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Frecuencia de la desaturacion de oxigeno en el infarto
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Contexto. La oxigenoterapia ha sido habitual-
mente recomendada en el infarto agudo de mio-
cardio (IAM) por datos de antiguas publicaciones
que refieren la frecuente presencia de hipoxemia
ligera en sus primeras horas de evolucion.

Objetivo. Valorar la frecuencia de desaturacion
importante (SpO, < 90%) en las primeras horas
de evolucién del IAM no complicado por fracaso
ventricular izquierdo ostensible (clase funcional
de Killip I y I) y ver si es posible identificar a los
pacientes con riesgo de presentar desaturacion
importante al ingreso.

Disefo. Se llevo a cabo un estudio observacio-
nal y prospectivo de cohortes que incluyé de for-
ma consecutiva durante y 13 meses a pacientes
con IAM en grados | y Il de la clasificacion de Ki-
llip e ingresados en las primeras 24 h de evolu-
cion. Los criterios diagndsticos de IAM son los
bioquimicos y electrocardiograficos habituales.
Se midid la saturacion de oxigeno por pulsioxi-
metria (Sp0,). Se analizé la frecuencia de desatu-
racion en estos enfermos y se investigaron los
antecedentes elementales y los datos de explo-
racion fisica como circunstancias predictoras de
aqueélla. Para identificar las variables que se con-
sideraron potenciales predictoras de desatura-
cion se usaron las pruebas de la t de Student y
de la 2

Resultados. Se incluyé en el estudio a 191 pa-
cientes. Al ingreso se observé desaturacion im-
portante (SpO, < 90%) en 17 pacientes. La SpO,
< 90% se asocio con la presencia de estadio fun-
cional para la disnea segun la New York Heart
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Association (NYHA) > | (p = 0,07), con anteceden-
tes de cardiopatia isquémica (p = 0,023) o bron-
coneumopatia croénica (p = 0,13), o con esterto-
res en la auscultacion pulmonar (p = 0,0003). En
ausencia de tales circunstancias sélo 1 de los
191 pacientes presenté desaturacion relevante.

Conclusiones. La desaturaciéon importante den-
tro de las primeras horas de evolucién del infarto
no complicado en clases Killip | y Il es infrecuen-
te (8,9%). Estos enfermos tienen un perfil clinico
de mayor gravedad. En ausencia de anteceden-
tes de patologia cardiopulmonar, estertores o es-
tadio funcional de la NYHA > |, la desaturacion
importante es poco probable.

PALABRAS CLAVE: infarto agudo de miocardio, saturacion
de oxigeno, oxigenoterapia, estertores, insuficiencia cardiaca,
desaturacion.

FREQUENCY OF OXYGEN DESATURATION
IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.
PREDICTIVE FACTORS

Background. Oxygen therapy has usually been
recommended in acute myocardial infarction
(AMI) on the basis of publications that report the
frequent presence of mild hypoxemia in the first
few hours after onset.

Objective. To evaluate the frequency of mar-
ked desaturation (SpO, < 90%) in the first few
hours of uncomplicated AMI due to ostensible
left ventricular failure (Killip class | and IlI) and
whether patients at risk for marked desaturation
can be identified on admission.

Design. We performed a prospective observa-
tional cohort study of consecutive patients with
AMI Killip I-Il admitted within 24 hours of onset
over 13 months. The diagnosis of AMI was based
on routine biochemical and electrocardiographic
criteria. Oxygen saturation was measured by pul-
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se oxymetry (SpO,). The frequency of desatura-
tion in these patients was analyzed. Medical his-
tory and findings on physical examination were
evaluated as predictive factors for desaturation.
To identify the variables considered potentially
predictive of desaturation, Student’s t- test and
the chi-square test were used.

Results. A total of 191 patients were included
in the study. On admission, marked desaturation
(SpO, < 90%) was observed in 17 patients. The
presence of Sp0O, < 90% was associated with a
New York Heart Association (NYHA) functional
class for dyspnea of more than I (p = 0.07), a his-
tory of ischemic heart disease (p = 0.023) or chro-
nic bronchopulmonary disease (p = 0.13), and
rales on pulmonary auscultation (p = 0.0003). In
the absence of these factors, only 1/191 patients
presented marked desaturation.

Conclusions. Marked desaturation within the
first few hours of onset of uncomplicated AMI Ki-
llip I-ll is infrequent (8.9%). These patients have a
more severe clinical profile. In the absence of
cardiopulmonary disease, rales, or NYHA func-
tional class greater than |, marked desaturation
is unlikely.

KEY WORDS: acute myocardial infarction, oxygen saturation,
oxygen therapy, rales, cardiac failure, desaturation.

INTRODUCCION

El empleo de oxigenoterapia en los primeros dias
de evoluciéon de un infarto agudo de miocardio
(IAM) es una practica rutinaria y frecuente, reco-
mendada en los sucesivos protocolos de actuacién y
recomendaciones de sociedades cientificas. En las
ultimas recomendaciones del American College of
Cardiology y de la American Heart Association' se
incluye el tratamiento con oxigeno como recomen-
dacién clase I (evidencia y acuerdo general en su
uso) en los casos de evidente congestiéon pulmonar
y desaturacién —saturacion arterial de oxigeno (SatO,)
< 90%-—, y como recomendacion clase Ila (peso de
la evidencia-opinion a favor de su utilidad-eficacia)
su administracion rutinaria durante las primeras 2-
3 h o mientras persista el dolor. También la reco-
mendacién de tratamiento con oxigeno figura en las
guias clinicas europeas y en las de la Sociedad Es-
pafiola de Cardiologia (con los mismos tipos de re-
comendacién I y ITa)>3.

La administracién de oxigeno en el IAM se ha
hecho de modo sistemdtico desde muy antiguo. El
fundamento de administrar oxigeno a todos los pa-
cientes se basaba en publicaciones que sefialaban una
frecuencia elevada de hipoxia moderada en los ca-
sos de infarto no complicados en las primeras horas
de evolucién. Tal hipoxemia se puso en relacién con
alteraciones de la relacién ventilacidn/perfusion, con el
aumento del cortocircuito pulmonar y con el cierre
de pequeiias vias aéreas*’. En experiencias clinicas
antiguas se describia que la administracién de oxi-
geno a altas concentraciones (FiO, 100%) que lo-
graba presiones parciales de oxigeno supranormales
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producia mejoria de la onda de lesién®. No obstante,
hay datos que indican la ausencia de beneficio de
la hiperoxia e incluso su potencial nocividad por el
aumento de las resistencias vasculares sistémicas>®
y la vasoconstriccién directa del drbol coronario’.
Recientemente se ha revalorizado el uso del oxigeno
hiperbdrico®!® en combinacién con la fibrinolisis.
Pese a sus limitaciones (no estd indicado en enfer-
mos con claustrofobia, escasa disponibilidad, etc.)
parece producir beneficios clinicos importantes: re-
solucién temprana del dolor, mds temprano descen-
so del segmento ST, menor elevacién de los valores
plasmaticos de creatinfosfocinasa (CPK) y mejor
funcién sistélica del ventriculo izquierdo evaluada
al alta.

Se ha descrito que la hipoxemia es bastante fre-
cuente en las primeras horas de evolucién'! y se ha
asociado con distintos datos clinicos: mayor afec-
cién coronaria demostrada por angiografia, menor
fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo, ma-
yor ndmero de neutréfilos en sangre'?, taquicar-
dia sinusal y arritmias en general', desviaciones
del segmento ST (tanto de forma experimental'*
como en ensayos clinicos aleatorizados®) y la clase
Killip®®. No obstante, alguna de estas asociaciones
no es estadisticamente significativa en otros estu-
dios similares!®. Se ha descrito que en las primeras
noches de evolucion de un IAM, coincidiendo con
valores bajos de SpO,, se producian episodios de
taquicardia sinusal ocasional (33-52% de los pa-
cientes), desviacién del segmento ST (16-29%) y
arritmias supraventriculares, ectopia ventricular y blo-
queo auriculoventricular (14-29%)"3.

El motivo de este estudio es valorar en nuestro
medio cudl es la frecuencia de desaturacién en las
primeras horas de evolucién del IAM no complica-
do por fracaso ventricular izquierdo ostensible (cla-
ses Killip I y II) y si es posible la identificacién de
pacientes con riesgo de presentarla al ingreso.

METODO

El objetivo primario de este estudio es determinar
la frecuencia de desaturacién importante en el IAM,
definida como saturacién de oxigeno determinada
por pulsioximetria (SpO,) menor de 90%, sin fraca-
so ventricular ostensible. Como objetivo secundario
nos planteamos la posibilidad de identificar a los pa-
cientes con riesgo elevado de presentar desaturacién
basal mediante datos clinicos de fécil obtencién a la
cabecera del enfermo.

Para ello se desarroll6 un estudio observacional,
prospectivo, de cohortes, que incluyé de forma con-
secutiva a pacientes con IAM en las primeras 24 h
de evolucién ingresados en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) del Hospital La Fe, UCI polivalen-
te de 21 camas de este hospital de nivel terciario. No
hubo limites de edad. Como criterios diagndsticos de
IAM se utilizaron: a) dolor tordcico prolongado,
de mas de 30 min, de caracteristicas anginosas; b)
elevacion persistente del segmento ST > 2 mm en
2 derivaciones contiguas precordiales o0 > 1 mm en ex-
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tremidades o imagen de bloqueo completo de la
rama izquierda del haz de His ex novo, y c) eleva-
cién de la concentracién de la fraccion MB de la
CPK por encima del doble del limite superior de
la normalidad. Se diagnosticé IAM cuando se cum-
plieron al menos 2 de esos 3 criterios. Se excluy6 a
los enfermos con insuficiencia cardiaca grados III o
IV segtn la clasificacion de Killip (edema agudo de
pulmén o shock cardiogénico), enfermos intubados
e hipotérmicos (< 35 °C).

La actuacién consistié en realizar una determina-
cién de SpO, basal, a aire ambiente, obtenida si el
enfermo no habia recibido oxigenoterapia nasal en
el drea de urgencias. Si el paciente habia recibido
oxigeno previamente se interrumpia su administra-
cién durante 15 min antes de determinar el valor
basal de la SpO,. Si no habia desaturacién (SpO,
> 95%), se mantenia al enfermo sin oxigenoterapia;
si al inicio o en algin momento de la evolucién se
producia desaturacion (SpO, < 95%) se iniciaba tra-
tamiento con oxigeno. Todo ello enmarcado dentro
del protocolo de actuacién frente al sindrome coro-
nario agudo de nuestro hospital.

La determinacién del nivel de SpO, se hizo con
un pulsioximetro portatil Nellcor Puritan Bennett
modelo NPB-190 o por el médulo de pulsioximetria
M1020A de los monitores Agilent M1167A-A68-
B01-H05-J12 de nuestra unidad, que realiza deter-
minaciones continuas con actualizaciones cada 20 s.
El sensor se colocé en el extremo distal del dedo
indice o medio. Se excluy6 a los pacientes en situa-
cién de bajo gasto, hipotermia (temperatura < 35 °C)
e ictericia, y se comprobd la ausencia de altera-
ciones de la perfusion local. Se realizaron determi-
naciones horarias de tensioén arterial sistdlica y
diastélica, frecuencia cardiaca y frecuencia respi-
ratoria, ademds de las determinaciones de SpO,.
También se recogié un conjunto de variables clini-
co-analiticas sencillas. Se investigd la relacién de
éstas con la presencia o ausencia de desaturacién
importante (SpO, < 0 = 90%) mediante pruebas es-
tadisticas sencillas: t de Student para muestras in-
dependientes (comparacion de medias de variables
cuantitativas: edad, estancia en la UCI, mortalidad
hospitalaria, valores séricos mdximos de CPK, nu-
mero de leucocitos en el hemograma, indice APA-
CHE I, primera frecuencia cardiaca y respiratoria
medidas), y ? para variables categéricas (sexo, an-
tecedentes patoldgicos —hipertension, diabetes, dis-
lipemia, tabaquismo, cardiopatia isquémica y bron-
copatia previas—, estadio funcional para la disnea
segin la New York Heart Association [NYHA],
mortalidad hospitalaria, localizacién del infarto, ha-
llazgos radiolégicos y auscultaciéon pulmonar su-
gestivas de insuficiencia cardiaca, y la presencia
de complicaciones mecdnicas), y se usé la prueba
exacta de Fisher cuando el valor esperado de algtin
coeficiente fue < 5. Para evitar que algun resultado
de las pruebas de la 2o de Fisher fuese significa-
tivo debido dnicamente al azar, se corrigieron los
valores respectivos de p segin el método de Bonfe-
rroni-Holm. Se consideraron estadisticamente signi-
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ficativos si p < 0,05 (prueba de significacién de 2
colas). Posteriormente, se buscé la combinacion de
los datos clinicos basales que ayudara a predecir
una desaturacion importante (SpO, < 90%). El ma-
nejo del indice APACHE II como variable cuantita-
tiva continua no es del todo acertado, pero lo asu-
mimos para simplificar el manejo estadistico. El
protocolo del estudio fue aprobado por el comité de
ética del hospital.

El periodo de inclusién de enfermos se prolongd
entre agosto de 2000 y agosto de 2001. En este in-
tervalo ingresaron en nuestra unidad 295 pacientes
con IAM. Se excluy6 a 61 pacientes ingresados por
edema agudo de pulmoén, shock cardiogénico o intu-
bados tras una parada, y otros 43 por incumplimien-
tos del protocolo (aporte de oxigeno sin tomar una
determinacién de SpO, inicial, diagndstico inicial de
IAM dudoso). Fueron, pues, 191 pacientes los final-
mente incluidos en el estudio.

RESULTADOS

La poblacién estudiada tuvo una edad media de
64,3 afios (rango de 31 a 89 afios, desviacién estan-
dar [DE] 12,1 afios); 147 (77%) fueron hombres,
90 (47,1%) tenian antecedentes de hipertension,
66 (34,6%) de diabetes, 76 (39,8%) de dislipemia,
117 (61,2%) de tabaquismo, 63 (33%) de cardiopa-
tfa isquémica y 31 (16,2%) de bronconeumopatia.
La mortalidad hospitalaria fue del 12,6% (24 pa-
cientes).
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Figura 1. Distribucion de la SpO, en el momento del ingreso. So-
breimpresa estd la “campana” que muestra la distribucion nor-
mal correspondiente.
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TABLA 1. Antecedentes de los enfermos con desaturacion relevante (SpO, < 90%) y sin ella

(SpO, > 90%)

Caracterfstica® $p0, < 90% $p0,290% | OR IC del 95% OR Diferencia de medias diferlegc?zl d?:;”e dins p
Numero de pacientes 17 (8,9) 174 (91,1) - - - - -
Varones 12 (70,6) 136 (78,1) 0,67 0,22a2,02 - - 0,48
Edad media, afios (DE) 68,53 (11,55) 63,87 (12,05) - - 4,66 —1,36 2 10,68 0,13
Antecedentes (%)

HTA 9(52,3) 81 (46,5) 1,29 0,48 a3,5 - - 0,61
Diabetes mellitus 6(35,3) 60 (34,5) 1,04 0,37a2,94 - - 0,95
Dislipemia 6 (35,3) 70 (40,2) 0,81 0,29 22,29 - - 0,69
Tabaquismo 11 (64,7) 106 (60,9) 1,18 0,42 a 3,33 - - 0,76
Cardiopatia isquémica 10 (58,8) 53 (30,4) 3,26 1,18 29,03 - — 0,023
cronica
Broncopatia crénica 5(29,4) 26 (14,9) 2,37 0,77 a 7,29 - - 0,13
Estadio funcional
de disnea (NYHA) (%) 0,001
1 6(35,3) 102 (58,6)
I 5(29,4) 61 (35,1)
11 4(23,5) 10 (5.8)
v 2(11,8) 1(0,5)

Se indican el ndmero de pacientes y el porcentaje respecto al nimero total de su grupo. Las variables categdricas binarias se expresan como odds ratio (OR) y su intervalo de confianza
(IC) del 95%. Las variables continuas se expresan como diferencia de medias y su intervalo de confianza es del 95%.
DE: desviacién estindar; HTA: hipertension arterial; NYHA: New York Heart Association.

En 104 enfermos se observaron valores de SpO,
< 95%. En 17 enfermos (8,9%) se observé desatura-
cién importante (SpO, < 90%) (fig. 1). Excluidos
los pacientes con fracaso ventricular izquierdo evi-
dente al ingreso, la mayorfa de los IAM present6 va-
lores de SpO, normales o muy préximos a la norma-
lidad. Los pacientes con SpO, < 90% tuvieron
mayor edad (p = 0,13), antecedentes mds frecuentes
de cardiopatia isquémica (p = 0,023) y bronconeu-
mopatia (p = 0,13), y el estadio funcional previo
para la disnea fue peor (tabla 1).

Los datos de la evolucién clinica se exponen en la
tabla 2. Cincuenta y tres pacientes mostraron sub-

crepitantes a la auscultacién. Entre los enfermos en
clase Killip I al ingreso, s6lo 5/138 (3,6%) pacientes
presentaron una desaturacién importante. Los enfer-
mos con SpO, < 90% tuvieron una frecuencia respi-
ratoria inicial mds elevada (p < 0,005) —la frecuen-
cia cardiaca inicial también fue mayor en el grupo
con desaturacién importante, pero la diferencia no
fue significativa (p = 0,43)—, con mayor frecuencia
signos radioldgicos y auscultatorios de insuficiencia
cardiaca al ingreso (p = 0,011 y 0,0003), un indice
APACHE 1I superior (p = 0,07), una tendencia no
significativa a mayor mortalidad (p = 0,13) y unos
estadios funcionales para la disnea mds altos (p <

TABLA 2. Datos evolutivos de los enfermos con desaturacion relevante (SpO, < 90%)

y sin ella (SpO, > 90%)

Caracteristica® SpO, < 90% $p0,290% | OR IC del 95% OR Diferencia de medias | .. [Cde199% P
Estancia en UCI, dias (DE) 6,75 (5,3) 5,0 (4,1) - - 1,75 —1,12a4,62 0,22
Mortalidad hospitalaria 3(17,6) 12 (6,9) 2,89 0,73a11,48 - - 0,13
CK maxima (U/1) (DE) 1.262 (1.062) 1.558 (1.679) — - —297 —1,141 a 548 0,49
Leucocitos (/dl) (DE) 13.556 (4.121) 12.914 (4.259) - - 642 —1,547a2.832 0,56
Indice APACHE II (DE) 11,6 (7,7) 7,1 (3,9) - - 4.4 —0,44 29,34 0,07
Primera FC (DE) 85,5 (26,9) 80,1 (18,1) - - 5,4 —8,6a19,5 043
Primera FR (DE) 22,1 (6,5) 18,7 (4,4) - - 3,3 1a5,6 0,005
Localizacién (%) 0,23

Inferiores 9(52,9) 77 (44,2) - - - - -
Anteriores 7(41,2) 68 (39,1) - - - - -
Mixtos 0(0) 21 (12,1) - - - - -
No localizables 1(5,9) 8(4,6) - - - - -
Signos radiolégicos 10 (62,5) 48 (27,9 3,75 1,35a 10,42 - - 0,011
de insuficiencia cardiaca (%)
Estertores basales (%) 12 (70,6) 4123, 7,79 2,59a234 - - 0,0003
Complicaciones (%) 0,001
Arritmias hiperactivas 5(29,4) 34 (19,5) - - - - -
Arritmias hipoactivas 4(23,5) 23 (13,2) - - - - -
Recurrencia isquémica 2(11,8) 37 (21,7) - - - - -
Insuficiencia cardiaca 7(41,2) 9(5,3) - - - - -

*Se indican el nimero de pacientes y el porcentaje respecto al nimero total de su grupo. Las variables categoricas binarias se expresan como odds ratio (OR) y su intervalo de confianza
(IC) del 95%. Las variables continuas se expresan como diferencia de medias y su intervalo de confianza del 95%.
CK: creatincinasa; DE: desviacion estdndar; FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; HTA: hipertension arterial; NYHA: New York Heart Association; UCI: unidad de cui-

dados intensivos.
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TABLA 3. Factores predictores de hipoxemia
relevante®

| Sp0, <90 | SpO, = 90% | Total
Presencia de algun factor 16 89 105
Factores ausentes 1 85 86
Total 17 174 191

Valor puntual IC del 95%

Sensibilidad 94,1% 82,9 a 105,3%
Especificidad 48,9% 41,4 a56,3%
Valor predictivo positivo 15,2% 8,4a22,1%
Valor predictivo negativo 98,8% 96,6 a 101,1%
Proporcion de falsos positivos ~ 51,1% 43,7 a 58,6%
Proporcion de falsos negativos ~ 5,9% —-53a17,1%
CPPoOLR (+) 1,84 1,53a2,22
CPNoOLR (-) 0,12 0,02 20,81

“Presencia de estertores a la auscultacién, antecedente de cardiopatia isquémica crénica
o bronconeumopatia crénica, o estadio funcional segiin la NYHA > I. CPN: cociente de
probabilidad negativo; CPP: cociente de probabilidad positivo; LR: likelihood ratio;
SpO,: saturacién de oxigeno por pulsioximetria.

0,001). Comparando en ambos grupos el nimero de
pacientes con estadio funcional I frente a los restantes
(IL, I y IV), se obtiene un valor cercano al de signifi-
cacién estadistica (p = 0,07). Es decir, los pacientes
con desaturacién importante tuvieron un perfil de ma-
yor afeccién miocdrdica. Tras realizar la correccién
de Bonferroni-Holm obtuvimos que la auscultacién
pulmonar sugestiva de insuficiencia cardiaca es la
Unica variable dicotémica firmemente relacionada
con la presencia de desaturacién importante.

Partiendo de variables facilmente obtenibles en el
momento del ingreso (antecedentes de cardiopatia
isquémica o bronconeumopatia, estadio funcional
seglin la NYHA, presencia de estertores a la aus-
cultaciéon pulmonar, primera frecuencia cardiaca o
frecuencia respiratoria) intentamos hallar una com-
binacién de valores predictores de desaturacién im-
portante. Desechamos los 2 ultimos, al tratarse de
distribuciones continuas, sin poder identificar un va-
lor de corte que separase las distribuciones de fre-
cuencias cardiacas y respiratorias en los pacientes
con desaturacién importante y sin ella. Finalmente
consideramos factores predictores de SpO, < 90% la
presencia de estertores en la auscultacion, el antece-
dente de cardiopatia isquémica o bronconeumopatia
crénica, y un estadio funcional previo para la disnea,
seglin la NYHA, superior a I. Considerando, por un
lado, a los pacientes que presentaron al menos uno
de esos factores y, por otro, a todos los demas, con-
feccionamos una tabla 2 X 2 (tabla 3). De los cdlcu-
los realizados a partir de sus datos se deduce que la
sensibilidad de este criterio predictor es elevada del
94,1% (82,9-100%), pero su especificidad es baja,
del 48,9% (41,4-56,3).

Aun con la baja especificidad descrita, estos re-
sultados sugieren que en el IAM sin fracaso ventri-
cular izquierdo florido y en ausencia de sencillos
factores predictores es muy poco probable la presen-
cia de desaturacién importante (SpO, < 90%). Des-
cribiendo de otro modo estos datos, podriamos decir
que s6lo 1/86 pacientes que carecen de estos datos
tiene hipoxemia relevante.
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DISCUSION

De forma universal las recomendaciones sobre
tratamiento del IAM, desde hace décadas y hasta las
mads recientes!, vienen prescribiendo la administra-
cién sistemdtica de oxigeno a los pacientes con
IAM. Tal actitud se justificé por datos de antiguos
estudios en los que se describia la frecuente presen-
cia de hipoxia en pacientes con IAM. Sin embargo,
la mayoria de estos estudios se realizd en series cor-
tas y con elevada proporcion de enfermos con insu-
ficiencia cardiaca congestiva y shock!”2°. Nuestra
experiencia, reforzada desde la generalizacién del
empleo de la pulsioximetria, no nos parecia concor-
dante con lo sugerido en las publicaciones antiguas
citadas. Ante ello nos planteamos el presente estudio
prospectivo con el fin de conocer: a) la frecuencia
de la hipoxemia en el IAM en nuestro medio, en au-
sencia de insuficiencia cardiaca ostensible, y b) si,
de presentarse, puede predecirse por simples datos
clinicos. Por ello llevamos a cabo un estudio exclu-
yendo a los enfermos con edema agudo de pulmoén,
shock cardiogénico o intubados en el momento del
ingreso. No creemos que suponga un importante
sesgo al excluir desde el ingreso a los pacientes mas
graves, sino que sabemos que los enfermos con in-
suficiencia cardfaca importante tienen una SpO2
baja, y lo que queremos evaluar es la frecuencia de
desaturaciéon importante en los pacientes con IAM
sin insuficiencia cardiaca relevante. En nuestra po-
blacién se observa que en las primeras 24-36 h de
evolucién del IAM, el 8,9% de los pacientes mues-
tra una SpO, < 90%. Ademds, la presencia de hipo-
xia es menor, del 3,6%, entre los pacientes en clase
Killip I al ingreso.

Nuestros datos no son tan contradictorios respec-
to a los de las series antiguas, pero si respecto a la
interpretacion que de ellos se ha hecho para justifi-
car la administracién sistemdtica de oxigeno en el
IAM. En la muy corta serie de McNicol et al'®, entre
los 14 pacientes sin signos de insuficiencia cardfaca
o shock la PaO, media fue de 73,14 mmHg. Fillmo-
re et al'® describen una PaO, en los pacientes en cla-
se Killip I de 86 (10) mmHg. El mismo autor, en un
estudio posterior sobre el cortocircuito pulmonar en
el IAM?, concluye que los pacientes sin insuficien-
cia cardiaca presentan gasometrias comparables a
las de otros enfermos encamados, con PaO, prome-
dio de 78 (12) mmHg. Idéntica es la conclusién de
Higgs?": la PaO, del IAM es la misma que la de un
grupo control de pacientes de la misma edad, si bien
el promedio evidencia una hipoxia moderada (69,1
mmHg).

La necesidad de una gasometria arterial en estos
enfermos tributarios de medicacién antiagregante,
anticoagulante y fibrinolitica es discutible. Con la
disponibilidad de métodos simples y no agresivos
para monitorizar el nivel de oxigenacién hematico,
la trascendencia de la cuestién es de mucha menor
entidad. Segtin nuestros datos, en ausencia de ante-
cedentes de patologia cardiorrespiratoria o evidencia
de insuficiencia cardiaca en la exploracién inicial la
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probabilidad de presentar desaturacion trascendente
es minima. En una poblacién de 191 casos de IAM
en clase Killip I o II al ingreso, sélo el 8,9% presen-
t6 una SpO, < 90% y, excepto un tnico paciente, to-
dos hubiesen sido identificables de inmediato me-
diante una breve recogida de antecedentes y una
auscultaciéon pulmonar. En ausencia de estadio fun-
cional NYHA > I, estertores basales, bronconeumo-
patia o cardiopatia isquémica, la presencia de desa-
turacién importante es excepcional. La combinacién
de estos valores es bastante sensible y ttil a 1a hora de
predecir la presencia de desaturacion relevante, aun-
que es poco especifica. El elevado valor predictivo
negativo supone que la mayoria (salvo uno) de los
pacientes que carecen de estos rasgos no estan hip6-
xicos (SpO, < 90%). Sin embargo, la utilidad de los
datos extraidos de nuestra poblacién es limitada por
el reducido tamafio del grupo con desaturacién im-
portante (probablemente ello haga que diferencias
importantes al menos clinicamente no lleguen a ser-
lo estadisticamente).

En conclusion, el 8,9% de los pacientes con IAM
en clases Killip I o II presentan una desaturacién
importante, que desciende al 3,6% entre los pacien-
tes en clase Killip I. Un 45,5% adicional presentaba
desaturacién ligera (entre 90 y 94%), probablemente
sin repercusion practica sobre el transporte de oxi-
geno. En ausencia de antecedentes de patologia car-
diorrespiratoria o de signos de insuficiencia cardia-
ca, la probabilidad de que un paciente con IAM
presente hipoxia de posible repercusioén clinica es
muy reducida.
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