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I. INTRODUCCION

El pronO~tlco oel pai: ien te con ln'tarto miocardicQ agudo

se ha visto modiflcado favor-ablemente por el pr-ogreso cada

vez mas acelerado t?n el tratamiento y manejO del mismo (27).

La creación de las unldades de Cuidados Coronarías durante

la deca.da Oe los se!5enta. inició una nueva etapa en el

tratamiento del paciente infartado, mejorando mucho su

pronOstico a largo plazo Cletlido al monitoreo con tinuo y

atención temprana de complicaciones (24) .
Del año 1986 a 1990 se introduce la terapia antitrombótic:a

y trombolitic:a, demostrando ambas modalidades disminuir los

pOr'"centaj'~5 de mortalidad en forma independiente pero

sinérgic:a.

Los po""centajes de complicaciones del uso de Ac:tivador de

Plasminog~no Tisular y Est~eptoquinasa a dosis convencionales

no varian conside~ablemente, excepto por las reacciones

alérglcas Que no aparecen con éste U 1 ti me
( 16.21) .

El p~esente estudio consistió en determinar la tr-eCUE'11Cla

de complicaciones d~l uso oe Estr-eptoQuinasa ~n el grupo ae

pac ien tes con Infarto MiocarClico Agudo que r-ec.1 tn er-on die ha

terapia en el Hospital General San Juan Oe Dios de Enero de

!991 a Junio De 1997, encontranoo que la: complica~iones ceo

HlpotenEiOn y Alerqi6 se p~ese"taron en porcenta.jes similares

t3 los repor tados en 1a lJteratur-a, mientr-as Que el pon:.eiltdJE'

de sangrados fue signiTlca.tiva.mente mavor ::omo consecuenCJa

de la variacion en los criterios de inclusiOn.



11. DEFINICION DEL PROBLEMA

El in+a~to agudo del miocardio se define como la necrosis

del tej ido miocArdico secundario laa falta absoluta
relativa de aporte sanguineo (13) . Constituyendo una de
principales causas de mortalid~d en adultos a nivel mundial,

se p,.-esen ta predominantemente en pacientes CDn E'nfer-medad

coronaría ateroscler6tica, pDr ID losque factores
predisponent~s de esta lo tambiénson del in+arto. Entre
estos los más importantes hiperlipidernia,son

obesidad,
sedentarismo, tabaquismo, Diabetes Mellitus, Hipertensi6n
arterial y sexo masculino (2,14,31) . La mor-talidad por
varia dependiendo del grado funcional, E'stado previo ..

crisis, enfermedades conc:urr-entes, pronti tud tipoy

tratamiento.

La terapia trombolitica se define como la disolución del

coagulo ocluyente po, medio de sustancias químicas. Fue
introducida en 1986 al esquema de tratamiento

recomendado por
1.. American Heart Association (AHA)

. Los resultados de 105
estudios Europeos y Norteamericanos donde se demostró el bajo
porcentaje de complicaciones del d~ Estreptoquinasauso

USando los criterios clasicos de inclusión exclusión,y

SU-vieron de fundamento lapare;. ampliación dE dichos
cr"iterios (3,28,30) . En ~l Hospital General San Juan de Dios
se real izó por primEra vez en 1991 y en 1994 se incluyó como
parte del protocolo de trataniento del

paciente con IAM. Aun
no se Cuenta con estL.:dioun Que describa las complicB.ciones

2
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o

las

1AM

la

de

-1
r

del uso de tromboliticos en dicho CE'ntro asistencia] .

Durante el rev~saron los E'xped~entespresente estud~o se

c l.inicos de tod os los pac~entes que han recibido trombolisis

con Estreptoqulnasa como partE' de] tratamiento del IAM en el

Hospital General San Juan de Dios, desde Enero de 1991 hast.:.

Junio de 1997, con el propósito de determinar los pareen taj es

dE complicaciones presentaron, asi como la gravedadque se

que revistieron la5 mJ.smas.

Las complicaciones que se presentan con mayar frecuencia

con el Estreptoquinasade hiootensión, la cualuso son; se

manifi~sta al momento de la infusión;

inmediatamente

proc~sos alérgicos, oue

se evidencian durante después de lao

infusión; hemorragla, generalmente dentro lasde primerasy

24 horas de la misma. Las arritmias de reperfusión a pesar

de 5er esperadas predecibles pueden considerarsey como una

complicación por potencial de generar fibrilaciónsu

ventricular (8,16,18,25,30) .

El porcentaje de complicaciones gravedad estáy su

determ~nado por lDS criterios de inclusión utilizados y lDS

factores de riesgo predisponentes de cada paciente, ya sea de
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111. JUSTIFICACION

~n el Hospital G~neral San Juan de Dios la terapia

trombol~t¿~a se ha usado de.de 1991 en un grupo seleccionado

ce pacientes. 51n embargo es hasta 1994 que se incluye dentro

ael protocolo manejo delae paciente cen diaQnOtltico

Infarto Mioc:ardico Agudo (*), usando estreptoqUinaB4 B dosi&

covencionales y basado les criteriosen clásicos

inclusión-exclusión (9,10), Vario$. de les megae!iStudios

americanos y demostraroneUf"'opeos un porcentaje

aceptablemente baJo de complicaciones aplicando dichos

criterios. Esto condujo modifica.rloG, ampliandoe .si el

intervalo de pacientes que reciben terapia trombolitica.

En 1a 1 i ter a tura revisada. unicamente encontróse un

estudio guatemalteco rctlac:ionado: "Trombosis y Terapia

Antitrombótica". sobre el de aspirina.use en pacientes

~ometidos a angioplastiB y/o trombolisis, pero ninguno sobre

lo~ re~ultddo~ obtenidos con el uso de tromboliticos.

El presen te estudio realizóse determinar l.para

frecuenCla v magnitud de la$ complicaciones del tratamiento

tl"'l'Jmbol.i.tic:CI en pa::ientes Infarto Miocardicocen Agudo

sonletidos a oJcha terapia, cebido a que no hay ningún estudio

qu. dpsc~ica dlct1a lnformación. s@ hizo Con el fin de que la

lntormaclO~ DCtenl~~ sirva de base para la ampliación de los

C~l~prlOS dE' in:.:llJ510n en dpprogramas reper-fusión ne

J nVDS.. VO, 5>1 los porcentajes de complicaciones fueran

aceptablemente DaJO~. Si el contrar"ioper muy altosson

4

de

de

- ¡
obtener lo~

la seleccion de paclentes para"
Ideberá optimizarse

m
'
nl'mo de complicaClones.

d con el ..~ejores resulta 05

I

I

(*1 Dr. Marco Antonio Rodas.
Jefe la Un J..d ad de CuidadQ~de

Gral. San Juan de DiosCoronarlosdel HosP.

,

I

ln+~rmaClOn verbal.

".
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OBJETIVO GENERAL:

Determinar- 1a

estr~PtDQuinasa en

OBJETIVO ESPECIFICO:

IV8 OBJETIVOS

fr-ecuencia de complicaciones

paCientes infartocon miocardico

pl'"E'sencia de

Identificar 105 factol'"E'S de riesgo

Del

1

uso de

a.gud08

en los sometidos

que condicionaron la

a
compl icaciones

pacientes
terap~a tromboli t ;ca... durante el

-- -

periodo de estudio.
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v. REVISION BIBLIOGRAFICA

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDI0

El infarto Del miocardio ladefineagudo comose

necrosis del tej ido resultado lamiocárdico como De

insuflciencia absoluta la perfusión sanguinea,o relativa de

siendo la final la enfermedadDelexpresión progreso De

,01'"0n8ria (7,13,14) .

El fisiopatalógico la necrosisconduceque aproceso

miocárdica inicia con' obstr-ucciÓn crónica de una o variasla

ramas coronarias arterial.aterosclerosis la paredpor en

Cuando la obstrucción 751. de luz arterial suelesupera el la

hacerse sintomática. c:ronica se agrega unSobre lesiQnesta

pI'"OCE'SQ agudo al priva aldisminuir- el aporte sanguineoque

tej ido del función,oxigeno necesario mantener- supara

conduciendo d muerte celular (2,7.13,14.27,31).

En el sera871. los f ac tal'"
desencadenan tede casos este

la tr-ombosis cOl'"onaria, lnlCla con lado arterld S2una

f lSura o placa saDre la cualhemarr-ag ia de ateramatosaur,a

las piaQuetas SE' y aQ reg ar, ~ activando la casc.¡¡.da deadhleren

la coagulación coagujo que ocluye.formandO as.l. uny

totalmente la 1uz arterlal (8.20) .

Un 5 la15i~ ]os ln+artosde pr-OdUC.ldOS porso,"'"!

presencié< de cor"ona"'- ia, ésto sueleémbolo un;;; r-a.mdun en

Observarse en -factores depac.l en te~, Jóvenes aSO(':18 óse

~
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riesgo como:

m1g,.-a,;050,

prolapso de válvula mitral,

fenomeno fiebre

sindrome

Raynaud,de endocarditis,

reumáticéI, mlocardiopatias, y abuso de drogas I.V. (21).

Por último. pequeñoun porcentaje de pacientes

presentaran un infarto si se 'aumen tan los requerimientos de

OXlgeno por encima. un" ar-terialode puedaque apor-tar-

coronaría severamente ocluidd (má.s del 85i'. de oe: lusión
"

e

incluso por vasoespasmo (2,13,14,26)
.

El músculo cardiac:o obtiene 1" partemayor de sus

r~querimientos energéticos Qxidación
1"

por de glucosa, por

la via Embdem-Meyerhofde ciclo Kl"'"ebs,dey éste último en

presencia de 02. Se" cual el desenc:adenantese" final de la

oclusión coronaría, conduce hipoxia
" el tejidosevera en

correspondiente. L" deplec:ión 02de intracelular bloquea el

ciclo de Krebs y la cadena respiratoria, de tal modo que las

reser-vas de ATP r-a,pidamen te,caen desapareciendo casi en su

total idad al cabo 15de mJ..nutos. L" acumulacion de a¡:ido

lactico incrementa 1" concen trae iOn de hidrogeniones que

competitivamente bloquean la unión del calcio a la Traponina

c. esto aunado
1" falta. de ATP hace disminuir 1"

contractilidad cardiaca. A los cos m~nutos de la oclusión el

tei ido comienza abombarse duran te
" 1" sistole ec, lugar de

contraerse normalment~ (5! 7 112) .

HJ..stologlcamente los cambios celulares por isquemia

lnician con pal ide:: del citoplasma, dlsminuciOn del aspec to

estriado, eaeme. intracelular agregaclóny de cromatina

perinuclear. De perSlstir- 1a oclusión pér-didaaparece d~

¡;

Qlucógeno cltoplasmatico, cambios en el sistema sarcotubular.

ruptura y vaciamiento matri z mitocondr-ial, cual eslode 1"

.1 índice mas sensible de que el daño es ir-rever-sible. Se ha

reportado que dichos cambios apr-oximadamente losaparecen
"

30 minutos 1" oclusión corresponden l. expresiónde y
"

electrocardiografica de lesión y necr-osis (4.5.15) .

Clinica 'i.Diacnósticc

El espectro del paciente infartado vario!. oesdeclínico

el asintomatico el comprometido hemodinamicamente conhasta

insuficiencia cardiaca. En ello Killip Kimbalbase "
y

clasificaron el iniarto miocardico asi:

Grado l. complicado sin signos fallo dedeInfarto no y

bomba.

Grado 11. Paciente falla cardiaca



se manifestará

--l

"".W 0.'°"" fIpor- su ~ntensidad y
I

como epigastralgla Que el
como indigestión. Se caracteriza además

refractariedad al uso de nitr-oglicerina SUblingual.

Acompañando al dolor puede haber sudoración pr-Ofusa,
piel humeda fria,y 51gnos de hiperactividad (mássimpática
frecuente en IAM anterior) bien,o parasimpática. (más
frecuente en JAM infer-ior). Si la función ventricular esta
muy comprometida

l. c l.i.niciI será dominada
depor signos

insuficiencia cardíaca. Ante un paCiente hipotenso debe
sOspecharse IAM derecho, depleción

o bienvolumétrica
insuficiencia del ventriculo izquierdo <3,7,13,26,31}.

Clasicamente el diagnóstico se ha basado tresen
criterios: la clinica

descrita,ya
hallazgos

electrocardiográficos y
elevación de enzimas

cardíacas.
Los cambios

electrocardiográficos
presentanQue se en

orden sucesi va durante ..1 desarrollo de infarto,un iniciancon la presencia de un supradesnivel

segmento S-T
convexo del

en las
electrocardiogr-áficas

105

derivaciones
Que registr-an

potenciales eléctricos de la pared lesionada. Corresponde aUna despolarización diastólica moderada y no se diferencia de
una lesión subepicárdica

la
pUra. Posteriormente onda T se

har-á simétr-ica iflvertirae su senti.do,
negativatornélndose

como mani-festación de lentauna reoolarización ventr~cular.
De COfltinuar- la oclusión el tejido

tornaraafectado se
~nactivable condicionando la pr-e>senCld de ondas O empastadas
y

profundas (4,11,13,14,15) ,

La determinación e>nzimátic~ mas valiosa laes de la

10

1

enzima Cl""eat~n Cinasa cuya(CK) f racc iar, molecular- ME,y su

elevaC.lÓn ofn'?ce sensiDilidad especific1dadun.. mayor dey

95% par-a predec~r Ambas comienzan a elevar-selesión cardiaca.

luegocuatro horas

las doce hor-as despúes,

del infarto alcanzan maximQy un p1CO a

para luego descender en 24 horas.

El nivel CK CK-MEde correlacionamo.x1mo con ely se

tamaño del

.
1 .

d d de complicaciones.posib1 1 a

infarto, tanto predice pronósticoy por y

Se considera Que un aumento de

501. sobre su valorI CK-M8 durante

basal es diagnóstica de o

las primeras doce hor-as del

IAM, bien si la relación CK-ME/CK

es mayor de 51. (3,9,13,14) .

Tratamiento

Hasta doce años el tratamiento médico del IAM solia ser

,

I

sintomático y mierltrasexpectante, el sistema fibrinolitico

del cuerpo permeabilizaba la

evolucionó I""apidamente por el

arteria ocluida.

uso de terapia antitrombótica y

Desde entonces

posteriormente trombolitica. En 1994 eldurante vigésimo

.
I

Seminario 14édico se expusieronPanamer~cano del SinaiMonte

1 American Heart Assoc~ationlas actuales recomenaaciones de a

(AHA)
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Heart Association (AHA) recomienda Su rutinarioUSO
por'" ut'¡1

tiempo minimo de cuatro horas (1,7,14,26,27).

Alivio del dolor..- El uso de 105 ni tratos en eJ tr-atamientc

del IAM se basa en su capacidad de disminuí
Jr e requerimiento

miocárdicos de 02 por dre uc:c i~n de la precarga, mejora de la

congestiOn pulmonar
disminuc:iOnpor deJ retorno venoso,

impedir el espa!5mo coronaría forma.ry
colaterales en ar-eas

lesionadas. En 1994 1os megaestudio5 GIS! 111 (G -upo
'

1 tal iana
per 10 Studio della St

reptochinasi nell' Infar to Miocardico) e
ISIS IV (S econd International Stud y of infarct SurvivalJ

demostraron Que el uso de nitratos no mejora la marta 1idad a

las 4 y 6 semanas post lAM , de ello que la AHA Concede
libertad para tratar el dolor isquemico con nitra tos pero no

Ja

la obliga (1,26,27).

Los beneficios de la morfina. como a.nalgésico IAM seen
deben a su

"
aCClón simpaticolitica y sedante, disminuyendo la

precarga y poscarga con reducción del consumo miocárdico de

02. (7,13,14) .

Antitrombóticos.- La. lisis del coagulo

o bien lnduc"d
"1 a qu~micamente.

d~ reoc:lusión es

puede ser espontá.nea

En esmbac si;'~ Luaciones el riesgo

inaceptablemente alto, Jopor que se
introdujeron "medicamentos

trombog~nica del

que dismlnuyen l. capacidad

plasma. Los objetivos del tratamiento
antitrombOtico son: dismlnulr pareen taJ es yde reoc}usion
reinfarto. reducir el riesgo de t

romboflebltis
" embolia

pulmonar y preveGip..., la embolia
arterial cerebral.

La Heparina
subcutdnea se recomienda para todo pacle-nte

12

infartadO hast.a que inicle tratamiento amoulatorlO. Si hay

lnfarto ant.erlor extenso, areas acinéticas extensas, trombas

murales, o blen se he. usado terapie.
trombolitica., se deberá.

USBr heparina infusión 1.V. manterner el tiempoen para

parcial de tromboplastina 1.5 a 2 veces el control(20,25,29).

La aspirina actua inhibiendo la producción plaQuetaria de

tromboxano, evitando asi la agregación pl.quetaria y por ende

la formación coágulos. El 11 realizado 1988ISIS ende

demostró disminución de la mortalidad postinfarto en 231. con

el solo uso de aspirina. La AHA recomienda uso en todo5U

paciente incluso antes de iniciar tratamiento trombolit~co, a

razón de 160-325 mg. diarios (20,24,30).

B bloqueadores.- Su eficacia demostrada vario~Quedo en

estudios, entre ellos el ISIS ] en 1986, donde su uso explicó

una disminución la mortalidad 151. durante la fasede en

aguda. El maximo efecto se obtiene al administrar los antes

de transcurrir dos horas desde el lniclo de los sintomas, sin

embargo se recomienda lniciar su uso dentro de las primeras

doce horas. Su uso él largo plazo es avalado por el Atenolol

Study en Noruega les atribuyó significativaque una

dism~nuciOn de la frecuencia de reinfartos
y mortalidad a los

tre-s meses dos élños. No el mecanismo de suse conocey

efecto protector g largo plazo (1,14,25,27).

lnhíbidor~s ECA.- En 1994 es tud ios IS]S IV y EL GISllos

III demostraron disminución de la mortalidac estadísticamente

significativa, atribuiole al de innibiaores ECA enuso

paclentes con lAM. Duran te el GISl 111 uso de Enalapr~¡el

¡3

.



in1ciado antes de 24 horas

dism1nuyó 1a marta 1 idad

mecan1smo de acción depende

favorablemente el

~- ---

postinfarto y mantenioo 6 semanas

del grupo t ra tado en 11%.

de Su capacidad de modificar

disminuyendo la proporciÓn

proceso de remodelación
miocárdica postlAM,

desarrollarán
insuficienia cardíaca

quienes lo hagan (6,19,27)
.

Lidocaina.-

de- pacientes que

y mejOrando la clase funcional

en ningún demostró

No se recomienda su uso profiláctico,

la
estudio

recomienda su uso si:

extrasistoles ventriculares

multifoca1es, bigeminismo o

sobre T (3,13,14,26,27).

TROMBOLIsrs

Historia: En 1962 aparece

vez Como alterna~iva
terapeutica.

las dosis utilizadas en es¿ epoca,
la frecuencia

embargo con

de complicaciones fue inaceptab1emente

los estudios cesaron. En
1979-80 se

sangrado 35%) por lo que

r-e1n~cian los estudios con

1983 se centri:t la atención

pacientes seleccionadOs.

Estreptoqui-

intracor-onaria en

1986-1990 en que se Comprobó

nasa iI d os ~ s muy :Lnfer-iores

puesto que

disminuir mortalidad. La AHA

el paciente presenta más de

por minuto, extrasistoles

trigeminismo y si hay fenómeno R

la estreptoquinasa por primera

para pacientes con IAM. Sin

al ta (alergia 50%

los m1smos r-esu1tados, haciay

en el estr-eptoauinasadeuso

No fue sino hasta

la utilidad de la

a las usaDas,hast.a entonces

En esos
estudios

~educiendos~ mucho los efectos colaterales.

años los

MyoCardial ir¡filrct~on , phase

TIMI (Thromba1ysis in
])

GISSIy
demostr-aron que

14

J

Su

de

6

y

,

tanto la estreptoqu~nasa como el activador- de plasm~nogeno

tisular I.V. eran ef icaces en r-educir la mortalidad post lAM

y limitar la la arte!'"1aextensiÓn del mismo, reper-fund1endo

un 75/. selosDe: luida en

demuestra la segur-idad del

Conformeoe tratados.casos

uso de tromboliticos se ampl ia el

reciben dicha terapia.margen de pacientes que Actualmente se

realizan estudios eficaciasobre la seguridad del uso dey

tr-cmbolitie:os mientras

.
Te l-Aviv (8,24,27,30).ambulanc1B en

el pacie~te transportadoaun es en

Los agentes tromboliticos aprobados por la FDA para uso

intravenoso son: estreptoquinasa dosis 1.5 millones dedea

UI en infusiOn LV. durante 1 hora; activado'- de plasminógeno

tisular- él dosis de 100mg. 90 minutos y Complejoa pasar en

activado de plasminógeno aceti1ado-estreptoquinasa (APSAC)

a 30 UI par-a pasar en 5 minutos.

r Todos los protocolos

heparina a modo de mantener el

.antet-iores deben seguirse de une:;

infusión 1.V. de TPT de 1.5 e:;

2 veces el valor- contr-ol durante 48 a 72 horas (20,28,30) .
Bases Farmac:ológicas: Cuando placa ateromatosauna se
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lo transforma fibrinomonOmero,a el cual se pOlime'l,t¡

espontaneamente formando un coagulo inestable, que por acc10n

oel factor XIII se tranSTorma en un coagulo estable.

Posteriormente el plasm1nOgeno absorbidoes por

COágulo estable y allí por acciOn del plaminógeno tisular y

ca11creina se rompe en una cadena pesada una 1 igera. Esy

ésta ultima. la q ue d 1igiere a fibrina del COágulo,
1 i sándo 1 CJ.

A modo el fibrinOgenaque digierano las prote1nas que

circulan por el plasma, inac:tivadoes inhibidor-espor del

activador de P lasminó o eno 1+, y a a 2antiplasmina.

La estreptoQuinasa a.ctua formando complejaun con el
plasminOgeno, el cual ac: ti va otras moléculas del mismo,

activando así la plasmina que lisará el coagulo en la arteria

oc:luida.

Con un mecan1.smo de acción similar-, p05ter-ior-mente se
produjo el activador- de plasminogeno tisular- mediopor de
tecnologia recombinante. Ha sido ProCluc," do d +en os ormas: una
de cadena sencilla (Altepase) otray de Cadena doble
(Du te pase ) , la mayor-J.a de estudios se realizaron con la
prlmera (12,16,20,25,28.30).

La eficacia y seguridad del uso de estr-eptoQU1.naSd fue

establecido en el estud1.o 1515 ¡1 (1988) , con una r-educción
de la mortalidad de ~

5 ".- h sola y 42% junto a ASA , mientras que
la logr-ada en el GISSl 11

alcanZLi un 18%. Ningún estudio
habia 1agrado demostrar mejor-es r-esultados elcon uso oe
activador- tis 1

-
u ar de plaSmlnogeno (TPAI

que los logr-ados con
estreptoquinasa. hasta que en 1994 el GUSTO (Global utiliz¿¡-

16

5treptokinase Tissue Plasminogen Activator- 'oeand
t.lOr'l of

Occluded Cor-onar-y Arteries) la infusiOn r-apidademostró que

de TPA reducia 14/. mortalidad alcanzada dosisla conen

el convencionales de E"str-eptoquinasa (28). El GISSI 11 demostr-ó

que el beneficio de la estreptoqulnasa en cuanto a mortalidad

era 5 sospechosos de IAM anterior- quemayor enveces

inferior. Por ~ltimo se ha evidenciado un efecto negativo en

cuanto a mortalidad pac1entes infradesnivel delen con

segmento ST sometidos a tera.pia trombolitica, lo que nopoe

SE r-ecomienda su uso en estos casos (17,22,23,28,30).

Indicaciones Y Criterios Inclusión: cr-iter-iosde Los

inclusión para los estudios mortalidad usode con

tromboliticos se plantearon con el objeto de propor-cionar- una

muestra homogénea, cuyos r-esultados no pudieran atribuirse a.

artefactos estadisticos. Desafortunadamente criteriosestos

rigidos fueron adoptados la prActica lo queclinica conen

restring1eron el tr-omboliticos a solamente un 16-181.uso de

de pacientes con IAM. Actualmente este margen se ha ampliada.

Las indicaciones absolutas del tra. tamien to tromeolitico

son: edad menor de 75 años. supradesnivel mayor de 0.1 mv en

por- lo menos dos der1vaciones cont1guas del EKG, presentación

temprana (menos de de 1.0iC10 del ydolor)horas6

historia de patologia que contraindique su uso.

Actua.lmente basado en los resultados de varios O~ los

megae5tudios la AHA el pacientes¿¡mpliado margen den~

candidatos a terapia trombolitica. El 1515 demostróI¡

disminuciOn de la /TIortalidad de 54% en pacientes mayores de

I

1
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del desnivel sr 20-501. en c:omparac ión al sr
- Disminución

los primeros 100 minutos s1n detectar indicesinic ia 1 en

-l
r

80 años sometidos a

E'vldenC1O Que el grupo

ffidS beneficiado po~ la terapia trombolitica

inicio deEn cuanto al tiempo

sintomas, se acepta que el

las prJ.mer-as 6 horas,

aceptable de la mortalidad

probablemente asociada

aneurismas ventriculares

A pesar el efec teque

reducción de mortalidad

menor y menos e lara que en

en pacientes seleccionados.

Por- último el uso

embólico y angina inestable aun se encuentra en estudio y lo~

(17,21,23)
.

trombol1.sis, rnlentr-as el ASSEToue

de pacientes de 66 75 años fue ela

(28,30) .

transcurrido desde el

mayor beneficio se obtiene durante

per-o hase demostrado disminución

hasta transcurridas 24 horas,

con disminución en la formación

(! ,27).

de la trombolisis en cuanto

"n pac:ienteos inferiorlAMcon

IAM anterior se recomienda su uso

de tromboliticos lAMen de origen

Contraindicaciones: Las

resultados actuales no son concluyentes

la

trombal i tica se relacionan

contraindicaciones de terapia

con el der~esgo personel

Las contraindicaciones

presentar complicaciones de tipo hemorrágico ylo alérgic~.

son:

activo, disección aortica,

pulmonar prolongada, trauma

semana.s prev las, trauma

diabética, hipertensión

Enfermedad cerebrovascular hemorragica,

relativas clrugia
Las contraindicaciones

previas lmá5 de dos semanas),

absolutas sangrado interno

trauma Resucitaciónpor cardio-

o parto ultimas dosdurante las

o intracraneana,masa r-etinopatia

arterial (mayor 200/120Oe mmHg) ,

alergia y embarazo.

son: trauma o

hi5torla de ulcera péptica (más

18
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~e seis semanas), historla de ACV (más de seis meses), uso de

ant~coagulantes, disfunción hepatlca y uso de estreptoqulnasa

en lOS ultimas se~s meses
(
1 , 13,20,22.23.24) .

criterios de Reperfusi6n:

Cese del dolor a los 51 min .:.. con desaparición total a los

.
t ' nd ' c ' ' l ta Posibilidad de reperfusión.100 m.1nu os... ...

g g

de reoclusión, indica alta posibilidad de reperfusión.

- Apal""ición E'xtrasistolesar""l""itmias (predominantementede

ventriculares y ritmo idioventricular acelerado) en las

pl""imer-as 4 trombolitico,posteriores al uso dehoras

siempre y indices de reperfusióncuando asociese a

descritos.

- CPK -ME 281. durante la primerauna. elevación mayor delcon

hora de iniciado el tratamiento o bien una elevación de 1.5

veces a los 90 minutos (9,10).

I

COMPLICACIONES

Las complicaciones la terapia tromboliticade

presentan en 51milar-es con losporcentajes tres agentesmuy

tr-ombcliticos apr-obados los1.\,1., exceptopara uso pr-ocesos

aler-gicos presentes 5% pacientE's tratadosel de conen

P.5trEptOQulnasa o APSAC, mlsmos que no presentan los tratados

COn TPA. (20,23,24,30)

I

Hipotensión: De las compl icac iones la trombolisis es lade

lT1,;,s frecuente, 8% los casos tratadospresent.é.ndose deen un

19

l

I



-~
con cualquiera de los tres medicamentos. Clinicamente esta no

tiene una. fuerte queE'Kpr-esión debido los pacientesa

permanecen en reposo decubitoen ladurante administración

del trombolitico, por lo Que no se considera un criterio para

suspender la terapla.<23,24,27,2B}

Hemorragia: Tanto la E'6treptoQuinasa el TPAcomo ae:tuan

sobre la mol.cula. de plasminOgeno transformandola a plasmina,

la cual lisaa su vez las uniones de fibrina en el cOágulo.

Sin embarQo l. acci6n del plasmin6geno no es selectiva sobre

las proteinas del coagulo formado, por 10 que provoca en el

cuerpo un estado litico caracterizado por degrad4ciOn masiva

de fibrinógeno alfa. 2antipla5mina,y condicionando así un

cuadro hemorrágico, el cual potenciadO.. además por la

disfunción plaquetaria provocada lospor productos de

degradación de fibrina y la plasmina.

La hemorragia se presenta el 3.5%en de pacientes

sometidos a trombolisis, 80% Oe las cuales es leve y a nivel

de sitios de cateteriza.ción o procesos inva.S1VoS.

Apro~imadamente 0.5/. de pacientes necesitará transfusión

sanguinea por hemorragia intensa.

El segunco sitio frecuentemas de hemorragia es el

tracto gastrointestinal. En el paciente que ha recibido RCP

por largo tiempo se espera encontrar fracturas costales hasta

en el 40% de los locasos Dar laque trombolisis se

cOntraindici:l en pac i e>n tes recibanque mas de 10 minu tos Ce

RCP por riesgo Oe hemorragia intensa.

la complicación hemorr~glca más temida
es la hemorragia

20
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1 0.2-0.6 '¡;eJe paclentes.
cerebral. la cual se presenta en e

e teoricamente elAunClU

Porcentaje de sangrado a ese nivel. Los
pr""oduzcamenor""

TPA es selectivo no ha demostr""ado que

de la intracraneana sen:hemorragla
factor""es predisponentes

( Ce 180/120)hipertension mayor la cual inc~ementa el riesgo

de 0.6 a 22'l., mismo que puede reducirse a 0.81. si se t~ata

con bloqueadores Seta. La presencia masa.de una

intrac~ane.ne. o bien malformación arte~ioveno5auna

1 uoo de tr""ombolitic05,contr""aindica.n e
no .asi la hi5to~ia de

a.ntiguo (7,16,18,21,24,2S,27).

convencion.ales

un ACV isquemico

Alergia: Con el uso de estreptoquin.asa a dosis

que hasta un S'I.de los pacientesse espera
des.!.rrollen un

. d ta Este se p~oducecu.!.dro alér""gico como complicación ~nme ia .

. 1 la molecula demec.!.nismode hipersensibilidad tlpO :por un

la inmunoglobulina E, cuya fracciónestreptoquin.!.s8 se une .!.

cr""lstalizable es captada la de basÓf i 106por membrana

del AMPc se alter""a la pe~meabilidadmastocitos, asi por medio

celula~, liberandose sustancias proinflamatorias que alte~an

el tono aumentan
] a pe~meabilidad capilar.

vasomotor y

expresión clinica este proceso son lesionesde

urtlcarifor""mes, angloedema y anafilaxla.. En todo paciente con

clinlca florida se omi ti~.¡, la infusión del trombolitico. la

estreptoduinasa. no debe segunda. un lapsousat"se por vez en

~eacclon ale~gl~a, pues se pt"evee unmenor"" de o meses aun 51n

alza en anticuE'f'DOS preClsponga anafila>(la
lo. que a

inactlvacion del compuesto (1,23.26,27,30).

~
Arr1.tmlas oe Reperfu"",i6n SE' c.:ons.iceran asi aque:1ln;

21
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arr"'"J.tmias que se presentan

in~cia.da la infusion sJ.E'mpre

de reper-tusión. Aunque

en las horaspr-lmeras 4

que se asoe H:>n otrosa índices

arr-itmias de eran

inicialmente

y facilmente
reperfusión

degeneraban en f i br i 1 ac iOn

se señalo que

de in.lcio súbito

ASSET demostraron no hay

venU-ic:ular,

en
que

fr-ec:uencJ.a y for-ma de

el 8ISBI, IBIS

diferencia significativa

ventric:ular en con

presentación

a terapia
pacientes

trombolitica.

Las .arritmias m.s frecuentes

acelerado.
ventriculares y ritmo

de la fibr-ilac:ión

IAM sometidos

son E'xtrasistoles

tratamiento de arritmias

idioventric:ular

uso
ambas

antiarr-itmicDS, lidccaina. como

compromiso hemodin&mic:o por generarse fibrilación ventricular

(1,8,9,13,28,) .será necesario usar cardioversiOn

Reoclusión: El ultimo r-iesgo

utilizar- trcmbolíticos es el

pacientes sometidos a trombolisis

ocluída, Oe ellos una CU8r-ta

rel.nfar-tarán, siendo neceSdr-l.O

de rev<3sculariz<3ción. Se ha

se basa elen

primer~ elección. De ha. be
t""

que debe luego deconsiderarse

de reoclusiÓn. El 75%

permeabilizan su arteria

parte se reocluirán

en muchos de ellos la. cirugía.

de reoclusioneos uso

evidenciado

a
elcon

estrectoquinasa (8,23,24,30) .

e,"

un por-centa.je mayor

de TPA relaciónen

_l
1

de

las

1I y

l.

El

de

oe

y

la

- -
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VI. METODOLOGIA

1. Tipo de Estudio: Descr-iptivo.

2. Unidad de Analisis: Expedientes clínicos de los pacientes

con IAM dut""ante el periodo de estudio.

3. PoblaciOn: Se incluyO dentro del estudio todosa los

pacientes con diagnostico de Infarto

Miocardico Agudo que rec i bieron terapia

trombolitica desde Enero de 1991
hasta

Junio de 1997, en el Hospital General San

Juan de Dios.

4. Criterios de Inclusión: Se incluyó elen estudio a todo

paciente con diagnOstico de Infarto Agudo de

Miocardio que fue tratado con dosis

convencionales de Estreptoquinasa I.V.
poc

IAM dur-ante el periodo de estudio.

5. Criterios de Exc:lusion: Se excluyo del estudio . todo

aquel paciente que re:>cibió tet""apia

trombolitica por diagnosticoun distinto a

Infarto Ml.ocardico AgUdo elo con ml.smo

diagnostico Que r-ecibióno dicha ter-apia.

o. Definición de Var-iables: Ver cuadro de var~ables.

7. Plan de Recolección de Datos: La info~macl.ón necesilr-la

par-a la r-ealización del estudl.Q se obtuvo d~

los expedientes clinicos de los pac ien tes

que entr-ar-on al



-~po

I:j,Plan

de los catos

(boleta de r-ecolecc.lon

contem~la tOdos

al estudio.

de Análisis: Luego

se utilizó

los aspec tos

esta se presento

de.. recolectada

haciendo

Estadistica descriptiva.

24

un lnstr-umento

de datos) Que

conc:ern1entes

la infarmacian,

uso de la

9. RECURSOS

A.- Recursos Materiales

1.- Fisu:os:

- Hospital General San Juan de Dios.

- Libro ingresosd.. y egresos

Cuidados Intensivos y Emergencia.

del Departamento de

- Archivo General de Registros Clínicos del hospital.

- Expedientes clínicos de 105 pacientes.

2.- Economicos:

- Pasajes

- Material de Escritorio

- Fotocopias

- Impresi6n de Tesis

Total

B.- Recursos Humanos

- Personal del Archivo de Registros Medicos.

- Personal de 8ibliotecas

25

Q. 20.00

15.00

18.00

1.000.00

1,053.00
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Cualita- I
Si o No.

tiva

nominal

I

Cualita- Si o No.
tlva

nomlnal.

I

I

I

I

..

DEFINICION DE VARIABLES

¡VARIABLE

I

Edad

Sexo

Dia.gnos-

tico de
JAM.

1-actor
de r-ies-
go.

"'
r-ombo-

lis~s

Compl~-
cac~ón

(
*'

CONCEPTO DEFINICION
OPERACIONAL

Tiempo real

transcurr-ldo
desde el na-

clmiento de
un lndiv.lduo.

Difer-enCld
fisica y
constitutiva
del hombrE' y

la mujer.
Juicio clínico
emitido des-
pués de ser

evaluado el
paciente.

Eoad en
años tomada
del E'xpe-

~dlente c:li-
nlCO.
Genero

descrito en
expediente.

ESCALA DE
MEDICION

Numl?r-1Ca.

continua.

Nominal

Nominal

Nominal

Ver erl Revisión Bibliogra4ica complica~iones

absolutas y relatlva.s.

Juicio emi-
tido luego
de ser eva-

luado el pa
C:iente, su

EKG y sus
enzimas
cardíacas.

Caracter-is-
tica de los
pa.cl.entes
asociada a
mayor pro-

babilidad
CJe sufrir

complica-
c~ones con
el uso de

estr-epto-
qu~nasa. (*')
Uso de Es-
treptoqu~na
sa( 105m UI)
~ntr-avenosa
en ptes. con

I.A.M.
Fenomeno
hemorrc1Q~co
alergico o
h~potensDr
durante el

I

pr~me"" 0:;1.<'3

del ~n~c~ü

1
de la trorn-

bol.1.-s~s.

Car-acteristica
de une pObla-
ción que se
asocia a una

pr-obabilidad
mayor de 5U-

frir un daño o

enter-medad.

dlSolución
de un cOdgulo
sanguineo por-
medio de subs
tanc~as quí-

micas.
Fenómeno pa-
tOlÓglCO que
agr-ava una

enfer-medad.

UNIDAD DE
MEDIDA

Años
cumpli-
dos.

Masculino
Femenino

Positivo o
Negativo

Presen te

o ausente.

26

- l-
-1

VII~ PRESENTACION DE RESULTADOS
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Edad Masculino Femenino Total

31-35 01 (03.4%1 00 (00.010 01 (03.4%)

36-40 02 (06.9%) 00 (OO.Ox) 02 (Ob.9'X.)

41-45 03 (10.310 00 (00.0%) 03 (10.3%1

46-50 06 (20.7%1 01 (03.4'X.) 07 (24.1%)

SI-SS OS (17.2%1 04 (13.B%1 09 (31.1%)

56-60 02 (Ob.9%> 00 (OO.Ox) 02 (OÓ..9'X.)

61-65 04 (13.B%1 01 (03.4%) OS (17.2%)

letal 23 (79.2%) 06 (20.77.1 29 (100%)

~

~

..~.

CUADRO No.. 1

EDAD Y SEXO DE LDS PACIENTES CDN INFARTO MIOCARDICO AGUDO
SOMETIDDS A TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN EL HOSPITAL GENERAL

SAN JUAN DE DIOS DE ENERO DE 1997 A JUNIO DE 1997.

Fuente: Historial clinico de 105 pacientes. Depto.
de Regi~tro Y Estadistica. H.G.S.J.D.

..
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Cara lnfArtada Frecuencia Porcentaje

Diafragmática 12 41.4%
Anteroseptal 07 24.17-
Anterolateral 06 20.77-
Diafragmática y
lateral 03 10.3Z
Lateral y Apical 01 03.4'l.

Total 29 100..0%

Tiempo Frecuencia Porcentaje

<bhrs 19 65..57..

06-12 08 27.6'l.
12-18 01 03.47-
18-24 01 03..47-

Total 29 100..0%

~-

CUADRO No. 2

LOCALIZACION ELECTROCARDI06RAFICA DEL INFARTO MIOCARDICO
AGUDO EN PACIENTES SOMETIDOS A TERAPIA TRQM80LITICA EN

EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.
ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Fuente: Historial clinico de los pacientes.. Depto.

de Registro y Estadistica. H..G.S.J.D.

29
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CUADRO No. 3

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICIO DE SINTOHAS HASTA
ADMINlSTRACION DE ESTREPTOOUINASA EN PACIENTES CON INFARTO
MIOCARDICO AGUDO EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997..

Fuente: Histor1al clinico de los pacientes
Depto. de Registro y Estadistica.
H..G.S.J .D.
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Factor- dI! riesgo Frecuencia Porcentaje'

Hiper-ten".i6n art..
<200/120 mm Hg. 09 31.07.
Hipertensi6n arto
>200/120 m.. Hg. 03 10..37-
Ulcera Péptic:a 02 6.97-
H.. de Alérgia 02 6..97-
Hipotensión 02 6.9%
Hemorroides 01 3.47.
Cirugia reciente 01 3.47.

Total 17 85.07.

Complicaciones Frecuencia Porcentaje'

Arritmias 07 24.57.

Sangrado 04 13.87.

Sin criterios
13.87.Reperfusión 04dI!
06..97-Hipotensi6n 02

Alérgia 01 03.47.

lotal 15 52.07.

te

CUADRO No 4

FACTORES DE RIESGO DE LOS PACIENTES CON INFARTO MIOCARDICO
AGUDO SOMETIDOS A TERAPIA TROMBOLITICA EN EL HOSPITAL

GENERAL SAN JUAN DE DIOS. ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Fuente: Historial clínico de los pacientes. Depto.
de RegistrD y Estadistica. H..G.S.J..D..
(,) Respecto al total de 29 casos..

31
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CUADRO No. 5

COMPLICACIONES DE LA TERAPIA TROM80LITICA EN PACIENTESN
CON INFARTO MIOCARDICO AGUDO EN EL HOSPITAL GENERAL SA

JUAN DE DIOS. ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Fuente: Historial clin~co de los pac~entes.. Dep
de Registro y Estadistica.. H.G.~..J.D.

(1) Respecto al total de 29 paC1entes.
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Sitie de sangrado Free. 1( FR asociado Transf-

Bastrointestinal
EnfermedadSuperior 02

Gastrointestinal
6.9 Pepticil NO

Inferior 01 3.4
Area de Hemorroides SI

VenopunciOn 01 3.4 Ninguno NO

Fuente: Historial

Arrit.mias Frecuencia Porcentaje'

Extrasístole
Ventricular 04 13.8%
Bradicardia
Sinusal 03 10.3%
Taquicardia.
Supravent. 01 03.4%
Taquicardia
Ventricular 01 03.4%
Arri tmia.
Sinusal 01 03.4%

Total 07 24.5%

..

33 34

- .....J

,....

CUADRO NOa 6

COMPLICACIONES HEMORRA
MIOCARDICO AGUDO

SIGAS EN PACIENTES CON INFARTO

GENERAL SAN JUAN
D~OMETIDOS A TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL

DIOSa ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997a

cl~n~co de los pac~entes D .
de Registro Y Est d . t "

. ep~o-
a 15 ~ca. H.G.S.J.D.

I

...-

CUADRO No. 7

ARRITMIAS MAS FRECUENTES DURANTE LA REPERFUSION EN
PACIENTES CON INFARTO MIOCARDICO ABUDO SOMETIDOS A
TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Fuente: Historial clinico de 105 pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.G.S..J .D.
(*) Respecto al total de 29 pacientes.
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VIlI. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio se revisaron los expedientes de un

tolaJ Cle 317 pacientes. B QUlenes se les dlBgnosticó Infarto

M1OCélr'"dico Agudo el Hospltal General Sanen Juan de Dios

durante el periodo de estudio.. De ellos 33 se consideraron

candidatos Optimos recibir trombolisis,para misma que

razones econOmicAs solo se administrO a 29 (9.21.). Este valor

es bajo en relaci6n a un 18% reportado en la literatura si se

usan los criterios cl'sicos de inclusi6n y 331.si se permite

la ampliaci6n de estos.

Las edades de los pacientes quienes se administr6a

Estreptoquinasa <Cuadro No.l ) refleja la edad que suelea

presentarse el IAM, asi los grupos de edad mas afectados son

los que situán entre losse 46-55 años (55.2%) .
Par'" otro

lado evidencian el uso de criterios rigidos en cuanto a

edad de los pacientes incluidos en programas dE' reperfusiOn

no lnvasivos, puesto que no se proporcionó dicha terapeutica.

a. nlngun paciente mayor de 65 años.

Puesto que en otro tiempo se pens6 que la trombolisis no

proporcionaca beneficios importantes el lAMen de la cara

posterolnterior, es gratificilnte observar el 41.41. deoue

los Pacientes estudiados recibieron d~cha terapia por IAM de

cara Dlafragm~tica, actualmenteY. que sabese que

lJenetll::io obtenido a pesar Cle ser menor que en
IAM anterlOr'"

es Conslderable (Cuadro No. 2) . El 44.81. de los pacientes

tuv~eron afección de Anterior,cara incluyendo

AnterosePtal y Ant~rolateral.
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En el Cuadro 3 al 65.51. losobservamos que deNo.

pacientes se les lnició la lnfusión de Estreptoquinasa antes

de transcurridas 6 horas del inic~o de los sintomas, periodo

en Que se ha demostr'"ado la utilidad cuanto amavor en

reducción de la mortalidad. Un 27.61. de los pacientes recibió

die ha ~n fusión las seis y doce horas y unicamente unentre

6.9i; después las horas. Estos porcentajes puedende doce

depender de rapidez en la atención del paciente candidato a

recibir la terapia la falta confianza en eldebien .o

bemeficio del tardio de la misma, este hapesa.r queuso a

sidO demostrado en estudios multicéntricos controlados (23).

Los factores de riesgo para presentar complicaciones por

el uso de EstreptoQuinasa encontraron con mayorque se

frecuencia, fueron aQuellos predisponen al paciente aque

sufrir eventos hemorrágicos. De ellos el más frecuente fue

la HipertensiOn Arterial en 12 pacientes (41. 41.) , incluyendo

a 3 pacientes (
10.3iU con presiones iguales a 200/120 mm Hg.

(Cuadro No. 4) . Los cuatro pacientes que durante el estudio

'
IQuna "om

plicaciOn hemorragica ~ran hipertensas,presentaron",
'-

sin embargo esta determinada otros tacto res deparece por

r'iesgo como Ulcera Péptica Hemorroides debido lasy a que

pr'eSlones de todos los pacientes fueron reducidas laa

normalidad prevlo la infusiOn del Trombolitica.agentea

La Ulcera Peptic~ como factor'" dé riesgo se encantro en 2

paclent~s (6.91.), sangr'"80a gastrointestinalambos tuy~eron

superior leve. Dos (6. 9/'.) refirieron hiSl.oria depa.cJente:.
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f1J.nquno de ellos presentó un cuadro r-elacionado durante la
infusión de Estreptoquinasa.

Otros dos paCientes
lngr-esaron

hipo tensos a la sala de urgenC.las,
POsibleno siendo

determinar el efec to de la infusión de Estreptoquinasa. sobre
la. presiOn, ya que previamente ge

trataron con infusion IV ce
amlnas vaSQac:tivas. Por último hubo un paCiente (3.4%)
hemor-roides y uno historia.con de cirugia. prevJ.a, solo
primero presentó sangrado.

Las complicaciones que se presentaron
durante la infusiÓn

de Estreptoquinasa con mayor frecuencia fueron:
Arr i tmias de

reper+usión en 24.15%, este por-centaje es quebajo debido a
no se incluye en esta categoria a quienes presentan

arritmia.s
preViO a la infusión, fenómeno frecuentemuy

debido
irritación miocardica por isquemi~

(Cuadro NO.5).

Complicaciones hemorragicas se presentaron en 4 pacientes

(13.8% del total de casos) , este valor enresu 1 ta alto
relación al 3.5% descrito laen literatura usansi se los
criterios c]~sicos de inclusión, sin em:Jargo en tres de 105
C::asos la hemorragia fue totalmente por lospredecible
fac tores de riesgo aSOCii'.ldOS: dos pacientes con enfermedad
Péptiea ae ti va y uno con hemorroides,

todosadem~s
hipertensos. De modo lasque compl icacienes

sehemorragicas
presentaron en pacientes en quienes no se USaron los cl~sicos

crlterios de inclusión. El sitio
sang rada fuemas común de

el Slstema. Gastrointestinal (?5~~)
3

en que se presentaron
;::oventes: Dos nivela gastricc

Por
y uno ni\/ela rectal.

:tjtimo. un paciente presentó equimosis
deextensa áreaen
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a rectalU 010 Paciente (3.4"/'), con hemerrag~Vellopunc ~ón. n s

uniOad de sangre.necesitó transfusión de unapor hemorr-oide<E.

No es posibles definir- por-eentaJe demasiado altoeste ess,

hemor-rAgicassobre complicacionescontar con estudiospor no

evidentementeampliados de incluSión,Queusando 105 criter~os

con
t (Cuadro No.6}.se usaron en este pacien e

momento de la infusión fueEl por-centaje de hipotensión al

varió considerablemente(2 Casos) , mi timo Que node 6.9i'.
el

del

repor-tado en la literatura (8.01.) . los dos CASOS seUno de

asoció a un proceso al alerglco.

(3.4"/.) evidenció un cuadro alérgico alUn solo paciente

Este porcentaje es. de EstreptoQuina.sa.momento de la infusion

literatura r-evisada..

a
l~geramente menor del 5"/. descrito en la

disnea y cuadro de colapsoPr-esento oiloerecciOn,El pac ien te

Cedió rápidamente al inter-rumpir la infusión ycirculatorio.

.
t ~ antihlstaminicos.adminlS r-a,

La ar!"itmia r-eperfusión presentó con mayorde que se

Ventr-icular en el 13.8i'.f e la ExtrasistoliafrecuenCla u

(10.3"/.)- en . de estos casos1 to tal de paClentes, ~(4 casos) de

1 o (3.4%) presentód Sinusal. Un so o casasociada d Eradicar ia

. te <3.41.)El Que solo un paClenTaquicardla 5upraventricular-.

Ventr-icular~ siendo de las arr-itmiaspr-esentara Taquicardjü

de reperfusiÓn frecuenCla dependerde mayor repor-lada puede

del tempr-ano lidocaJ.na al pr-esent.ar-setr-atamlento con

~xtr-aS15toles Ventr~c:u]ares. llegan ade modG que nq

aesencadenar. la 'Jentrlcular (Cuadr-o No. 7).laC¡UlcaFd18

De Todas presentar-on solo.unalas compl ieaciones que se

38
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~eacc¿On Alérgica fue tan severa para. poner en peligro

vida del paciente. lodas las complicaciones incluyendo esta.
pUdieron ser- tratadas con medidas sencillas bJ.eno

necesitaron intervención alguna.

Por ultimo hubo cuatro i:;!acientes (13.81.) quienes

presentaron criterios oe r-eper-fusiOn cl.inicos

electrocardiográficos , este pOrcentaje

relación a un 251. esperado según 1a literatura revisada.

resulta bajo
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IX. CONCLUSIONES

1.- compl icaciones presentaronque seLas

frecuencia durante el uso de EstreptoqUlnasa 1.V.

con

--

mayor

en orden dee rec: len te: Ar"T""itmias oe reperfusion,

fueron

sangrados, hipotensiOn y alergia.

2.- porcentajes las complicaciones de hipotensión Y

AgudoMioc:a.r-dic:o

Los de

alergias en los pacientes Infartocon

que fueron incluidos nuestro estudiaen

considerablemente de los reportados en

Americana y Europea (20,28) .

~.- Las compl icaciones hemorrágicas oe

superiores

los

inc 1uidos en nuestro estuoio fueron

reportadas en estudios internac iona 1 es

variaciones en los criterios de inclusiOn.
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x. RECOMENDACIONES

1. - Que se realice un estudio que determine el beneficio de

la Estreptoquinasa cuanto Supervivencia largoen a a

plazo en el de pacientes sometidos a Trombolisisgrupo

en el Hospital General San Juan de Dios.

2.- Que busque el mecanismo al Hospital depara proveerse

una reserva de EstreptoquinasB que la haga disponible en

cualquier momento que se considere n~cesario su uso.
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XI. RESUMEN

El trabajo de teslS r-ealizó el Hospitalpr-esente se en

General San Juan de Dios, con el propósito de determinar la~

complicaciones qUE' pr-esentaron les cenpae :len tesse en

d1agnostico de Infarto Miocardico Agudo Que fueron sometidos

a terapia tr-ambol i tic a dosis convencionales decen

Estreptoquinasa intravenosa. Para ello lesse reV.lsaron

1 ibros de del de Cuidados Intensivos~ngresos-egr~sos Depto.

y Emergencia, les expedientes clinicos los 317deas" como

pacientes registrados a quienes se realiz6 el diagnostico de

IAM desde Enero de 1991 a Junio de 1997.

Se proporcion6 trombolisis al 9.21. del total de pacientes

con IAM (29 casos) , de ellos siete (24.S/.) pr-esentar-on

ar-ritmias de r-eperfusi6n, predominantemente Extr-asistoles

Ventricular-es y Bradicardia Sinusal. Complicaciones de tipo

hemor-rágico se pr-esentar-on cuatro pacientes (13.8'l..) , desen

hemar-ragias del tr-a.cto gastrointestinal superior-, deluna

tracto gastr-ointestinal infer-ior y una equ~mosis en sitio de

venopunc~cn. Solo un paciente necesitó tr-ansfusicn de sangr-e.

Las r-eacc:~ones de hipotension pr-esentaron desse en

pacientes (6.91.) , respondiendo sat~sfactor-iamente al use de

am~nas vaSDact~vas. Unic:amente pac ien te (3.4/.) evidencióun

un pr-oceso alérgico sever-o.

El del de EstreptoQuinasa en cuanto abenet~c~o use

d~sffiinuc~on de la ffior-bilidad y mor-talidad aebera establecerse

med1ante un estudio de supervJvencia a mediano y largo plazo.
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COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO TROMBOLITICO
~OSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997
BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

EDAD c==J
DI AGNOSTI CO

I

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICIO DE SINTOMASI

SEXO c==J EXP. CL!NICD
I

FACTORES ~ RIESGO.

1. Hemo~raQi. activa: c::::J c::::JPresente
Sitio de

Ausente
Sangrado

2. Historia de ACV: Isquémic:o
O

HemorraQico

<6m
O

>6m

o
O

Tr4uma D Parto
O

Ciruc;;¡ia
O

< 2gem c::::J > 2sem. c::::J
< 65 c::::J
> 6s c::::J
< 15m c::::J
>15m c::::.=J

3. Historia de:

4. Historia de ulcera peptica:

B
B

SI
NO

5. Resuc:itación Cardiopulmonar:

SI
NO

b. Enfermedades concomitantes:

frauma c:raneoencefülico

Malformaciones A-V
Masa Intracraneana
Retinopatia Diab~tica
HipertensiOn Arterlal

a. < 200/120

b."> 200/120

§
Coagulopatias
Hepatopatias
Alérgias
Embarazo
Otras

§

í. Uso de EstreptOQulnasa en ultimo~ 6 rnese5: c::J
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COMPLICACIONES:

1. Alergia

2. Hemorragia

3. Hipo tensiÓn

4. An" i tmias de
ReperfusiOn

5. Otras

sr c::J NO c::J
a. Urticaria
b. Edema angioneurótico
c.. Anafilaxia
d. Otros: ~
sr c::J NO c::J
a.. Sitio

b. Transfusión SI

NO B
No. Unidades

c. SintDma~clogia
a.. Asintomática

b. Sin tomA tica
c. Hipotensión
d. ChoQue ~

sr c::J NO c::J
P/A:

sr c::J NO
Tipo de Arritmia

c::J

MJ.97
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	page 3
	Titles
	I. 
	INTRODUCCION 
	El 
	pronO~tlco 
	oel 
	pai: ien te 
	con 
	ln'tarto 
	miocardicQ 
	agudo 
	se ha 
	visto 
	modiflcado 
	favor-ablemente 
	por 
	el 
	pr-ogreso cada 
	vez mas acelerado t?n el 
	tratamiento y manejO del 
	mismo (27). 
	La creación de las unldades de Cuidados Coronarías durante 
	la deca.da 
	Oe 
	los 
	se!5enta. 
	inició 
	una 
	nueva 
	etapa 
	en 
	el 
	tratamiento del 
	paciente 
	infartado, 
	mejorando 
	mucho 
	su 
	pronOstico a 
	largo 
	plazo 
	Cletlido 
	al 
	monitoreo 
	con tinuo 
	atención temprana de complicaciones 
	(24) . 
	Del año 1986 a 1990 se introduce la terapia antitrombótic:a 
	y trombolitic:a, 
	demostrando 
	ambas 
	modalidades 
	disminuir 
	los 
	pOr'"centaj'~5 de 
	mortalidad 
	en 
	forma 
	independiente 
	pero 
	sinérgic:a. 
	Los po""centajes de complicaciones del 
	uso de Ac:tivador de 
	Plasminog~no Tisular y Est~eptoquinasa a dosis convencionales 
	no varian 
	conside~ablemente, 
	excepto 
	por 
	las 
	reacciones 
	alérglcas Que 
	no 
	aparecen 
	con 
	éste 
	U 1 ti me 
	( 16.21) . 
	El 
	p~esente estudio consistió en determinar 
	la tr-eCUE'11Cla 
	de complicaciones 
	d~l 
	uso 
	oe 
	Estr-eptoQuinasa 
	~n 
	el 
	grupo ae 
	pac ien tes con 
	Infarto 
	MiocarClico 
	Agudo 
	que 
	r-ec.1 tn er-on 
	die ha 
	terapia en 
	el 
	Hospital 
	General 
	San 
	Juan 
	Oe 
	Dios 
	de Enero de 
	! 991 a 
	Junio 
	De 
	1997, 
	encontranoo que 
	la: 
	complica~iones ceo 
	HlpotenEiOn y Alerqi6 se p~ese"taron en porcenta.jes similares 
	t3 los repor tados en 
	1 a 
	lJteratur-a, 
	mientr-as Que el 
	pon:.eiltdJE' 
	de sangrados 
	fue 
	signiTlca.tiva.mente 
	mavor 
	::omo 
	consecuenCJa 
	de la variacion en 
	los criterios de inclusiOn. 


	page 4
	Titles
	11. 
	DEFINICION DEL PROBLEMA 
	El 
	in+a~to agudo del miocardio se define como la necrosis 
	del 
	tej ido 
	miocArdico 
	secundario 
	la 
	falta 
	absoluta 
	relativa de 
	aporte 
	sanguineo 
	(13) . 
	Constituyendo 
	una 
	de 
	principales causas de mortalid~d en adultos a nivel mundial, 
	se p,.-esen ta 
	predominantemente 
	en 
	pacientes 
	CDn 
	E'nfer-medad 
	coronaría ateroscler6tica, 
	pDr 
	ID 
	los 
	que 
	factores 
	predisponent~s de 
	esta 
	lo 
	también 
	son 
	del 
	in+arto. 
	Entre 
	estos los 
	más 
	importantes 
	hiperlipidernia, 
	son 
	obesidad, 
	sedentarismo, 
	tabaquismo, 
	Diabetes 
	Mellitus, 
	Hipertensi6n 
	arterial y sexo masculino 
	(2,14,31) . 
	La 
	mor-talidad 
	por 
	varia dependiendo 
	del 
	grado 
	funcional, 
	E'stado 
	previo 
	.. 
	crisis, 
	enfermedades 
	conc:urr-entes, 
	pronti tud 
	tipo 
	tratamiento. 
	La terapia trombolitica se define 
	como 
	la disolución del 
	coagulo ocluyente 
	po, 
	medio 
	de 
	sustancias 
	químicas. 
	Fue 
	introducida en 1986 al esquema de tratamiento recomendado por 
	1.. American 
	Heart 
	Association 
	(AHA) . 
	Los 
	resultados 
	de 
	105 
	estudios Europeos y Norteamericanos donde se demostró el 
	bajo 
	porcentaje de 
	complicaciones 
	del 
	d~ 
	Estreptoquinasa 
	uso 
	USando 
	los 
	criterios 
	clasicos 
	de 
	inclusión 
	exclusión, 
	SU-vieron de 
	fundamento 
	la 
	pare;. 
	ampliación 
	dE 
	dichos 
	cr"iterios 
	(3,28,30) . 
	En ~l Hospital 
	General 
	San Juan de Dios 
	se real izó por 
	primEra vez en 
	1991 
	y en 
	1994 se incluyó como 
	parte del protocolo de trataniento del 
	paciente con 
	IAM. 
	Aun 
	no se 
	Cuenta 
	con 
	estL.:dio 
	un 
	Que 
	describa 
	las 
	complicB.ciones 
	--- 
	las 
	1AM 
	la 
	de 
	del uso 
	de 
	tromboliticos 
	en 
	dicho 
	CE'ntro 
	asistencia] . 
	Durante el 
	rev~saron 
	los E'xped~entes 
	presente estud~o se 
	c l.inicos de 
	tod os 
	los pac~entes que 
	han 
	recibido trombolisis 
	con Estreptoqulnasa como 
	partE' de] 
	tratamiento del 
	IAM en el 
	Hospital 
	General 
	San Juan 
	de Dios, 
	desde Enero de 
	1991 
	hast.:. 
	Junio de 1997, 
	con el 
	propósito de determinar 
	los pareen taj es 
	dE complicaciones 
	presentaron, 
	asi 
	como 
	la gravedad 
	que 
	se 
	que revistieron 
	la5 mJ.smas. 
	Las complicaciones que se presentan con mayar frecuencia 
	con el 
	Estreptoquinasa 
	de 
	hiootensión, 
	la 
	cual 
	uso 
	son; 
	se 
	proc~sos alérgicos, 
	oue 
	se evidencian 
	durante 
	después 
	de 
	la 
	infusión; 
	hemorragla, 
	generalmente 
	dentro 
	las 
	de 
	primeras 
	24 horas de 
	la 
	misma. 
	Las 
	arritmias 
	de 
	reperfusión a pesar 
	de 5er 
	esperadas 
	predecibles 
	pueden 
	considerarse 
	como una 
	complicación por 
	potencial 
	de 
	generar 
	fibrilación 
	su 
	ventricular 
	(8,16,18,25,30) . 
	El 
	porcentaje 
	de 
	complicaciones 
	gravedad 
	está 
	su 
	determ~nado por 
	lDS 
	criterios 
	de 
	inclusión 
	utilizados 
	lDS 
	factores de riesgo predisponentes de cada paciente, 
	ya sea de 
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	111. JUSTIFICACION 
	~n el Hospital G~neral 
	San Juan de Dios la terapia 
	trombol~t¿~a se ha usado de.de 1991 en un grupo seleccionado 
	ce pacientes. 51n embargo es hasta 1994 que se incluye dentro 
	ael 
	protocolo 
	manejo 
	del 
	ae 
	paciente 
	cen 
	diaQnOtltico 
	Infarto Mioc:ardico Agudo 
	(*) , 
	usando estreptoqUinaB4 B dosi& 
	covencionales y 
	basado 
	les 
	criterios 
	en 
	clásicos 
	inclusión-exclusión (9,10), 
	Vario$. 
	de 
	les 
	megae!iStudios 
	americanos y 
	demostraron 
	eUf"'opeos 
	un 
	porcentaje 
	aceptablemente baJo 
	de 
	complicaciones 
	aplicando 
	dichos 
	criterios. Esto 
	condujo 
	modifica.rloG, 
	ampliando 
	.si 
	el 
	intervalo de pacientes que reciben terapia trombolitica. 
	En 1 a 
	1 i ter a tura 
	revisada. 
	unicamente 
	encontró 
	se 
	un 
	estudio guatemalteco 
	rctlac:ionado: 
	"Trombosis 
	Terapia 
	Antitrombótica". sobre 
	el 
	de 
	aspirina. 
	use 
	en 
	pacientes 
	~ometidos a angioplastiB y/o trombolisis, 
	pero ninguno sobre 
	lo~ re~ultddo~ obtenidos con el uso de tromboliticos. 
	El presen te 
	estudio 
	realizó 
	se 
	determinar 
	l. 
	para 
	frecuenCla v magnitud de la$ complicaciones del tratamiento 
	tl"'l'Jmbol.i.tic:CI en 
	pa::ientes 
	Infarto 
	Miocardico 
	cen 
	Agudo 
	sonletidos a oJcha terapia, cebido a que no hay ningún estudio 
	qu. dpsc~ica dlct1a lnformación. 
	s@ hizo Con el fin de que la 
	lntormaclO~ DCtenl~~ sirva de base para 
	la ampliación de los 
	C~l~prlOS dE' 
	in:.:llJ510n 
	en 
	dp 
	programas 
	reper-fusión 
	ne 
	J nVDS.. VO, 5>1 
	los 
	porcentajes 
	de 
	complicaciones 
	fueran 
	aceptablemente DaJO~. 
	Si 
	el 
	contrar"io 
	per 
	muy 
	altos 
	son 
	de 
	de 
	¡ 
	la seleccion de paclentes para" I 
	deberá optimizarse 
	nl 
	'mo de complicaClones. 
	(*1 Dr. 
	Marco Antonio Rodas. 
	Jefe 
	la 
	Un J.. d ad 
	de CuidadQ~ 
	de 
	ln+~rmaClOn verbal. 
	!-. 
	--- - 
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	OBJETIVO GENERAL: 
	Determinar- 1 a 
	estr~PtDQuinasa en 
	OBJETIVO ESPECIFICO: 
	IV8 OBJETIVOS 
	fr-ecuencia 
	de 
	complicaciones 
	paCientes 
	infarto 
	con 
	miocardico 
	pl'"E'sencia de 
	Del 
	uso 
	de 
	a.gud08 
	en 
	los 
	sometidos 
	que condicionaron la 
	compl icaciones 
	pacientes 
	terap~a tromboli 
	ca 
	... durante el 
	-- - 
	periodo de estudio. 
	v. 
	REVISION BIBLIOGRAFICA 
	INFARTO AGUDO DEL MIOCARDI0 
	El 
	infarto 
	Del 
	miocardio 
	la 
	define 
	agudo 
	como 
	se 
	necrosis del 
	tej ido 
	resultado 
	la 
	miocárdico 
	como 
	De 
	insuflciencia absoluta 
	la 
	perfusión sanguinea, 
	relativa de 
	siendo 
	la 
	final 
	la 
	enfermedad 
	Del 
	expresión 
	progreso 
	De 
	,01'"0n8ria 
	(7,13,14) . 
	El 
	fisiopatalógico 
	la 
	necrosis 
	conduce 
	que 
	proceso 
	miocárdica inicia 
	con' 
	obstr-ucciÓn 
	crónica de una o varias 
	la 
	ramas coronarias 
	arterial. 
	aterosclerosis 
	la 
	pared 
	por 
	en 
	Cuando la obstrucción 
	751. de 
	luz arterial 
	suele 
	supera el 
	la 
	hacerse sintomática. 
	c:ronica 
	se 
	agrega un 
	Sobre 
	lesiQn 
	esta 
	pI'"OCE'SQ agudo 
	al 
	priva 
	al 
	disminuir- 
	el 
	aporte 
	sanguineo 
	que 
	tej ido del 
	función, 
	oxigeno 
	necesario 
	mantener- 
	su 
	para 
	conduciendo d muerte celular 
	(2,7.13,14.27,31). 
	En el 
	sera 
	871. 
	los 
	f ac tal'" 
	desencadenan te 
	de 
	casos 
	este 
	la tr-ombosis 
	cOl'"onaria, 
	lnlCla 
	con 
	la 
	do 
	arterld 
	S2 
	una 
	f lSura o 
	placa 
	saDre 
	la cual 
	hemarr-ag ia 
	de 
	ateramatosa 
	ur,a 
	las piaQuetas SE' 
	aQ reg ar, ~ 
	activando 
	la casc.¡¡.da de 
	adhleren 
	la coagulación 
	coagujo 
	que 
	ocluye 
	.formandO 
	as.l. 
	un 
	totalmente la 1uz arterlal 
	(8.20) . 
	Un 5 
	la 
	1 5i~ 
	]os 
	ln+artos 
	de 
	pr-OdUC.ldOS 
	por 
	so,"'"! 
	presencié< de 
	cor"ona"'- ia, 
	ésto 
	suele 
	émbolo 
	un;;; 
	r-a.md 
	un 
	en 
	Observarse en 
	-factores 
	de 
	pac.l en te~, 
	Jóvenes 
	aSO(':18 
	se 
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	riesgo como: 
	m1g,.-a,;050, 
	fiebre 
	sindrome 
	Raynaud, 
	de 
	endocarditis, 
	reumáticéI, 
	mlocardiopatias, 
	y abuso de drogas I.V. (21). 
	Por último. 
	pequeño 
	un 
	porcentaje 
	de 
	pacientes 
	presentaran un 
	infarto 
	si 
	se 'aumen tan 
	los 
	requerimientos de 
	OXlgeno por 
	encima. 
	un" 
	ar-teria 
	lo 
	de 
	pueda 
	que 
	apor-tar- 
	coronaría severamente 
	ocluidd 
	(má.s 
	del 
	85i'. 
	de 
	oe: lusión " 
	incluso por vasoespasmo 
	(2,13,14,26) . 
	El músculo 
	cardiac:o 
	obtiene 
	1" 
	parte 
	mayor 
	de 
	sus 
	r~querimientos energéticos 
	Qxidación 
	1" 
	por 
	de 
	glucosa, 
	por 
	la via 
	Embdem-Meyerhof 
	de 
	ciclo 
	Kl"'"ebs, 
	de 
	éste 
	último 
	en 
	presencia de 
	02. 
	Se" 
	cual 
	el 
	desenc:adenante 
	se" 
	final 
	de la 
	oclusión coronaría, 
	conduce 
	hipoxia 
	el 
	tej ido 
	severa 
	en 
	correspondiente. 
	L" 
	deplec:ión 
	02 
	de 
	intracelular 
	bloquea 
	el 
	ciclo de Krebs y 
	la cadena 
	respiratoria, 
	de tal modo que las 
	reser-vas de 
	ATP 
	r-a,pidamen te, 
	caen 
	desapareciendo 
	casi 
	en su 
	total idad al 
	cabo 
	15 
	de 
	mJ..nutos. 
	L" 
	acumulacion 
	de 
	a¡:ido 
	lactico incrementa 
	1" 
	concen trae iOn 
	de 
	hidrogeniones 
	que 
	competitivamente bloquean 
	la unión 
	del 
	calcio a 
	la Traponina 
	c. 
	esto 
	aunado 
	1" 
	falta 
	de 
	ATP 
	hace 
	disminuir 
	1" 
	contractilidad cardiaca. 
	los cos 
	m~nutos de 
	la oclusión el 
	tei ido comienza 
	abombarse 
	duran te 
	1" 
	sistole 
	ec, 
	lugar de 
	contraerse normalment~ 
	(5! 7 112) . 
	HJ..stologlcamente los 
	cambios 
	celulares 
	por 
	isquemia 
	lnician con 
	pal ide:: 
	del 
	citoplasma, 
	dlsminuciOn 
	del 
	aspec to 
	estriado, eaeme. 
	intracelular 
	agregaclón 
	de 
	cromatina 
	perinuclear. 
	De 
	perSlstir- 
	1 a 
	oclusión 
	pér-dida 
	aparece 
	d~ 
	¡; 
	Qlucógeno cltoplasmatico, 
	cambios en el 
	sistema sarcotubular. 
	ruptura y 
	vaciamiento 
	matri z 
	mitocondr-ial, 
	cual 
	es 
	lo 
	de 
	1" 
	.1 
	índice mas sensible de que el 
	daño es ir-rever-sible. Se ha 
	reportado que 
	dichos 
	cambios 
	apr-oximadamente 
	los 
	aparecen 
	30 minutos 
	1" 
	oclusión 
	corresponden 
	l. 
	expresión 
	de 
	electrocardiografica de lesión y necr-osis 
	(4.5.15) . 
	Clinica 'i. Diacnósticc 
	El espectro 
	del 
	paciente 
	infartado 
	vario!. 
	oesde 
	clínico 
	el 
	asintomatico 
	el 
	comprometido 
	hemodinamicamente 
	con 
	hasta 
	insuficiencia cardiaca. 
	En 
	ello 
	Killip 
	Kimbal 
	base 
	clasificaron el 
	iniarto miocardico asi: 
	Grado l. 
	complicado 
	sin 
	signos 
	fallo 
	de 
	de 
	Infarto 
	no 
	bomba. 
	Grado 11. 
	Paciente 
	falla 
	cardiaca 
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	se manifestará 
	--l 
	como 
	epigastralgla 
	Que 
	el 
	como indigestión. 
	Se caracteriza 
	además 
	refractariedad al 
	uso de nitr-oglicerina SUblingual. 
	Acompañando al 
	dolor 
	puede 
	haber 
	sudoración 
	pr-Ofusa, 
	piel humeda 
	fria, 
	51gnos 
	de 
	hiperactividad 
	(más 
	simpática 
	frecuente en 
	IAM 
	anterior) 
	bien, 
	parasimpática. 
	(más 
	frecuente en 
	JAM 
	infer-ior). 
	Si 
	la 
	función 
	ventricular esta 
	muy comprometida 
	l. 
	c l.i.niciI 
	será 
	dominada 
	de 
	por 
	signos 
	insuficiencia cardíaca. 
	Ante 
	un 
	paCiente 
	hipotenso 
	debe 
	sOspecharse IAM 
	derecho, 
	depleción 
	bien 
	volumétrica 
	insuficiencia del 
	ventriculo izquierdo 
	<3,7,13,26,31}. 
	Clasicamente el 
	diagnóstico 
	se 
	ha 
	basado 
	tres 
	en 
	criterios: 
	la 
	clinica 
	descrita, 
	ya 
	hallazgos 
	electrocardiográficos y elevación de enzimas cardíacas. 
	Los cambios 
	electrocardiográficos 
	presentan 
	Que 
	se 
	en 
	orden sucesi va 
	durante 
	..1 
	desarrollo 
	de 
	infarto, 
	un 
	inician 
	con 
	la presencia de un supradesnivel 
	segmento S-T 
	convexo del 
	en 
	las 
	electrocardiogr-áficas 
	105 
	derivaciones 
	Que 
	registr-an 
	potenciales eléctricos 
	de 
	la 
	pared 
	lesionada. 
	Corresponde 
	Una despolarización diastólica moderada y no se diferencia de 
	una 
	lesión 
	subepicárdica 
	la 
	pUra. 
	Posteriormente 
	onda 
	T se 
	har-á simétr-ica 
	iflvertira 
	su 
	senti.do, 
	negativa 
	tornélndose 
	como mani-festación 
	de 
	lenta 
	una 
	reoolarización 
	ventr~cular. 
	De COfltinuar- 
	la 
	oclusión 
	el 
	tejido 
	tornara 
	afectado 
	se 
	~nactivable condicionando 
	la 
	pr-e>senCld 
	de ondas O empastadas 
	y profundas 
	(4,11,13,14,15) , 
	La determinación 
	e>nzimátic~ 
	mas 
	valiosa 
	la 
	es 
	de 
	la 
	10 
	enzima Cl""eat~n 
	Cinasa 
	cuya 
	(CK) 
	f racc iar, 
	molecular- 
	ME, 
	su 
	elevaC.lÓn ofn'?ce 
	sensiDilidad 
	especific1dad 
	un.. 
	mayor 
	de 
	95% par-a predec~r 
	luego 
	del 
	infarto 
	alcanzan 
	maximQ 
	un 
	p1CO 
	para 
	luego descender en 24 horas. 
	El nivel 
	CK 
	CK-ME 
	de 
	correlaciona 
	mo.x1mo 
	con el 
	se 
	infarto, 
	tanto 
	predice 
	pronóstico 
	por 
	las 
	primeras doce 
	hor-as del 
	IAM, 
	bien 
	si 
	la 
	relación CK-ME/CK 
	es mayor de 51. 
	(3,9,13,14) . 
	tratamiento médico del 
	IAM solia ser 
	sintomático y 
	mierltras 
	expectante, 
	el 
	sistema 
	fibrinolitico 
	del cuerpo 
	permeabilizaba 
	la 
	evolucionó I""apidamente por el 
	Desde entonces 
	posteriormente trombolitica. 
	En 
	1994 
	el 
	durante 
	vigésimo 
	Seminario 14édico 
	se 
	expusieron 
	Panamer~cano 
	del 
	Sinai 
	Monte 
	(AHA) 
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	Heart Association 
	(AHA) 
	recomienda 
	Su 
	rutinario 
	USO 
	por'" ut'¡1 
	tiempo minimo de cuatro horas (1,7,14,26,27). 
	uso de 105 ni tratos en e 
	r e requerimiento 
	miocárdicos de 02 por 
	re uc:c i~n de 
	la precarga, mejora de la 
	congestiOn pulmonar 
	disminuc:iOn 
	por 
	deJ 
	retorno 
	venoso, 
	impedir el 
	espa!5mo 
	coronaría 
	forma.r 
	colaterales 
	en ar-eas 
	(G 
	upo 
	' 1 tal iana 
	reptochinasi nell' Infar 
	to 
	(S 
	econd International Stud 
	of 
	infarct SurvivalJ 
	e nitratos no mejora l 
	marta 1 idad a 
	las 4 y 6 semanas post lAM 
	de ello que la 
	AHA 
	Concede 
	dolor isquemico con nitra 
	tos 
	pero no 
	Ja 
	la obliga (1,26,27). 
	Los beneficios de 
	la 
	morfina. 
	como 
	a.nalgésico 
	IAM se 
	en 
	deben a su " 
	disminuyendo la 
	precarga y 
	poscarga con 
	reducción del 
	consumo miocárdico de 
	02. 
	(7,13,14) . 
	o bien lnduc"d " 
	puede ser espontá.nea 
	~ Luaciones el riesgo 
	inaceptablemente 
	alto, 
	Jo 
	por 
	que 
	se 
	trombog~nica del 
	que 
	dismlnuyen 
	l. 
	capacidad 
	plasma. 
	Los 
	objetivos 
	del 
	tratamiento 
	antitrombOtico son: 
	dismlnulr 
	pareen taJ es 
	de 
	reoc}usion 
	La Heparina subcutdnea se 
	do 
	pacle-nte 
	12 
	infartadO hast.a 
	que 
	inicle 
	tratamiento 
	amoulatorlO. 
	Si 
	hay 
	lnfarto ant.erlor extenso, 
	areas acinéticas extensas, trombas 
	murales, o blen se he. usado terapie. 
	trombolitica., 
	se deberá. 
	USBr heparina 
	infusión 
	1. V. 
	manterner 
	el 
	tiempo 
	en 
	para 
	parcial de tromboplastina 1.5 a 2 veces el control(20,25,29). 
	La aspirina 
	actua 
	inhibiendo 
	la 
	producción 
	plaQuetaria 
	de 
	tromboxano, evitando asi la agregación pl.quetaria y por ende 
	la formación 
	coágulos. 
	El 
	11 
	realizado 
	1988 
	ISIS 
	en 
	de 
	demostró disminución de la mortalidad postinfarto en 231. con 
	el solo 
	uso de 
	aspirina. 
	La 
	AHA 
	recomienda 
	uso en todo 
	5U 
	paciente incluso antes de iniciar tratamiento trombolit~co, a 
	razón de 160-325 mg. 
	diarios (20,24,30). 
	B bloqueadores.- 
	Su 
	eficacia 
	demostrada 
	vario~ 
	Quedo 
	en 
	estudios, entre ellos el 
	ISIS ] en 1986, donde su uso explicó 
	una disminución 
	la 
	mortalidad 
	151. 
	durante 
	la 
	fase 
	de 
	en 
	aguda. 
	El 
	maximo efecto se obtiene 
	al 
	administrar los antes 
	de transcurrir dos horas desde el lniclo de los sintomas, sin 
	embargo se recomienda 
	lniciar su uso dentro de 
	las primeras 
	doce horas. 
	Su uso él 
	largo plazo es avalado por el Atenolol 
	Study en 
	Noruega 
	les 
	atribuyó 
	significativa 
	que 
	una 
	dism~nuciOn de la frecuencia de reinfartos y mortalidad a los 
	tre-s meses 
	dos 
	élños. 
	No 
	el 
	mecanismo 
	de su 
	se 
	conoce 
	efecto protector g largo plazo (1,14,25,27). 
	lnhíbidor~s ECA.- 
	En 
	1994 
	es tud ios 
	IS]S 
	IV y EL GISl 
	los 
	III demostraron disminución de la mortalidac estadísticamente 
	significativa, atribuiole 
	al 
	de 
	innibiaores 
	ECA 
	en 
	uso 
	paclentes con 
	lAM. 
	Duran te el 
	GISl 
	111 
	uso de Enalapr~¡ 
	el 
	¡3 
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	in1ciado antes de 24 horas 
	dism1nuyó 1 a 
	marta 1 idad 
	mecan1smo de 
	acción 
	depende 
	favorablemente el 
	~- 
	--- 
	postinfarto y mantenioo 6 semanas 
	del 
	grupo 
	t ra tado 
	en 
	11 %. 
	de 
	Su 
	capacidad 
	de 
	modificar 
	disminuyendo la 
	proporciÓn 
	proceso de remodelación miocárdica postlAM, 
	desarrollarán 
	insuficienia cardíaca 
	quienes lo hagan 
	(6,19,27) . 
	Lidocaina.- 
	de- 
	pacientes 
	que 
	mejOrando 
	la 
	clase 
	funcional 
	en ningún 
	demostró 
	No se recomienda su uso profiláctico, 
	la 
	estudio 
	recomienda su 
	uso 
	si: 
	extrasistoles ventriculares 
	multifoca1es, bigeminismo o 
	sobre T 
	(3,13,14,26,27). 
	TROMBOLIsrs 
	Historia: 
	En 
	1962 
	aparece 
	vez Como alterna~iva 
	terapeutica. 
	las dosis utilizadas en es¿ epoca, 
	la frecuencia 
	embargo con 
	de complicaciones 
	fue 
	inaceptab1emente 
	los estudios cesaron. En 
	1979-80 se 
	sangrado 35%) 
	por 
	lo que 
	r-e1n~cian los 
	estudios 
	con 
	1983 se 
	centri:t 
	la 
	atención 
	pacientes seleccionadOs. 
	Estreptoqui- 
	intracor-onaria en 
	1986-1990 en 
	que se Comprobó 
	nasa iI 
	d os ~ s 
	muy 
	:Lnfer-iores 
	puesto que 
	disminuir 
	mortalidad. 
	La AHA 
	el 
	paciente 
	presenta 
	más 
	de 
	por 
	minuto, 
	extrasistoles 
	trigeminismo y si 
	hay 
	fenómeno R 
	la 
	estreptoquinasa 
	por 
	primera 
	para 
	pacientes con 
	IAM. 
	Sin 
	al ta 
	(alergia 
	50% 
	los 
	m1smos 
	r-esu1tados, 
	hacia 
	en 
	el 
	estr-eptoauinasa 
	de 
	uso 
	No 
	fue sino 
	hasta 
	la utilidad de la 
	las 
	usaDas, 
	hast.a 
	entonces 
	En esos 
	estudios 
	~educiendos~ mucho los efectos colaterales. 
	años 
	los 
	MyoCardial 
	ir¡filrct~on , 
	phase 
	TI MI 
	(Thromba1ysis 
	in 
	]) 
	GISSI 
	demostr-aron 
	que 
	14 
	Su 
	de 
	tanto la 
	estreptoqu~nasa 
	como 
	el 
	activador- 
	de 
	plasm~nogeno 
	tisular I.V. 
	eran ef icaces en 
	r-educir 
	la mortalidad post 
	lAM 
	y limitar 
	la 
	la arte!'"1a 
	extensiÓn 
	del 
	mismo, 
	reper-fund1endo 
	un 
	75/. 
	se 
	los 
	Conforme 
	oe 
	tratados. 
	casos 
	uso de 
	tromboliticos 
	se ampl ia el 
	Actualmente se 
	realizan estudios 
	eficacia 
	sobre 
	la 
	seguridad 
	del 
	uso de 
	el 
	pacie~te 
	transportado 
	aun 
	es 
	en 
	Los agentes 
	tromboliticos aprobados 
	por 
	la FDA para uso 
	intravenoso son: 
	estreptoquinasa 
	dosis 
	1.5 
	millones de 
	de 
	UI en infusiOn 
	LV. 
	durante 1 
	hora; activado'- de plasminógeno 
	tisular- él 
	dosis 
	de 
	100mg. 
	90 
	minutos 
	y Complejo 
	pasar 
	en 
	activado de 
	plasminógeno 
	aceti1ado-estreptoquinasa 
	(APSAC) 
	a 30 UI 
	par-a pasar en 5 minutos. 
	Todos los 
	.antet-iores 
	deben 
	seguirse 
	de 
	une:; 
	infusión 
	1.V. 
	de 
	TPT de 1.5 e:; 
	2 veces el 
	valor- contr-ol durante 48 a 72 horas 
	(20,28,30) . 
	Bases Farmac:ológicas: 
	Cuando 
	placa 
	ateromatosa 
	una 
	se 
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	lo transforma 
	fibrinomonOmero, 
	el 
	cual 
	se 
	pOlime'l,t¡ 
	Posteriormente el 
	plasm1nOgeno 
	absorbido 
	es 
	por 
	COágulo estable y allí 
	por acciOn del 
	plaminógeno tisular y 
	ca11creina se 
	rompe 
	en 
	una 
	cadena 
	pesada 
	una 
	1 igera. Es 
	ésta ultima. la 
	ue d 
	igiere a fibrina del COágulo, 
	1 i sándo 1 CJ. 
	modo 
	el 
	fibrinOgena 
	que 
	digiera 
	no 
	las 
	prote1nas que 
	circulan por 
	el 
	plasma, 
	inac:tivado 
	es 
	inhibidor-es 
	por 
	del 
	activador de 
	lasmin 
	eno 
	1+ 
	, y a a 2antiplasmina. 
	La estreptoQuinasa 
	a.ctua 
	formando 
	compleja 
	un 
	con 
	el 
	plasminOgeno, el 
	cual 
	ac: ti va 
	otras 
	moléculas 
	del 
	mismo, 
	Con un 
	mecan1.smo 
	de 
	acción 
	similar-, 
	p05ter-ior-mente 
	se 
	produjo el 
	activador- 
	de 
	plasminogeno 
	tisular- 
	medio 
	por 
	de 
	tecnologia recombinante. Ha sido 
	roCluc 
	do 
	en os ormas: una 
	de cadena 
	sencilla 
	(Altepase) 
	otra 
	de 
	Cadena 
	doble 
	(Du te pase ) , 
	la 
	mayor-J.a 
	de 
	estudios 
	se 
	realizaron 
	con 
	la 
	prlmera (12,16,20,25,28.30). 
	La eficacia 
	y seguridad 
	del 
	uso de estr-eptoQU1.naSd fue 
	establecido en el 
	estud1.o 1515 
	¡1 
	(1988) , 
	con una r-educción 
	de la mortalidad de ~ 
	- h sola y 42% junto a 
	ASA 
	, mientras que 
	alcanZLi un 18%. Ningún estudio 
	habia 1 agrado 
	demostrar 
	mejor-es 
	r-esultados 
	el 
	con 
	uso 
	oe 
	16 
	5treptokinase 
	Tissue 
	Plasminogen 
	Activator- 
	'oe 
	and 
	la 
	infusiOn 
	r-apida 
	demostró 
	que 
	de TPA 
	reducia 
	14/. 
	mortalidad 
	alcanzada 
	dosis 
	la 
	con 
	en 
	el 
	convencionales de E"str-eptoquinasa (28). 
	El GISSI 11 demostr-ó 
	que el beneficio de la estreptoqulnasa en cuanto a mortalidad 
	era 5 
	sospechosos 
	de 
	IAM 
	anterior- 
	que 
	mayor 
	en 
	veces 
	inferior. Por ~ltimo se ha evidenciado un efecto negativo en 
	cuanto a 
	mortalidad 
	pac1entes 
	infradesnivel 
	del 
	en 
	con 
	segmento ST sometidos a tera.pia trombolitica, 
	lo que no 
	poe 
	SE r-ecomienda su uso en estos casos (17,22,23,28,30). 
	Indicaciones Y 
	Criterios 
	Inclusión: 
	cr-iter-ios 
	de 
	Los 
	inclusión para 
	los 
	estudios 
	mortalidad 
	uso 
	de 
	con 
	tromboliticos se plantearon con el objeto de propor-cionar- una 
	muestra homogénea, 
	cuyos r-esultados no pudieran atribuirse a. 
	artefactos estadisticos. 
	Desafortunadamente 
	criterios 
	estos 
	rigidos fueron 
	adoptados 
	la 
	prActica 
	lo que 
	clinica 
	con 
	en 
	restring1eron el 
	tr-omboliticos a 
	solamente un 16-181. 
	uso de 
	de pacientes con IAM. Actualmente este margen se ha ampliada. 
	Las indicaciones absolutas del 
	tra. tamien to 
	tromeolitico 
	son: edad menor de 75 años. 
	supradesnivel mayor de 0.1 mv en 
	por- lo menos dos der1vaciones cont1guas del EKG, 
	presentación 
	temprana (menos 
	de 
	de 
	1.0iC10 
	del 
	dolor) 
	horas 
	historia de patologia que contraindique su uso. 
	Actua.lmente basado en los resultados de varios O~ los 
	megae5tudios la 
	AHA 
	el 
	pacientes 
	¿¡mpliado 
	margen 
	de 
	n~ 
	candidatos a 
	terapia 
	trombolitica. 
	El 
	1515 
	demostró 
	I¡ 
	disminuciOn de 
	la /TIortalidad 
	de 54% en pacientes mayores de 
	17 
	en 
	de 
	de 
	sin 
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	80 años 
	sometidos 
	E'vldenC1O Que 
	el 
	grupo 
	ffidS beneficiado po~ la terapia trombolitica 
	inicio de 
	En cuanto 
	al 
	tiempo 
	sintomas, 
	se acepta que el 
	las prJ.mer-as 
	horas, 
	aceptable de 
	la 
	mortalidad 
	probablemente asociada 
	aneurismas ventriculares 
	A pesar 
	el 
	efec te 
	que 
	reducción de 
	mortalidad 
	menor y menos e lara que en 
	en pacientes seleccionados. 
	Por- último 
	el 
	uso 
	embólico y angina inestable aun se encuentra en estudio y lo~ 
	(17,21,23) . 
	trombol1.sis, 
	rnlentr-as 
	el 
	ASSET 
	oue 
	de 
	pacientes 
	de 
	66 
	75 
	años fue el 
	(28,30) . 
	transcurrido 
	desde 
	el 
	mayor beneficio se obtiene durante 
	per-o 
	ha 
	se 
	demostrado 
	disminución 
	hasta 
	transcurridas 
	24 
	horas, 
	con 
	disminución 
	en 
	la 
	formación 
	(! ,27). 
	de 
	la 
	trombolisis 
	en 
	cuanto 
	"n 
	pac:ienteos 
	inferior 
	lAM 
	con 
	IAM anterior se recomienda su uso 
	de 
	tromboliticos 
	lAM 
	en 
	de 
	origen 
	Contraindicaciones: Las 
	resultados actuales no son concluyentes 
	la 
	trombal i tica se 
	relacionan 
	contraindicaciones 
	de 
	terapia 
	con 
	el 
	de 
	r~esgo 
	personel 
	Las contraindicaciones 
	presentar complicaciones de tipo hemorrágico ylo alérgic~. 
	son: 
	activo, 
	disección 
	aortica, 
	pulmonar prolongada, 
	trauma 
	semana.s prev las, 
	trauma 
	diabética, 
	hipertensión 
	Enfermedad cerebrovascular hemorragica, 
	relativas 
	clrugia 
	Las contraindicaciones 
	previas 
	lmá5 de dos semanas), 
	absolutas 
	sangrado 
	interno 
	trauma 
	Resucitación 
	por 
	cardio- 
	parto 
	ultimas dos 
	durante 
	las 
	intracraneana, 
	masa 
	r-etinopatia 
	arterial 
	(mayor 
	200/120 
	Oe 
	mmHg) , 
	alergia y embarazo. 
	son: 
	trauma 
	hi5torla de ulcera péptica 
	(más 
	18 
	los 
	de 
	es 
	.- 
	~e seis semanas), 
	historla de ACV 
	(más de seis meses), uso de 
	ant~coagulantes, 
	disfunción hepatlca y uso de estreptoqulnasa 
	en lOS ultimas se~s meses 
	( 1 , 13,20,22.23.24) . 
	criterios de Reperfusi6n: 
	Cese del dolor a 
	los 51 min .:.. 
	con desaparición total a los 
	nd 
	' ' 
	ta 
	de reoclusión, 
	indica 
	alta posibilidad de reperfusión. 
	- Apal""ición 
	E'xtrasistoles 
	ar""l""itmias 
	(predominantemente 
	de 
	ventriculares y 
	ritmo 
	idioventricular 
	acelerado) 
	en 
	las 
	pl""imer-as 4 
	trombolitico, 
	posteriores 
	al 
	uso 
	de 
	horas 
	siempre y 
	indices 
	de 
	reperfusión 
	cuando 
	asocie 
	se 
	descritos. 
	- CPK -ME 
	281. durante 
	la primera 
	una. elevación 
	mayor del 
	con 
	hora de iniciado el 
	tratamiento o bien una elevación de 1.5 
	veces a 
	los 90 minutos (9,10). 
	la 
	terapia 
	trombolitica 
	de 
	presentan en 
	51milar-es 
	con 
	los 
	porcentajes 
	tres agentes 
	muy 
	tr-ombcliticos apr-obados 
	los 
	1.\,1., 
	excepto 
	para 
	uso 
	pr-ocesos 
	aler-gicos presentes 
	5% 
	pacientE's 
	tratados 
	el 
	de 
	con 
	en 
	P.5trEptOQulnasa o APSAC, 
	mlsmos que no presentan 
	los tratados 
	COn TPA. (20,23,24,30) 
	I Hipotensión: De 
	las 
	compl icac iones 
	la 
	trombolisis 
	es la 
	de 
	lT1,;,s frecuente, 
	8% 
	los 
	casos 
	tratados 
	present.é.ndose 
	de 
	en 
	un 
	19 
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	con cualquiera de los tres medicamentos. Clinicamente esta no 
	tiene una. 
	fuerte 
	que 
	E'Kpr-esión 
	debido 
	los 
	pacientes 
	permanecen en 
	reposo 
	decubito 
	en 
	la 
	durante 
	administración 
	del trombolitico, por lo Que no se considera un criterio para 
	suspender la terapla.<23,24,27,2B} 
	Hemorragia: 
	Tanto 
	la 
	E'6treptoQuinasa 
	el 
	TPA 
	como 
	ae: tuan 
	sobre la mol.cula. de plasminOgeno transformandola a plasmina, 
	la cual 
	lisa 
	a su vez 
	las uniones de fibrina en el cOágulo. 
	Sin embarQo l. acci6n del 
	plasmin6geno no es selectiva sobre 
	las proteinas del 
	coagulo formado, 
	por 
	10 que provoca en el 
	cuerpo un estado litico caracterizado por degrad4ciOn masiva 
	de fibrinógeno 
	alfa. 
	2antipla5mina, 
	condicionando 
	así 
	un 
	cuadro hemorrágico, 
	el 
	cual 
	potenciadO 
	.. 
	además 
	por 
	la 
	disfunción plaquetaria 
	provocada 
	los 
	por 
	productos 
	de 
	degradación de fibrina y la plasmina. 
	La hemorragia 
	se 
	presenta 
	el 
	3.5% 
	en 
	de 
	pacientes 
	sometidos a trombolisis, 80% Oe las cuales es leve y a nivel 
	de sitios 
	de 
	cateteriza.ción 
	procesos 
	inva.S1VoS. 
	Apro~imadamente 0.5/. de pacientes necesitará transfusión 
	sanguinea por hemorragia intensa. 
	El segunco 
	sitio 
	frecuente 
	mas 
	de 
	hemorragia 
	es 
	el 
	tracto gastrointestinal. 
	En el 
	paciente 
	que ha recibido RCP 
	por largo tiempo se espera encontrar fracturas costales hasta 
	en el 
	40% 
	de 
	los 
	lo 
	casos 
	Dar 
	la 
	que 
	trombolisis 
	se 
	cOntraindici:l en 
	pac i e>n tes 
	reciban 
	que 
	mas 
	de 
	10 minu tos Ce 
	RCP por riesgo Oe hemorragia intensa. 
	la complicación hemorr~glca más temida 
	es la hemorragia 
	20 
	...... 
	-- - 
	1 0.2-0.6 '¡; eJe paclentes. 
	e teoricamente el 
	TPA es selectivo no ha demostr""ado que 
	de 
	la 
	intracraneana sen: 
	hemorragla 
	factor""es predisponentes 
	la cual 
	inc~ementa el riesgo 
	de 0.6 a 
	22'l., 
	mismo que 
	puede 
	reducirse a 
	0.81. si se t~ata 
	con bloqueadores 
	Seta. 
	La 
	presencia 
	masa. 
	de 
	una 
	intrac~ane.ne. o 
	bien 
	malformación 
	arte~ioveno5a 
	una 
	uo 
	no .asi 
	la hi5to~ia de 
	que 
	des.!.rrollen un 
	. 1 la molecula de 
	mec 
	.!.nismo de hipersensibilidad tlpO : 
	la inmunoglobulina E, cuya fracción 
	cr""lstalizable es 
	captada 
	la 
	de 
	basÓf i 106 
	por 
	membrana 
	del 
	celula~, 
	liberandose sustancias 
	proinflamatorias que alte~an 
	el tono 
	aumentan 
	] a 
	pe~meabilidad 
	capilar. 
	vasomotor 
	expresión clinica 
	este 
	proceso 
	son 
	lesiones 
	de 
	urtlcarifor""mes, angloedema y anafilaxla.. En todo paciente con 
	clinlca florida se 
	omi ti~.¡, 
	la 
	infusión 
	del 
	trombolitico. la 
	estreptoduinasa. no 
	debe 
	segunda. 
	un lapso 
	usat"se 
	por 
	vez 
	en 
	al za en 
	anticuE'f'DOS 
	preClsponga 
	anafila>(la 
	lo. 
	que 
	inactlvacion del compuesto (1,23.26,27,30). 
	Arr1.tmlas oe 
	Reperfu"",i6n 
	SE' 
	c.:ons.iceran 
	asi 
	aque:1ln; 
	21 
	-- 
	La 
	-_J 
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	arr"'"J.tmias que 
	se 
	presentan 
	in~cia.da 
	la 
	infusion 
	sJ.E'mpre 
	de reper-tusión. 
	Aunque 
	en 
	las 
	horas 
	pr-lmeras 
	que se 
	asoe H:>n 
	otros 
	índices 
	arr-itmias de 
	eran 
	inicialmente 
	y facilmente 
	reperfusión 
	degeneraban en 
	f i br i 1 ac iOn 
	se 
	señalo 
	que 
	de 
	in.lcio 
	súbito 
	ASSET demostraron 
	no 
	hay 
	venU-ic:ular, 
	en 
	que 
	fr-ec:uencJ.a y 
	for-ma 
	de 
	el 
	8ISBI, 
	IBIS 
	diferencia 
	significativa 
	ventric:ular en 
	con 
	presentación 
	terapia 
	pacientes 
	trombolitica. 
	Las .arritmias 
	m.s 
	frecuentes 
	acelerado. 
	ventriculares y 
	ritmo 
	de 
	la 
	fibr-ilac:ión 
	IAM 
	sometidos 
	son 
	E'xtrasistoles 
	tratamiento de 
	arritmias 
	idioventric:ular 
	uso 
	ambas 
	antiarr-itmicDS, 
	lidccaina. 
	como 
	compromiso hemodin&mic:o por generarse fibrilación ventricular 
	(1,8,9,13,28,) . 
	será necesario usar cardioversiOn 
	Reoclusión: El 
	ultimo 
	r-iesgo 
	utilizar- trcmbolíticos 
	es 
	el 
	pacientes sometidos 
	trombolisis 
	ocluída, 
	Oe 
	ellos 
	una 
	CU8r-ta 
	rel.nfar-tarán, 
	siendo neceSdr-l.O 
	de rev<3sculariz<3ción. 
	Se 
	ha 
	se 
	basa 
	el 
	en 
	primer~ 
	elección. 
	De 
	ha. be t"" 
	que 
	debe 
	luego de 
	considerarse 
	de 
	reoclusiÓn. 
	El 
	75% 
	permeabilizan 
	su 
	arteria 
	parte 
	se 
	reocluirán 
	en 
	muchos de ellos 
	la. cirugía. 
	de reoclusioneos 
	uso 
	evidenciado 
	el 
	con 
	estrectoquinasa 
	(8,23,24,30) . 
	e," 
	un 
	por-centa.je 
	mayor 
	de 
	TPA 
	relación 
	en 
	de 
	las 
	1I 
	l. 
	El 
	de 
	oe 
	la 
	- - 
	---l 
	VI. METODOLOGIA 
	1. Tipo de Estudio: Descr-iptivo. 
	2. Unidad de Analisis: Expedientes clínicos de los pacientes 
	con 
	IAM dut""ante el 
	periodo de estudio. 
	3. 
	PoblaciOn: 
	Se 
	incluyO 
	dentro 
	del 
	estudio 
	todos 
	los 
	pacientes con 
	diagnostico 
	de 
	Infarto 
	Miocardico Agudo 
	que 
	rec i bieron 
	terapia 
	trombolitica desde Enero de 1991 
	hasta 
	Junio de 1997, 
	en el Hospital General San 
	Juan de Dios. 
	4. Criterios 
	de 
	Inclusión: 
	Se 
	incluyó 
	el 
	en 
	estudio 
	todo 
	paciente con diagnOstico de Infarto Agudo de 
	Miocardio que 
	fue 
	tratado 
	con 
	dosis 
	convencionales de Estreptoquinasa I.V. 
	poc 
	IAM dur-ante el 
	periodo de estudio. 
	5. Criterios 
	de 
	Exc:lusion: 
	Se 
	excluyo 
	del 
	estudio 
	todo 
	aquel 
	paciente 
	que 
	re:>cibió 
	tet""apia 
	trombolitica por 
	diagnostico 
	un 
	distinto 
	Infarto Ml.ocardico 
	AgUdo 
	el 
	con 
	ml.smo 
	diagnostico Que 
	r-ecibió 
	no 
	dicha 
	ter-apia. 
	o. 
	Definición de Var-iables: 
	Ver cuadro de var~ables. 
	7. Plan 
	de 
	Recolección 
	de 
	Datos: 
	La 
	info~macl.ón necesilr-la 
	par-a 
	la r-ealización del 
	estudl.Q se obtuvo d~ 
	los expedientes 
	clinicos 
	de 
	los 
	pac ien tes 
	que entr-ar-on al 
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	po 
	I:j, Plan 
	de los 
	catos 
	(boleta de 
	r-ecolecc.lon 
	contem~la tOdos 
	al estudio. 
	de 
	Análisis: 
	Luego 
	se 
	utilizó 
	los 
	aspec tos 
	es ta se 
	presento 
	de.. recolectada 
	haciendo 
	Estadistica descriptiva. 
	24 
	un 
	lnstr-umento 
	de 
	datos) 
	Que 
	conc:ern1entes 
	la 
	infarmacian, 
	uso 
	de 
	la 
	9. RECURSOS 
	A.- Recursos Materiales 
	1.- Fisu:os: 
	- Hospital General San Juan de Dios. 
	- Libro 
	ingresos 
	d.. 
	egresos 
	Cuidados Intensivos y Emergencia. 
	del 
	Departamento 
	de 
	- Archivo General de Registros Clínicos del hospital. 
	- Expedientes clínicos de 105 pacientes. 
	2.- Economicos: 
	- Pasajes 
	- Material de Escritorio 
	- Fotocopias 
	- Impresi6n de Tesis 
	Total 
	B.- Recursos Humanos 
	- Personal del Archivo de Registros Medicos. 
	- Personal de 8ibliotecas 
	25 
	Q. 
	20.00 
	15.00 
	18.00 
	1.000.00 
	1,053.00 
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	DEFINICION DE VARIABLES 
	Edad 
	Sexo 
	( *' 
	CONCEPTO 
	Nominal 
	Nominal 
	Nominal 
	26 
	l- 
	-1 
	VII~ PRESENTACION DE RESULTADOS 
	27 
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	VIlI. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	En el presente estudio se revisaron los expedientes de un 
	tolaJ Cle 317 pacientes. 
	B QUlenes se 
	les dlBgnosticó Infarto 
	M1OCélr'"dico Agudo 
	el 
	Hospltal 
	General 
	San 
	en 
	Juan 
	de Dios 
	durante el 
	periodo de estudio.. 
	De ellos 33 se consideraron 
	candidatos Optimos 
	recibir 
	trombolisis, 
	para 
	misma 
	que 
	razones econOmicAs solo se administrO a 29 (9.21.). Este valor 
	es bajo en relaci6n a un 18% reportado en la literatura si se 
	usan los criterios cl'sicos de inclusi6n y 331. si se permite 
	la ampliaci6n de estos. 
	Las edades 
	de 
	los 
	pacientes 
	quienes 
	se 
	administr6 
	Estreptoquinasa <Cuadro 
	No.l ) 
	refleja 
	la 
	edad 
	que 
	suele 
	presentarse el 
	IAM, 
	asi 
	los grupos de edad mas afectados son 
	los que 
	situán 
	entre 
	los 
	se 
	46-55 
	años 
	(55.2%) . 
	Par'" otro 
	lado evidencian 
	el 
	uso de criterios 
	rigidos en cuanto a 
	edad de 
	los 
	pacientes 
	incluidos en 
	programas 
	dE' reperfusiOn 
	no lnvasivos, 
	puesto que no se proporcionó dicha terapeutica. 
	a. nlngun paciente mayor de 65 años. 
	Puesto que en otro tiempo se pens6 que la trombolisis no 
	proporcionaca beneficios 
	importantes 
	el 
	lAM 
	en 
	de 
	la 
	cara 
	posterolnterior, es 
	gratificilnte 
	observar 
	el 
	41.41. de 
	oue 
	los Pacientes estudiados recibieron d~cha terapia por IAM de 
	cara Dlafragm~tica, 
	actualmente 
	Y. 
	que 
	sabe 
	se 
	que 
	lJenetll::io obtenido a pesar Cle ser menor que en 
	IAM anterlOr'" 
	es Conslderable 
	(Cuadro No. 
	2) . 
	El 
	44.81. de 
	los 
	pacientes 
	tuv~eron afección 
	de 
	Anterior, 
	cara 
	incluyendo 
	AnterosePtal y Ant~rolateral. 
	35 
	_t 
	por 
	la 
	el 
	lAM 
	---1 
	--- 
	En el 
	Cuadro 
	al 
	65.51. 
	los 
	observamos 
	que 
	de 
	No. 
	pacientes se 
	les lnició la lnfusión de Estreptoquinasa antes 
	de transcurridas 6 horas del inic~o de los sintomas, periodo 
	en Que 
	se 
	ha 
	demostr'"ado 
	la 
	utilidad 
	cuanto 
	mavor 
	en 
	reducción de la mortalidad. Un 27.61. de los pacientes recibió 
	die ha ~n fusión 
	las seis y doce 
	horas 
	y unicamente un 
	entre 
	6.9i; después 
	las 
	horas. 
	Estos 
	porcentajes 
	pueden 
	de 
	doce 
	depender de rapidez en 
	la atención del 
	paciente candidato a 
	recibir la 
	terapia 
	la 
	falta 
	confianza 
	en el 
	de 
	bien 
	bemeficio del 
	tardio 
	de 
	la 
	misma, 
	es te ha 
	pesa.r 
	que 
	uso 
	sidO demostrado en estudios multicéntricos controlados (23). 
	Los factores de riesgo para presentar complicaciones por 
	el uso 
	de 
	EstreptoQuinasa 
	encontraron 
	con 
	mayor 
	que 
	se 
	frecuencia, fueron 
	aQuellos 
	predisponen 
	al 
	paciente 
	que 
	sufrir eventos hemorrágicos. 
	De ellos el 
	más frecuente fue 
	la HipertensiOn Arterial 
	en 12 pacientes 
	(41. 41.) , 
	incluyendo 
	a 3 pacientes 
	( 10.3iU 
	con presiones iguales a 200/120 mm Hg. 
	(Cuadro No. 
	4) . 
	Los cuatro pacientes que durante el estudio 
	IQuna 
	sin embargo 
	esta 
	determinada 
	otros 
	tacto res 
	de 
	parece 
	por 
	r' iesgo como 
	Ulcera 
	Péptica 
	Hemorroides 
	debido 
	las 
	que 
	pr'eSlones de 
	todos 
	los 
	pacientes 
	fueron 
	reducidas 
	la 
	normalidad prevlo 
	la 
	infusiOn 
	del 
	Trombolitica. 
	agente 
	La Ulcera Peptic~ como factor'" dé riesgo se encantro en 2 
	paclent~s (6.91.), 
	sangr'"80a 
	gastrointestinal 
	ambos 
	tuy~eron 
	superior leve. 
	Dos 
	(6. 9/'.) 
	refirieron 
	hiSl.oria 
	de 
	pa.cJente:. 
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	f1J.nquno de 
	ellos 
	presentó 
	un 
	cuadro 
	r-elacionado 
	durante la 
	infusión de Estreptoquinasa. 
	Otros 
	dos 
	paCientes 
	lngr-esaron 
	hipo tensos a 
	la 
	sala 
	de 
	urgenC.las, 
	POsible 
	no 
	siendo 
	determinar el 
	efec to de 
	la 
	infusión 
	de Estreptoquinasa. sobre 
	la. presiOn, 
	ya que previamente ge trataron con infusion 
	IV ce 
	amlnas vaSQac:tivas. 
	Por 
	último 
	hubo un 
	paCiente 
	(3.4%) 
	hemor-roides y 
	uno 
	historia. 
	con 
	de 
	cirugia. 
	prevJ.a, 
	solo 
	primero presentó sangrado. 
	Las complicaciones que se presentaron durante la infusiÓn 
	de Estreptoquinasa con mayor frecuencia fueron: 
	Arr i tmias de 
	reper+usión en 
	24.15%, 
	este 
	por-centaje es 
	que 
	bajo debido a 
	no se incluye en esta categoria a quienes presentan arritmia.s 
	preViO a 
	la 
	infusión, 
	fenómeno 
	frecuente 
	muy 
	debido 
	irritación miocardica por isquemi~ 
	(Cuadro NO.5). 
	Complicaciones hemorragicas se presentaron en 4 pacientes 
	(13.8% del 
	total 
	de 
	casos) , 
	este 
	valor 
	en 
	resu 1 ta 
	alto 
	relación al 
	3.5% 
	descrito 
	la 
	en 
	literatura 
	usan 
	si 
	se 
	los 
	criterios c]~sicos 
	de 
	inclusión, 
	sin 
	em:Jargo en 
	tres 
	de 
	105 
	C::asos la 
	hemorragia 
	fue 
	totalmente 
	por 
	los 
	predecible 
	fac tores de 
	riesgo 
	aSOCii'.ldOS: 
	dos 
	pacientes 
	con 
	enfermedad 
	Péptiea ae ti va 
	uno 
	con 
	hemorroides, 
	todos 
	adem~s 
	hipertensos. 
	De 
	modo 
	las 
	que 
	compl icacienes 
	se 
	hemorragicas 
	presentaron en pacientes en quienes no se USaron los cl~sicos 
	crlterios de 
	inclusión. 
	El 
	sitio 
	sang rada fue 
	mas 
	común 
	de 
	el Slstema. 
	Gastrointestinal 
	(?5~~ ) 
	en 
	que 
	se 
	presentaron 
	;::oventes: 
	Dos 
	nivel 
	gastricc 
	Por 
	uno 
	ni\/el 
	rectal. 
	:tj timo. 
	un 
	paciente 
	presentó 
	equimosis 
	de 
	extensa 
	área 
	en 
	37 
	l. 
	a rectal 
	010 
	aciente (3.4"/'), con hemerrag~ 
	uniOad de sangre. 
	No es 
	posibles 
	definir- 
	por-eentaJe 
	demasiado 
	alto 
	este 
	es 
	s, 
	hemor-rAgicas 
	por no evidentemente 
	con 
	t (Cuadro No.6}. 
	momento de la infusión fue 
	(2 
	asos) 
	el 
	del 
	repor-tado en 
	la 
	literatura 
	(8.01.) . 
	los 
	dos CASOS se 
	Uno de 
	asoció a un proceso al alerglco. 
	Un solo paciente 
	literatura r-evisada.. 
	Cedió rápidamente al 
	inter-rumpir la infusión y 
	La ar!"itmia 
	r-eperfusión 
	presentó 
	con 
	mayor 
	de 
	que 
	se 
	frecuenCla u (10.3"/.) 
	to 
	o (3.4%) presentó 
	. 
	e <3.41.) 
	Ventr-icular~ siendo de las arr-itmias 
	de reperfusiÓn 
	frecuenCla 
	depender 
	de 
	mayor 
	repor-lada 
	puede 
	del 
	tempr-ano 
	lidocaJ.na 
	al 
	pr-esent.ar-se 
	tr-atamlento 
	con 
	~xtr-aS15toles Ventr~c:u]ares. 
	llegan 
	de 
	modG 
	que 
	nq 
	aesencadenar. la 
	'Jentrlcular 
	(Cuadr-o 
	No. 7). 
	laC¡UlcaFd18 
	De Todas 
	presentar-on 
	solo.una 
	las 
	compl ieaciones 
	que 
	se 
	38 
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	-- 
	~eacc¿On Alérgica 
	fue 
	tan 
	severa 
	para. 
	poner 
	en 
	peligro 
	vida del 
	paciente. 
	lodas 
	las complicaciones 
	incluyendo esta. 
	pUdieron ser- 
	tratadas 
	con 
	medidas 
	sencillas 
	bJ.en 
	necesitaron intervención alguna. 
	Por ultimo 
	hubo 
	cuatro 
	i:;!acientes 
	(13.81.) 
	quienes 
	presentaron criterios 
	oe 
	r-eper-fusiOn 
	cl.inicos 
	electrocardiográficos 
	este 
	relación a un 251. esperado se 
	ún 
	a literatura revisada. 
	resulta 
	bajo 
	39 
	~.. 
	l. 
	no 
	no 
	ni 
	en 
	IX. CONCLUSIONES 
	1.- 
	compl icaciones 
	presentaron 
	que 
	se 
	Las 
	frecuencia durante el uso de EstreptoqUlnasa 1.V. 
	con 
	-- 
	mayor 
	en orden 
	dee rec: len te: 
	Ar"T""itmias 
	oe 
	reperfusion, 
	fueron 
	sangrados, 
	hipotensiOn y alergia. 
	2.- 
	porcentajes 
	las 
	complicaciones 
	de 
	hipotensión Y 
	Agudo 
	Mioc:a.r-dic:o 
	Los 
	de 
	alergias en 
	los 
	pacientes 
	Infarto 
	con 
	que fueron 
	incluidos 
	nuestro 
	estudia 
	en 
	considerablemente de 
	los 
	reportados 
	en 
	Americana y Europea 
	(20,28) . 
	~.- 
	Las 
	compl icaciones 
	hemorrágicas 
	oe 
	superiores 
	los 
	inc 1 uidos en 
	nuestro 
	estuoio 
	fueron 
	reportadas en 
	estudios 
	internac iona 1 es 
	variaciones en los criterios de inclusiOn. 
	40 
	la 
	no 
	varian 
	literatura 
	pacientes 
	a las 
	debido 
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	1"" 
	x. RECOMENDACIONES 
	1. - 
	Que se 
	realice un estudio que determine el 
	beneficio de 
	la Estreptoquinasa 
	cuanto 
	Supervivencia 
	largo 
	en 
	plazo en 
	el 
	de 
	pacientes 
	sometidos 
	a Trombolisis 
	grupo 
	en el Hospital General San Juan de Dios. 
	2.- 
	Que 
	busque 
	el 
	mecanismo 
	al 
	Hospital de 
	para 
	proveer 
	se 
	una reserva de EstreptoquinasB que la haga disponible en 
	cualquier momento que se considere n~cesario su uso. 
	41 
	XI. RESUMEN 
	El 
	trabajo 
	de 
	teslS 
	r-ealizó 
	el 
	Hospital 
	pr-esente 
	se 
	en 
	General 
	San Juan 
	de Dios, 
	con el 
	propósito de determinar la~ 
	complicaciones qUE' 
	pr-esentaron 
	les 
	cen 
	pae :len tes 
	se 
	en 
	d1agnostico de 
	Infarto Miocardico Agudo Que 
	fueron 
	sometidos 
	a terapia 
	tr-ambol i tic a 
	dosis 
	convencionales 
	de 
	cen 
	Estreptoquinasa intravenosa. 
	Para 
	ello 
	les 
	se 
	reV.lsaron 
	1 ibros de 
	del 
	de Cuidados 
	Intensivos 
	~ngresos-egr~sos 
	Depto. 
	y Emergencia, 
	les 
	expedientes 
	clinicos 
	los 317 
	de 
	as" 
	como 
	pacientes registrados a quienes se realiz6 el 
	diagnostico de 
	IAM desde Enero de 1991 a Junio de 1997. 
	Se proporcion6 trombolisis al 9.21. del 
	total de pacientes 
	con IAM 
	(29 
	casos) , 
	de 
	ellos 
	siete 
	(24.S/.) 
	pr-esentar-on 
	ar-ritmias de 
	r-eperfusi6n, 
	predominantemente 
	Extr-asistoles 
	Ventricular-es y Bradicardia Sinusal. 
	Complicaciones de 
	tipo 
	hemor-rágico se 
	pr-esentar-on 
	cuatro 
	pacientes 
	(13.8'l..) , 
	des 
	en 
	hemar-ragias del 
	tr-a.cto 
	gastrointestinal 
	superior-, 
	del 
	una 
	tracto gastr-ointestinal 
	infer-ior y una equ~mosis en 
	sitio de 
	venopunc~cn. 
	Solo un paciente necesitó tr-ansfusicn de sangr-e. 
	Las r-eacc:~ones 
	de 
	hipotension 
	pr-esentaron 
	des 
	se 
	en 
	pacientes 
	(6.91.) , 
	respondiendo 
	sat~sfactor-iamente 
	al 
	use 
	de 
	am~nas vaSDact~vas. 
	Unic:amente 
	pac ien te 
	(3.4/.) 
	evidenció 
	un 
	un pr-oceso alérgico sever-o. 
	El 
	del 
	de 
	EstreptoQuinasa 
	en 
	cuanto 
	benet~c~o 
	use 
	d~sffiinuc~on de 
	la ffior-bilidad y mor-talidad aebera establecerse 
	med1ante un estudio de supervJvencia a mediano y largo plazo. 
	42 
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	c::J 
	47 


	page 28
	Titles
	COMPLICACIONES: 
	1. Alergia 
	2. Hemorragia 
	3. Hipo tensiÓn 
	5. Otras 
	sr 
	c::J 
	NO 
	c::J 
	a. Urticaria 
	sr 
	c::J 
	NO 
	c::J 
	a.. Sitio 
	b. Transfusión SI 
	No. Unidades 
	c. SintDma~clogia 
	sr 
	c::J 
	NO 
	c::J 
	P/A: 
	c::J 
	MJ.97 
	48 



