resto de
complicaciones en la Unidad Coronaria no
difieren entre diversos centros. Sehalar
unicamente que ni la incidencia (7,5%) ni
el pronéstico del shock cardiogénico ha
mejorado con el tiempo en nuestro pais ni
fuera de él (66).

E) Variables relacionadas con Is
caracteristicas de la necrosis (Tabla VI).

La incidencia de infarto sin onda Q del
28% superior por cierto a la del Registro
USA no se debe a criterios arbitrarios de
diagndstico ya que se han seguido las
normas del estudio MONICA. Puede tener
relacién con el numero de muestras enzi-
maticas que se extraen por paciente. la
incidencia de IAM no Q descendié segun
algunas revisiones desde 1970 a 1980 (67)
y ha aumentado segun otros autores (68).
La presencia de insuficiencia mitral (8%)
deberia ser mayor probablemente si se
practicara de forma sistematica ecocardio-
grama a todos los IAM ingresados (69). La
incidencia de fallo ventricular derecho de
5,7% es parecido a la del 8% en una serie
pretrombolitica de 187 enfermos. En un
subanalisis del PRIAMHO (o publicado) la
incidencia de IAM de ventriculo derecho
en los enfermos que presentan fibrilacién
ventricular primaria es superior a la del
resto (5,4% vs 1,8%, p=0.007).

F) Anélisis descriptivo de las variables
relacionadas con medidas terapeuticas
(ver Tabla VII)

Se comparan con algunos datos del
Registro Nacional USA. algunos ya se han
discutido previamente. En el HSD predo-
minan los motivos para no realizar trom-
bolisis basados en las dudas electrocar-
diograficas a la llegada del enfermo al
hospital. Este hecho puede y debe mejo-
rarse en el futuro (70).



Conclusiones

1) La Unidad Coronaria del HSD tiene
un porcentaje de cobertura del 78% (es
decir, sélo el 20% de enfermos con |IAM
no han estado ingresados en la Unidad),
similar al resto de Espana.

2) El n® de exitus es algo menor en el
HSD (8,3% vs 11, 7%) alcanzando casi la
significacion estadistica.

3) En el HSD se realiza més cardiolo-
gia intervencionista pese a no disponer de
Cirugia Cardiaca.

4) En concordancia con las guias ac-
tuales de tratamiento basadas en impor-
tantes estudios multicéntricos, en el HSD
se administra de forma significativa mas
tratamiento fibrinolitico, mas betanblo-
queantes, mas herapina, menos calcioan-
tagonistas y menos lidocaina.
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5) Hay un significativo menor retraso al
ingreso en el intervalo de tiempo desde la
12 urgencia al ingreso en el HSD respecto
al resto de centros nacionales estudiados.

Limitaciones del estudio

Los hospitales aunque engloban una
poblacién de unos 10.000.000 habitantes
no son meramente representativos de
todas las areas de Espana. El HSD es el
Gnico hospital de referencia publico en la
CCAA de les llles Balears, con gran
nimero de ingresos anuales, para cono-
cer los motivos por los cuales una deter-
minada técnica o tratamiento es mas o
menos utilizada se deberia hacer un ana-
lisis mucho mas profundo de las variables.
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Impreso de entrada
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PROCEDENCIA (10 segin cédigo propio)
ES UN REINGRESO (S= S| N=No) . .

FALLECIO EN LA UNIDAD (S= SI, N= No)
HUBO NECROPSIA (S= S{, N= Noj :
MECANISMO EXITUS (1= FV, 2= Disoc. electrmec., 3= Asistoka)
PACIENTE CORONARIO (S= S, N= No)

ANTECENTES CORONARIOS Marcar con una “X"
Angina previa >28 dfas RPN ERT L p JHEE
Infarto previo > 28 dfas & Niiras ey ke e (O
Angioplastia DT0 S eie (OB B ey e e e i
Cirugia s R oo s oo g teoTL e S e &y
FACTORES DE RIESGO COROMARIO: Marcar con una X"
HIPERTENSION ARTERIAL . . . . . o5 P i il |
COLESTEROL _(deciarado, tratado o haltazgo en UQ) P
TABAQUISMO (» 1cigamlio/dfa) o o = « o « « &« = « = 3t .1
EXTABAQUISMO (>de1aA0) & « =« = = « « « « + - 4_ 4
DIABETES (declarada, tratada o hallazgo enUQ) . . . . . 5§}
CLAUDICACION JNTERMITENTE . . . . . . . |
ANTECENTES QUIRURGICOS: Marcar con una "“X*
BYPASS AORTO CORONARIO . . . . . . . . ... 1}_1|
AMBURISHECTOMIA. = s 5. 3 isie vioks & & = 21 4
CIRUGIA VALWULAR ‘e e v o o o o o s s o o = 34
CIRUGIA DE CARDIOPATIA CONGENITA . . . . . 44
CIRUGIA DE ARRITHIAS S 8 ST S B, e a7 D 1]
PORTADOR DE MARCAPASOS .+ . « « « . . . . . . 6!_|
TRANSPLANTADOMT -2 LU0 oo fsdha alsa o s 7}

MOTIVO DE_INGRESO (sélo uno) o oo
(1= WM, 2= Angina, 3w Pericard, 4= Disecc Ab, 5= Dokt en
estudio, 8= Taquiart, 7= Bradlarrit, 8= Siacope, 9= Paro CR, 10=
EAP, 11= ICCV, 12= TEP, 13« Crisia HTA, 14= Postcatoteramo,
15= Post-PICA, 16= Post-Cirug Card, 17= En estudia, 18= Causa no
cardlaca, 18= Otros motivos)

DIAGNOSTICO PRINCIPAL
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.Elggir un solo grung con una “X"

I
ANGINA (1= Inicial <1 mne2, 2= No Iniclal >1 mes)
TIPO DEZANGINA! Gise 'aia Sisio ariede. or s o
(1= Vadante, 2= PostAM {<1 mes}, 3= Progresiva {minlmos
esfuerzon), 4= Da reposa {de corta durackin), 5= Protongada { > %
hora, slnd.lntermedic))

ANGINA COM CAMBIOS EN ECG (S= St N= No)
TAQUIARRITUIAS, o o o' o) escsinm: o gotie: Satuiionions
(1= Extrasist ventr., 2= R Idloventy, 3= TV no sostenida, 4= TV
sostenide, 5= Fibdl veatr, 8= Fibcl audc, 7= Fltter aurdcular, 8=
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Abt, 11= Ineificlencla Addt, 12m DL ASd, 13= Disf prét Abt, 14=
Valwslop mitrosddt, 15= Endocardite, 16= Cardiop Cong, 17=
Tapenam, 18= Causa no aclarada, 19= Otras caveas)
MISCELANEAS . £ comifi & Sms i L s
(1= Pericarditia, 2= Dis Aodt, 3= TEP, 4= Crla HTA, 5= Sinc no claro,
8= Dol torac no claro, 7w Post-clr. card, 8= Otros diagn, 8= No card)
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COMPLICACION EN_LOS PROCEDIMIENTOS (S= SL N= No

DATOS DEL IAM:

_——

TRATAMIENTOS
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HEMATURIA ... . -+ ¢ « ¢ ¢ o &« RO
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Marcar con una “X'
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'
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(0 = sl e3 el mismo hospital)
URGENCIAS DEL CENTROA LAUC . . . . |_ |
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(1= kmke odad, 2= Tlempo, 3= Contralndicacin médica, 4= Otros)
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Apéndice 2

Definicion de las variables
medidas

Se estandarizara la mediciéon de las
variables a estudiar mediante la definicién
precisa de cada concepto. Hasta donde
sea posible se utilizara como referencia
los documentos elaborados por la SEC
para los procedimientos diagnésticos y te-
rapéuticos mas habituales en cardiologia.
Cuando no exista un documento de la SEC
apropiado, se utilizara como referncia los
documentos de consenso mas reciente-
mente publicados en la literatura mundial,
o, de no existir, el consenso de los inves-
tigadores del estudio. Independientemen-
te de que cada centro introduzca todas las
variables disponibles en la base de datos
UCIC-94, para este estudio se requieren
las que se definen a continuacién (en el
impreso se encuentra en negrita y subra-
yado simple):

Antecendentes coronarios

Angor previo e infarto previo: se con-
sideraran sélo los ocurridos mas alla de
los 28 dias (cuatro semanas) antes del
inicio de presente episodio de IAM actual.

Angioplastia y cirugia de pontaje
aorto-coronario: previos al infarto que
origina su conclusién en el estudio.

Factores de riesgo
coronario

Hipertension arterial: se considerara
la que haya sido diagnosticada por un mé-
dico con anterioridad al IAM actual tanto
si recibe tratamiento farmacolégico como
si no lo recibe. No se consideraran los va-
lores durante el ingreso para establecer
este diagnéstico.
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Colesterol: hipercolesterolemia diag-
nosticada por un médico con anterioridad
al IAM actual tanto si recibe tratamiento
farmacolégico como si no lo recibe. Se
aceptara el diagnéstico como hallazgo en
la UCIC siguiendo los criterios de cada
centro.

Consumo de tabaco: se consideraran
fumadores a los pacientes que fumen
habitualmente dentro del afno anterior al
ingreso, al menos 1 cigarrillo/dia de pro-
medio.

Exfumadores: solo se consideraran
exfumadores los pacientes que hayan
abandonado el habito hace mas de un ano
en el momento del IAM.

Diabetes: la diagnosticada por un
médico con anterioridad al IAM actual tanto
si recibe tratamiento farmacolégico como
si no lo recibe. Se aceptara el diagnéstico
como hallazgo en la UCIC si ha requerido
tratamiento con insulina.

Diagnéstico principal (IAM u
otros)

En principio el programa puede utilizar-
se para la inclusién de paciente que pre-
senten cualquiera de las patologias espe-
cificadas, sin embargo, el registro utilizara
solo aquellos que hayan entrado con el
diagnéstico de IAM o que hayan entrado
por otro diagnéstico y que lo hayan desa-
rrollado durante su ingreso. En este ultimo
caso, se utilizara la variable correspondien-
te de complicaciones evolutivas o de
complicaciones de procedimientos.

A continuacién se describen los crite-
rios que definen algunas de las complica-
ciones de interés para el estudio que pue-
den estar sujetas a apreciaciones subjeti-
vas. Las que se encuentran subrayadas y
en negrita en el impreso deben rellenarse
y no se ha creido que presenten proble-
mas de definicién. El resto de complica-
ciones puede introducirse siguiendo crite-
rios apropiados.



Complicaciones evolutivas
en la UCIC

Taquicardia Ventricular (TV): Taqui-
cardia con frecuencia superior a 100 1.m.
de complejos ensanchados, de ,ass de 30
seg. de duracién. No se consideran TV,
aquellas taquicardias de menor frecuencia
y duracién (RIVA, TV no mantenidas, rafa-
gas de 5-6 latidos).

Fibrilacién auricular (AC x FA): la que
aparezca durante el IAM aunque sea tran-
sitoria.

Bloqueo Auriculo-Ventricular (BAV)
aparecido en el curso del IAM: ( anotar-
las todas aunque evolucionen)

a) Segundo Grado: Se considera cual-
quier tipo de Bloqueo AV de segundo grado
independientemente de la alchura del com-
plejo QRS: Tipo Wenckebach, Tipo Mobitz
11372:1553:15.4:1.

b) Tercer Grado: Bloqueo AV completo
con QRS fino 6 ancho.

Transtornos de la Conduccién Intra
Ventricular (TCIV): Se deben considerar
solamente los bloqueos de rama, derecha
o izquierda (QRS igual o superior a 0,12
seg.) como complicacion del IAM; esto es,
la aparicion de bloqueos de rama durante
la fase aguda del infarto o la desaparicién
de estos durante el curso evolutivo. No
deben considerarse los TCIV iniciales (a
su ingreso) que persistan posteriormente.

Angina simple: Episodio recortado de
dolor precordial en reposo, transcurridas
las primeras 24 horas del |IAM, que dura
segundos o escasos minutos y que cede
con rapidez tras la administracién de ni-
tratos-analgesia. Puede ir acompafnado o
no de cambios transitorios del ST o de la
onda T y su recurrencia se controla facil-
mente con la primera medicacién adminis-
trada.

Angina refractaria: Episodios de dolor
precordial en reposo que aparecen tras
las priemras 24 horas del IAM, que duran
varios minutos (hasta 30), pudiendo ir
acompanados o no de cambios del ST o
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de la onda T y que generalmente requie-
ren para su estabilizaciéon de la adminis-
tracién de nitratos endovenosos, hepari-
na, Beta-bloqueantes, Antagonistas del
Calcio y analgesia intensa, siendo con
frecuencia recurrentes a pesar de la tera-
péutica. No van acompanados de eleva-
cion enzimatica significativa.

IAM: anotar solo cuando la causa en-
trada no era un IAM.

Insuficiencia Ventricular lzquierda:
Medida como el mayor grado (1,2,3, o0 4)
de la clasificacion de Killip alcanzando
durante el ingreso en la UCIC.

Fallo ventriculo derecho: Hipotension
y/o signos de hipoperfusién periférica y/o
bajo gasto cardiaco, asociados a incre-
mento de presioén en auricula derecha (AD)
atribuibles a infarto ventricular derecho.
(Presion en AD> 10 mmHg y Presién de
Capilar Pulmonar < 18 mmhg, basales o
tras expansién de volumen plasmatico).

Shock cardiogénico (Killip 1V): Hipo-
tensién asociada o oligoanuria y a signos
periféricos de hipoperfusién tisular que son
debidos a fracaso del ventriculo izquierdo
deteminado por el IAM (en ausencia de
arritmias y/o hipovolemias).

Reinfarto: Nuevo episodio del dolor
precordial que aparece tras las primeras
24 horas del IAM, de 30 o mas minutos de
duracién y que presenta reelevacion enzi-
matica significativa (mas del doble de los
valores de referencia del laboratorio).
Puede ir o no acompanado de cambios
ECG sugestivos de reinfarto en la misma
u otra zona. Se incluye los relAM sin dolor.

Rotura del corazén (pared libre):
(tanto aguda como subaguda se requiere
confirmacién Ecocardiografica, quirdrgica
0 necropsica)

1- Aguda: Fallo de corazén derecho
répido e intenso asociado a Shock que
aboca rapidamente a Disociacién Electro-
mecanica (DEM). El ecocardiograma esta-
blece el diagndstico de taponamiento.

2- Subaguda: Deterioro hemodinamico
progresivo con imagen ecocardiografica
sugerente de hemopericardio.



Rotura de musculo papilar mitral: De-
terioro hemodinamico brusco (IVI severa o
Shock) asociado o no a soplo sugerente
de regurgitacion mitral con:

1- Imagen Eco-Doppler sugestiva de
rotura de musculo papilar. Y/O

2- Diagnéstico angiografico de insufi-
ciencia mitral sugiriendo rotura del muscu-
lo papilar.

La existencia de la onda V en tienda de
campafa en la presién de capilar pulmo-
nar (PCP) enclavada puede hacer sospe-
char la rotura del musculo papilar pero
requiere confirmacién eco o angiografica.

Disfunciéon del musculo papilar mi-
tral:

1- Soplo sitélico mitral transitorio aso-
ciado a episodios isquémicos en IAM
(angina post.IAM etc.)

2- Aparicién de insuficiencia mitral en
el IAM confirmada ecocardiograficamente
(ECO Doppler) que no cumpla criterios de
rotura.

Rotura de tabique IV (perforacion
septal): Soplo sistélico de nueva apari-
cién con o sin signos de bajo gasto con
evidencia diagndstica de perforacién sep-
tal en la exploracion ECO-Doppler y/o en
el cateterismo derecho.

Accidente VAscular Cerebral (AVC)
Isquémico o hemorrdgico: Signos clini-
cos de déficit neurolégico de presentacion
variable (insidiosa o brusca). La TAC no
es obligatoria.

Procedimientos diagndsticos
y terapéuticos durante la
-estancia en la UCIC.

Se anotaran los subrayados y en negri-
ta del impreso. Solo aquellos procedimien-
tos terapéuticos o diagnoésticos solicitados
y realizados durante la estancia en la
UCIC, aunque se realicen fuera del hospi-
tal. Los solicitados y no realizados en este
plazo no se anotaran.
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Complicaciones en los
procedimientos utilizados.

Debe anotarse el cédigo del procedi-
miento responsable (ver cédigos en la hoja
de recogida de datos del anexo 3).

Embolismo sistémico (periférico):
Desaparicién subita de un pulso arterial
junto a cuadro clinico de embolismo peri-
férico.

Hemorragia digestiva: vomitos en
poso de café, melenas, rectorragias, he-
matemesis aunque no requieran tranfusién
cuando se asocien a la trombolisis.

AVC hemorragico: Signos de déficit
neurolégico de presentacion clinica varia-
ble (insidiosa o brusca). En la TAC (obli-
gatoria) se diagnostica hematoma cerebral
intraparenquimatoso o subaracnoideo,
cuando se asocien a la trombolisis.

Otros sangrados: se anotaran solo
cuando precisen transfusién ( incluye
hematomas) cuando se asocien a la trom-
bolisis.

IAM: anotar cuando el motivo de ingre-
so no hubiera sido este diagndstico.

Asistolia.
Fibrilacion Ventricular.
Exitus.

Datos del Infarto Agudo de
miocardio

Existencia de onda Q.

Localizacion electrocardiografica del
1AM.

Afectacion del Ventriculo Derecho.

Grado de Killip (1,2,3,04).

Tiempos de retraso

Dolor a 12 Urgencia: Tiempo entre la
apariciéon de los sintomas y la llegada a la
primera monitorizaciéon. Dejar a “O” si el
IAM se produce en un centro hospitalario.



12 Urgencia al Centro: Tiempo entre
la llegada a la primera monitorizacién y el
ingreso en el centro participante. Dejar a
“O” si la 12 urgencia es el servicio de
urgencias del hospital participante.

12 Urgencia a la UCIC Tiempo entre la
llegada a la priemra monitorizacién y el
ingreso en la Unidad Coronaria del centro
participante. Dejar a “O” si la 12 urgencia
es el la propia UCIC del hospital partici-
pante ( en caso, por ejemplo de IAM como
complicacién de una técnica o como
complicacién de un angor inestable, etc...).

Motivo de no trombosis: existen 4
posibilidades. 1) Edad, 2) Retraso (tiem-
po), 3) Contraindicacién médica, 4) Otras
razones. Si existe mas de una se anotara
en el siguiente orden de prioridad: 3, 2, 4,
y 1.

Lugar del tratamiento con tromboli-
sis: las respuestas pésibles son urgencias
del hospital o en la UCIC” (S), o “en otro
centro” (N).

Minutos desde el inicio del dolor: Se
refiere a la administracion del fibrinolitico.
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