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1. INTRODUCCION

pronostico del paciente con infarto miccardicc aqudo
& visto modificado favorablemente por el proaresc cada
mas acelerado en el tratamiento y manejo del mismo (Z27).
IQgrcreacidn de las unidades de Cuidados Coronarios durante
2 decada de los sesenta inicid wuna nueva etapa en el
atamiento del paciente infartado, mejorando mucho su
nostico a largo plazo debido al monitorec continuo ¥
cion temprana de complicaciones (24). "
) Del afio 1986 a 1990 se introduce la terapia antitrombética
y trombolitica, demostrando ambas modalidades disminuir los
porcentajes de mortalidad en forma independiente peroc
érgica.

Los porcentajes de complicaciones del uso de Activador de
sminogeno Tisular y Estreptoquinase a dosis convencionales
no varian considerablemente, excepto por las reacciones
alérgicas que no aparecen con este dltimo (1é,2% s
El presente estudioc consisti¢ en determinar la 4recuencia
~de complicaciones del usc de Estreptoguinasa en el grupoc de
pacientes con lnfarto Miocardico Agudc que recibieron dicha
terapia en el Hospital General San Juan de Dios de Enerc de
1991 a Junio de 1997, encontrando gque las complicaciones de
Hipotencsion y Alergla se presentaron en porcentajes similares
a los reportados en la literatura, mientras gQue el porcentaje
de sangrados fue signiflcativamente mavor COmo Consecuencia

de la variacion en les criterios de inclusion.



II. DEFINICION DEL PROBLEMA

T El infarto agudo del miocardio se define como la necrosis
del tejido miocardico secundario a la falta absoluta o
relativa de aporte sanguineo (13). Constituyende una de las
principales causas de mortalidad en adultos a nivel mundial,
5€ presenta predominantemente &N pacientes con enfermedad
coronaria ateros:lerdtica, por lo que los factores
predisponentes de eésta 1o son  tambieén del infarto. Entre
estos los mas importantes son hiperlipidemia, obesidad,
sedentarismo, tabaquismao, Diabetes Mellitus, Hipertension
arterial y sexo masculino (2,14,31), La mortalidad por 1AM
varia dependiendo del grado funcional, estado previo a la
crisis, enfermedades concurrentes, prontitud Y tipo de
tratamiento.

La terapia trombolitica se define como 1la disolucitdn deil
coagulo ocluyente Por medio de sustancias quimicas. Fue
introducida en 1984 al esquema de tratamiento recomendado por
le American Heart Assaciation (a&HA). Los resultados de lps
estudios Europeos y Norteamericanps donde se demostre el bajo
pPorcentaje de complicaciones del uso de Estreptoguinasa
Ysando los criterips clasicos de inclusion Y exclusién,
Sirvieron de fundamento para la ampliacién de dichos
Criterios (3,28,30).  En =i Hospital General San Juan de Dios
S€ realize por primera vez en 1991 y en 1994 geg incluyd como
Parte del protocolo de trataniento del paciente con 1AM, Aun

N0 se cuenta con un estudio gue describa las tomplicaciones

i ial.
del uso de tromboliticos en dicho centro asistenc

i los expedientes
Durante el presente estudio se revisaron o P

1bi isis
linicos de todos los pacientes gue han recibido trombolis
=i

on Estreptoquinasa como parte del tratamiento del 1AM en el
(=

Hospital General San Juan de Dios, desde Enero de 1991 hasta

Junioc de 1997, con el proptsito de determinar los porcentajes
u ]

i vedad
de complicaciones que se presentaron, asi como la gra

que revistieron las mismas.

Las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia

1 i se
con el usc de Estreptoquinasa son: hipotensién, la cual

manifiesta al momento de la infusidn; procesos alérgicos, que

se evidencian durante o inmediatamente después de la

infusion; y hemorragia, generalmente dentro de las primeras

: - - . -
24 horas de la misma. Las arritmias de reperfusion & pesa

| i & mo unea
de ser esperadas y predecibles pueden caonsiderarse co

complicacion por su potencial de generar fibrilacion

ventricular (8,16,18,25,30).
El porcentaje de complicaciones y su gravedad esta

determinade por los criterios de inclusién utilizados y los

factores de riesgo predisponentes de cada paciente, ye sea de

tipe alérgico y/o hemorragice (1,23,26,30).

A




ner log
la seleccion de pacientes para obte
e

I11. JUSTIFICACION Jebers optimizars

ores resu ados con el nini1mo e Ccom licaciones.
meJ

Ern el Hospital General San Juan de Dios la terapia
trombolitica se ha usado desde 1991 en un grupo seleccionado
oe pacientes, sin embargo es hasta 1994 que se incluye dentro
del protocolo de manejo del \pa:iente con diagnéstico de
Infarto Miocardico Agudo (%), usando estreptoguinasa a dosis
covencionales vy basado en los criterios clasicos de
inclusion-exclusion (9,10). Varios de los megaestudios
americanas y europeos demostraron un porcentaje
aceptablemente bajo de complicaciones aplicando dichos
criterios. Esto :nnauja a modificarlos, ampliando asi el
intervalo de pacientes gue reciben terapia trombolitica.

En la literatura revisada unicamente s2 encontré un
estudio guatemal teco relacionado: "Trombosis ¥ Terapia
Antitrombotica", sobre el uso de aspirina en pacientes
sometidos & angloplastia y/o trombolisis, pero ninguno sobre
los resultados obtenides con el uso de tromboliticos.

El presente estudioc se realiz¢ para determinar la
frecuencia y magnitud de las complicaciones del tratamiento
traombolitico en pacientes con Iniarfo Miocardico Agudo
sometidos a dicha terapia, debido a que no hay ningun estudio
Que describa dicha informacién. Se hizo coem el fin de que la

intormacion obtenite sirva de base para la ampliacidn de los

Cuidadoe

la Unidad de

; ; ' . : odas. Jete de
Criterios oe inglusion en programas de reperfusién no (%) Dr., Marco pntonioc Rod
- ) ) ) . San Juan de Dies
Invasivo, si los porcentajes de complicaciones fueran Corgnarics del Hosp. Gral. §
aceptablemente bajos. Bi por el contrario son muy altos Intormacaon verbal.




IV. DBJETIVODS

OBJETIVD GENERAL :

Determi i
minar la frecuencia de complicaciones del

e
P qula Sa g pPacientes c
stre toqu na r nl or infarto mipcardiceo

0BJETIVD ESPECIFICO:

Identificar los factores de riesgo

re: i i
Presencia de complicaciones en

erapia rom rar e .
P Dllthél durant el pPeriodo
t t iz | o2 d de estudio

que condicionaron la

los pacientes sometidos a

V. REVISION BIBLIDBRAFICA

yRTO AGUDO DEL M1OCARDID

-El infarto agudo del mipcardic se define como la
si1s del tejido miocardico como resul tado de la
suficiencia absoluta o relativa de la perfusidn sanguinea,
3ndo la expresion final del progreso de la entermedad
coronaria (7,13,14).

uso L . .
e El proceso fisiopatoldégico gque conduce a la necrosis

Ssudgs miocardica inicia con la obstruccion croénica de una o varias
nas coronarias por aterosclerosis en la pared arterial.
Cuando la obstruccidn supera el 75% de la luz arterial suele
hacerse sintomatica. Sobre esta lesion cronica se agrega un
oceso agudo que al disminuir el aporte sanguineo priva al
%ﬁfidm del oxigeno necesario para mantener su funcidn,
onduciendo a muerte celular (2,7,12,14,27,31).

En el B7% de los casos este factor desencadenante sera
trombosis de una arteria coronaria, sSe 1i1niclia con la
Sura o hemorragia de une placa ateromatosa sobre le cual
;“g-piaquetas se adhierern y agregan, ectivandc la cascada de
la coaqulacion v formando asi un coagulo gue ocluye
totalmente la luz arterial (8,20).

Un § - 15% de los infartos son producicos por la

€sencia de un embole en unz rams coronaria, eésto suele

Bbservarse en pacientes Jovenes y se asocia & factores de




riesge como: prolapso de valvula mitral, sindrame
migranoseo, fenomeno de Raynaud, endocarditis, fiebre
reumética, miocardiopatias, y abusoc de drogas I1.V.(21).

Por dltimo, un pequenc porcentaje de pacientes
presentaran un infarto si se ‘aumentar los requerimientos de
oxigenoc por encima de lo gue pueda aportar una arteria
coronaria severamente ocluida (mas del B5% de oclusioén), e
incluso por vasoespasmo (2,13,14,2&).

El muscule cardiaco obtiene la mayor parte de sus
reguerimientos energéticos por oxidacién de la glucosa, por
la via de Embdem-Meyerhof y ciclo de Krebs, éste Ultimo en
presencia de 02. Sea cual sea el desencadenante final de la
oclusién coronaria, conduce a hipoxia severa en el tejido
correspondiente. La deplecién de 02 intracelular bloquea el
ciclo de Krebs y la cadena respiratoria, de tal modo que las
reservas de ATFP caen rapidamente, desapareciendo casi en su
totalidad al cabo de 15 minutos. La acumulacién de acido
léctico incrementa la concentracion de hidrogeniones gue
competitivamente bloguean la unien del calcio a la Troponina
C, esto aunado & la falta de ATE hace disminuir la
contractilidad cardiaca. A los cos minutos de la oclusidn el
tejido comienza & abombarse durante la sistole en lugaer de
contraerse normalmente (5,7,12),

Histoldgicamente los cambios celulares por isguemia
lnician con palide:z del cirtoplasma, disminucidn del aspecto
estriado, edema intracelular % agregacion de cromatina

perinuclear. De persistir la oclusidn aparece pérdida de

glucogeno citoplasmético, cambios en el sisteme sarcotubular,
ruptura y vaciamiento de la matriz mitocondrial, lo cual es
el indice mas sensible de gue el dafo es irreversible. Se ha
reportado gue dichos cambios aparecen aproximadamente a los
30 minutos de 1la oclusién y corresponden a la expresion

electrocardiografica de lesién y necrosis (4,5,13).

Clinica y Diagnéstico

El espectro clinice del paciente infartado varia desde
el asintomatico hasta el comprometido hemodinamicamente con
insuficiencia cardiaca. En base a ello Killip y Kimbal
clasificaron el infarto miocdrdico asi:

Grado I, lnfarto no complicade y sin signos de fallo de
bomba.

Grado 1I. Paciente con +falla cardiaca leve o0 moderada
evidenciada por estertores basales y presencia de tercer
ruido cardiaco.

Grado 111. Falla severa del ventriculc izquierdo y edema
pulmonar.

Grado IV. Paciente con choque cardipgénico.

£l valor pronostico de dicha clasificacion Afue evidente en
estudios que mostraron porcentajes de mortalidac que variaron
del 5% para .JAM Grado 1 nhasta B5% para IAM Grado IV durante
la fase aguda (7,14,26,31).

La clinica del infarto miocardico es tipicamente la de
un dolor retroesternal, tipoc opresive © gquemante, descrito
frecuentemente como un gran peso sobre el pecho. & menudo se

i s ; . . .
irragia hacia cuello, mandibula, vy brazo izguierdo, o bie



se manifestard como epigastralgia que el paciente describe

como indigesticn. Se caracteriza ademas por sy intensidad y

refractariedad al uso de nitroglicerina sublingqual.

Acomparando al dolor puede haber sudoracien profusa,

piel humeda Yy fria, signos de hiperactividad simpatica (mas

frecuente en 1AM anterior) o bien, Parasimpatica (mas

frecuente en IAM inferior). Si la Funcien ventricular esta

muy comprometida Ja clinica serg dominada POr signos de

insuficiencia cardiaca. Ante un paciente hipotenso debe

sospecharse 1AM derecho, deplecion volumétrica (u] bien

insuficiencia del ventricule izquierdo (3,7,13,26.31).

Clasicamente e) diagnestico ge ha basado en tres

criterios: la clinica

ya descrita, hallazgos

Electrocardiograficms y elevacion de enzimas cardiacas,

Los cambios electrocardiogré+icns Que se presentan en

orden sucesivo durante e] desarrolioc de un infarto, inician

con la presencia de Un supradesnivel convexo del segmento S-T

en las derivacicnes electro:ardiogra+icas que registran lps

Potenciales eléctricos de la pared lesionada. Corresponde a

uria despolarizacidn diastolica moderada y no sSe diferencia de

Una lesion subepicardica Pura. Posteriormente la onda T se

hara Simétrica g invertira sy sentido, tornandase negativa

Como manifestacion de una lenta repolarizacion ventricular.

De Continuar la oclusisn e tejido afectado se tornars

inactivable condicionando l1a Pressncia de ochdas Q empastadas

Y Profundas i4,11,13.14;15).

La determinacisn enzimatica mas valiosa es ] de la

! ima Creatan Cinasa (CK) y su fraccion
enz

molecular ME, cuya

i i i i mayor de
acio ofrece una sensibilidad Y eSDEl:l"FlCldad )
E]_E\/ =

=4 1 elevarse
5% pare pr edeclt lesi1on cardiaca. Ambas comienza a
aq

= 1 maximo a
tro horas lUEgD del intarto Y alcanza u pico
cua

as as.
goce oras dESDI;IEE, para }.L.IEQCI descender e 24 or

El nivel maximo de CK y CK-MB se correlaciona con el

Ao del infarto, v por tanto predice prondastico vy
taman

osibilidad de co lpllCﬂClDlES- Se considera que u aumento de
2]

s or
CK-MB durante las primeras doce horas del 50% sobre su val

" . ; —MB/CK
b l es diagnostica de IAM, o bien si la relacién CK-MB/C
asa

es mayor de 5% (3,9,13,14).

Iratamiento
. ; -
Hasta doce afos el tratamiento médico del 1AM solia se

1 1 ] itico
intomatico y expectante, mientras el sistema fibrinoli
sin

n .
del cuer PO per meabilizaba la arterisa ocluida. Desde entonces

. ; ica
luciono rapidamente por el uso de terapia antitrombdtica y
evo
vigesimo
posteriormente trombolitica. En 1994 durante el o]

1 i 1 1 expusieron
Seminario Meédico Panamericanc del Monte Sinai se ]

actuale recomend s e la erica art S5 2
las = Z acliocnhe d Amer He A ociatio

(AHA) para tratamiento del 1AM (27).

Ox no Pia.— a tioy
t a L debido & la conges 1
i1ge er - u te e AN

1 i sno de 02
pulmonar se produce cierto grado de hipoxia. E£1 u

t Y
SUDI m tario tiene por 3 aumentar su contenido eria
eme ar ¥ 1

s
< 1 1 e concentracione
O =] 1 al locardio DG)\ co

&51 proporcil reelo m

! / sminuitria
altas lo que teoricamente mejoraria la funcién y di

G gismi ir ia
demostrado disminuil

A to. Aungue no ha

el tamaro de infar

ali d la American
} : 5 ni le mortalida

2 Ocia a tmias letales

frecuencia de arri

11




Heart Association (AHA) recomienda su uso

tiempo minimo de cuatro horas (1,7,14,26,27)
3 1] .

Alivio del dolor.- El use de

los nitratos en el tratamientg

del I i
AM se basa e SuU capacidad de disminuir el requerimie t
Q

ocardicos de D2 por reduccio de la precarga mejiora de 1
L] a

congestidn pulmonar 1 :
por disminucion d

el retorno v

enaso

]

impe
P el espasmo coronar 10 vy formar colater ales en area
dir eas

lesion .
adas. En 1994 los megaestudios GISI II] (Brupo Itali
anp

er 1 i i
p 0 Studio della Streptochinasi nell’Infarto Miocardico)
col e

IV {Second Inter ational Stud of infarct Sur i
IS A urvival)

traror ni
demos aro que el uso de ltratos Nno mejora la mortalid
alidad a

las 4
Y & semanas post 1AM, de ello que la AHA concede 1
a

libertad
para tratar el dolor isquémico con nitratos pero
no

lo obliga 12627

Los benefici
eficios de 1la morfina como analgésico en 1AM
se

deben a su accion ] !
Simpaticoliticsa
Y SEdantEs disminu
yendo la

pPrecarga o
Y Ppescarga con reduccidén del consumo miocdrdi
rdico de

02, (7,13,143,

ti o £ co = a o) r =3 a a
n m 1 S. 1L lisis del co gL.il pued se espont
A t ba a (=] ede n ne

o) e ; = :
b T 1 N:Iu:::.da Quamic ente. E ambas
am ) € Sltuacio es el riesgo

de reoclusi i
idn es inaceptablemente alto, poOr lg
que se

trod arr di 1lnuye la capacidad
in odujero medic entos que S Y

tror ngé ica del la ma s C e (=] del trata iento
=] =) . Los bijetiv s

=g ombo H miru r ale
co s H ik arce < e eocluesis
=3 2 byt 0r
ar trom ta (=] d nt ] o reoclusi b%

ir arto (=48 = > F y
) edu el 1ESQD de traombo ].Ebl.tiS
re + t red r + “

embolia

pulma ar prever.ir la em ¥ fela cerebral,
Y bolia arte lal

La Heparina subcutdnes ge

recomienda para todo paciente

rutinarioc por un

L

imicie tratamiento ambulatorio. Si hay

infartada hasta Qgue

areas acinéticas extensas, trombos

infarto anterior extenso,

o biem se ha usado terapia trombolitica, se debera

murales,

usar heparina en infusien I1.V. para manterner el tiempo

par:ial de tromboplastina 1.5 a 2 veces el control(20,25,29).

La aspirina actua

inhibienda la produccién plaguetaria de

tromboxana, evitando asi la agregacitn plaguetaria y por ende

la formacion de coagulos. EI1 ISIS II realizado en 1988

demostrd disminucion de la mortalidad postinfarto en 23% con

el solo uso de aspirina. La AHA recomienda su uso en todo

paciente incluse antes de iniciar tratamiento trombolitico, a

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

B blogueadores.- Su eficacia quedo demostradsa en varios

estudios, entre ellos el ISIS I en 1986, donde su uso explico

una disminucién de la mortalidad en 15% durante la fase

maximo efecto se abtiene al administrarlos antes

aguda. EI

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

embargo se recomienda iniciar su uso dentro de las primeras

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

Study en Noruega que les atribuyo una significativa

disminucion de la frecuencia de reinfartos y mortalidad & les

tres meses y dos &Ros. No se conoce el mecanismo de su

etecto protector a largo plazo (1,14,25,27).

Inhibidores ECA.- En 1994 los estudias 1818 1V y EL BISI

111 demostraron disminucion de la mortalidac estadisticamente

significativa, atribuiple al wuso de inhibidores ECA en

pacientes con IAM. Durante el BGISI II1 el uso de Enalaprii

13




mortalidad del

disminuyd la grupo tratado en 1%, Su

mecanismo de accion depende de sy capacidad de moditicar

tavorablemente el proceso de remodelacién miocardica PostIAM
L

disminuyendo la Proporcitn  de. Pacientes gue desarrollaran

insuficienia cardiaca Y mejorande la clase funcional de

quienes lo hagan (6,19,27).

Lidocaina.- No se recomienda su uspo profilactico, puesto que

en ningun estudio demostrd disminuir la mortalidad. La AHA

recomienda su uso si: el paciente presenta mas de &

extrasistoles ventriculares por minuto, extrasistoles

multifocales, bigeminismo o trigeminismo Y si hay fendmenoc R
sobre T (3,13,14,26,27).
TROMBOL ISIS

Historia: En 1942 aparece la estreptoquinasa por primera

Vez como alternativa terapeltica para pacientes con IAM. Sin
embargo con las dosis utilizadas en ese época, la frecuencia

de complicaciones fue inaceptablementa alta (alergia 5S0% y

sangrado 35%) por 1o que los estudios tesaron. En 1979-80 se

o ; ;
Binician los estudios con los mismaos "esultados, y hacia

1983 se centra la atencidn en el uso de estreptoaguinasa

i ’ . !
Ntracoronaria en pacientes seleccionados. Ng fue sino hasta

1984-1990 en que se comprobd la utilidad de la Estreptoqui-

n imf 1
4Sa a dosis muy inferiores 4 las hasta entonces usadas
- ¥

reduciendose mucho los etectos colaterales,.

En esos  ados  los estudios TiMI 1 (Thrombolysis in

Myocardial infarction,

m

bhase 1) y (I&S] I demostraren que

tanto la estreptoquinasa como el

activador de plasminogeno

tisular I.V. eran eficaces en reducir la mortalidad post 1AM

y limitar la extensidn del mismo, reperfundiendo la arteria

ocluida en un 75% de los casos tratados. Conforme se

gemuestra la seguridad del uso de tromboliticos se amplia el

margen de pacientes que reciben dicha terapia. Actualmente se

realizan estudios sobre la eficacia y seguridad del uso de

tromboliticos mientras el paciente aun es transportado en

ambulancia en Tel-Aviv (8,24,27,30).
Los agentes tromboliticos aprobados por la FDA para uso
intravenoso son: estreptoguinasa a dosis de 1.5 millones de

Ul en infusion I1.¥. durante 1| hora; activador de plasmindgeno

tisular a dosis de 100mg. a pasar en 90 minutos y Complejo

activador de plasmindgenc acetilado-estreptoquinasa (APSAC)

a 30 UI para pasar en 5 minutos.
Todos los protocolos anteriores deben sequirse de una
infusidn I.V. de heparina a mado de mantener el TPT de 1.5 a

2 veces el valor control durante 46 =& 72 horas (20,28,30).

Bases Farmacoldgicas: Cuando una placa atercmatosa se

lesiona expone su tejido subendctelial, al gue se adhieren

las plaguetas activadas por medio de la glicoproteina 1A y el

tactor de Von Willebrand, mismas que luego se agregan por

accion de la glicoproteina 2B y 3A. Tanto las plaguetas

activadas como el tejido subendotelial provocan activacion de

la cascada oe coagulacién que conduce & la formacion de

trombina. La trombine activada actua sobre el fibrindgenrnoc de

tres cadenas liberande los fiprinopeptidos A y B, con 1o cual



lo transforma a +;Drinomnnamern, el cual se polimeriz
a

espontaneamente formando un coagulo inestable, gue por accig
n
del factor XIII se trans+torma en un coagulo estable

Posteriormente el plasmindgeno (=13

coagulo estable y alli por accien del plamindgeno tisular y

calicreina se rompe en una cadena pesada y una ligera. Esg
esta ultima la gue digiere la fibrina del coagulo, lisandolo

A modo que el

Circulan por el plasma, es inactivado por inhibidores de)

activador de plasmindgeno y alfa 2antiplasmina

La estreptoquinasa actua formando un compleic con el

plasminogens, el cual activa otras moléculas del mismo
L

activando asi la plasmina Que lisara el coagulo en la arteria

ocluida.

Con un i
mecanismo de accioén similar, posteriormente se

roduj i
=] ujo el activador de plasmindgeno tisular por medio de

tecnologi i
gia recombinante. Ha sido producido en dos formas: una

de cadena sencilla (Altepase) v otra de

cadena doble

(Dutepase)
p y la mayoria de estudios se realizaron con la

primera (12,16,20,25,28,30) .

La efi i
ficacia ¥ sSeguridad del uso de estireptoquinasa fue

estab 1
lecido en e} estudio ISIS I1I (1988), con una reduccion

de la mort i 7
rtalidad de 25% sola y 42% Jjunto a ASA, mientras que

la lograda en el GISSI 11

habia lograde demostrar mejores

alcanze un 1BY%. Ninmngun estudio

resultados con el uso de

activadaor ti
I Tisular de plasmindgenc (TPA) que los logrados con

estrepto |
guinasa, hastas que en 1994 e] GUSTOD iGlobal utiliza-
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absorbido por e]

fibrindgeno no digiera las proteinas que

tion of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for

gccluded Coronary Arteries) demostrd que la infusion rapida

reducia en 14% la mortalidad alcanzada con dosis

de TPA

convencionales de estreptogquinasa (2B). El1 BGISESI 11 demostro

que el peneficio de la estreptoguinasa en cuanto a mortalidad

era 5 veces mayor en sospechosos de IAM anterior gque en

inferior. Por ultimo se ha evidenciado un efecto negativo en

cuanto a mortalidad en pacientes con infradesnivel del

segmento 8T sometidos a terapia trombolitica, por lo gue no

se recomienda su uso en estos casos (17,22,23,28,30).

Indicaciones y Criterios de Inclusion: Los criterios de

inclusion para los estudios de mortalidad con uso de

tromboliticos se plantearon con el objeto de proporcionar una

muestra homogenea, cuyos resultados no pudieran atribuirse a

artefactos estadisticos. Desafortunadamente estos criterios

rigidos fueron adoptados en la préactica clinica con lo que

restringieron el uso de tromboliticos a solamente un 16-18%

de pacientes con IAM. Actualmente este margen se ha ampliado.
las indicaciones absolutas del tratamientoc trompolitice

son: edad menor de 75 afos, supradesnivel mayor de 0.1 mv en

por lo memos dos derivaciones contiguas del EKGE, presentacion

temprana (menos de & horas de 1nicio del deler) y sin

historia de patologia gue contraindigque su usec.

Gctualmente basado en los resultados de varios de los

megaestudics la AHA ha ampliadc el margen de pacientes

candidatos & terapia trombolitica. EI IS18 11 demastre

disminucidn de la mortalidad de $54% en pacientes mayores de

17




sometidos a trombolisis,

B0 anos

mientras que el
evidenclio que el grupo de pacientes de &b a 75 aros fue el
mas beneficiado por la terapia trombolitica (28,30).

En cuanto al tiempo transcurrido desde el inicio de los
sintomas, se acepta que el mayor beneficio se obtiene durante
las primeras _6

horas, pero se ha demostrado disminucion

aceptable de la mortalidad hasta transcurridas 24 horas,
probablemente asociada con disminucién en la formacién de
aneurismas ventriculares (1,27).

A pesar que el efecto de 1la trombolisis en cuanto a

reduccion de mortalidad en pacientes con IAM inferior es
menar y menos clara gue en IAM anterior se recomienda su uso
en pacientes seleccionados.

Por ultimo el uso de tromboliticos en 1AM de origen

embolico y angina inestable aun se encuentra en estudio y los
resul tados actuales no son concluyentes (17,21,23).

Contraindicaciones: Las contraindicaciones de la terapia

trombolitica se relacionan con el riesgo personal de

Presentar complicaciones de tipo hemorréaagico y/o alérgico.
Las contraindicaciones absolutas son: sangrado interno

activo, diseccien aortica, traume por Resucitacion cardio-

pulmonar prolongada, trauma o parto durante las ultimas dos
Semanas previas, trauma o masa

intracraneana, retinopatia

o ) .
diabetica, hipertensisn arterial (mayor de 200/120 mmHg ) ,
’En+ermedad cerebrovascular hemorragica, alergia v embarazo.

Las contraindicaciones relativas =on: rauma o cirugia

Previas (mas de dos semanas), historia de ulcera péptica (mas
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ASSET

. sels semanas), histaria de ACV (mas de seis meses), uso de
de

aticoagulantes, distuncion hepatice y uso de estreptoguinasa
an d

en los ultimos seis meses (1,13,20,22,23,24).,
griterios de Reperfusidn:

_ Cese del dolor a los 51 min + con desaparicion total a los
100 minutos indica alta posibilidad de reperfusion.

- pisminucion del desnivel ST 20-50% en comparacion al 8T
inicial en los primeros 100 minutos sin detectar indices

dge reoclusiédn, indica alta posibilidad de reperfusion.

- Aparicion de arritmias (predominantemente extrasistoles

ventriculares y ritmo idioventricular acelerado) en las

primeras 4 horas posteriores al wuso de trombolitico,

siempre y cuando se asocle & indices de reperfusion ya

descritos.

- CPK-MB con una elevacion mayor del 2B8% durante la primera
hora de 1iniciado el tratamiento o bien una elevacion de 1.5

veces a los 90 minutos (9,10).

COMPL ICACIONES

Las complicaciones de la terapia trombolitica se

presentan en porcentajes muy similares con los tres agentes

tromboliticeos aprobados para uso 1.V., excepto los procesos

dlérgicoe presentes en el 5% de pacientes tratados con

Bstreptoguinasa o ARPSAC, mismos gue no presentan los tratados

Con TPA.(20,23,24,30)
es la

Hipotension: De las complicaciones de la trombolisis

mMas +recuente, presentdndose en un B% de los casos tratados
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con cualquiera de los tres medicamentos. Clinicamente esta ng

tiene una fuerte

expresion debido & gue los pacientes

permanecen en reposo en decubito durante la administracion

del trombolitico, por lo que no se considera un criterio para
suspender la terapia.(23,24,27,28)

Hemoprragia: Tanto la estreptoquinasa como el TPA actuan

sobre la molécula de plasmindgeno transformandola a plasmina,
la cual & su vez lisa las uniones de fibrina en el coagulo.
Sin embargo la accién del plasminogenc no es selectiva sobre
las proteinas del coagulo formado, por lo que pravoca en el

cuerpc un estado litico caracterizadeo por degradacion masiva

de fibrinédgeno y alfa Zantiplasmina, condicionando asi un

Cuadro hemorragico, el cual es potenciado ademas por la

disfuncion plaguetaria provocada por los productos de

degradacion de fibrinma y la plasmina.

La hemorragia se presenta en el 3.5% de pacientes

sometidos a trombolisis, B80% de las cuales es leve y a nivel

de sitios de cateterizacieén o

procesos invasivos.

Aproximadamente 0.5% de pacientes necesitard trensfusion
Sanguines por hemorragia intensa.

El segundc sitio mas frecuente de hemorragia es el

tracto gastreintestinal. En e} paciente gue ha recibide RCP

POr largo tiempo se espers encontrar fracturas costales hasta

&n el 40% de los casps paor lo que la trombolisis se

Contraindice en pacientes que reciban mas de 10 minutos de

RCP por riesgo de hemorragie intensa.

La complicacien hemorragica mas temids es la hemorragia
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la cual se presenta en el 0.2-0.6 % de pacientes.

Eerebfal;

!
teo m ado qu
ue i cameﬁte e PA es selectivo nNo ha demostr e

r ntaje de sangrado a ese nive Los
uzc T ) 1 L

f ce J o]

ot zca mena jula)

prr...ﬂd

; " -
*.:tDI"ES P edispone tes de la hemorragia 1 tracraneana S 18
i

i i (]
rtension (mayor de 180/120) la cual incrementa el riesg
hipe

de 0.6 & 22%, mismo Que puede reducirse a 0.8% si se trata
de . 0

L] sa
on blog eadores Beta a prese de n
= 1 u ¥ o L sencla una ma

. . -
raneana o bien una mal formacidén arteriovenos
intrac

nTy n r iti \l i 11 oria de
. 2d aindica el uso de t Dmbol:tu:ns, o asl la ist
col

un ACY isguémico antiguo (7,16,18,21,24,25,27).
Alergia: Con el usc de estreptoguinasa a dosis convencionales

se espera gue hasta un 5% de los pacientes desarrollen un

i i i oduce
cuadro alérgico como complicacion inmediata. Este se pr

i H a de
por un mecanismo de hipersensibilidad tipo t: 1a molecul

i 14N
estreptoguinasa se une a la inmunoglobulina E, cuya fraccid

ilos
cristalizable es taptada por la membrana de basofilo ¥

ili d
mastocitos, asi por medic del AMPcC se altera la permeabilida

i | i lteran
celular, liberandose sustancias proinflamatorias que a

) ili i el
el tono vasomotor y aumentan la permeabilidad capilar

lesiones
expresion clinica de este proceso son

i iente con
urticariformes, angioedema y anafilaxia. En todo pacie

clinica florida se omitira la infusion del trombolitico. L&

en un lapso
estreptoguinasa no debe usarse por segunda VEez

vee un
menor de & meses aun Sin reaccion alerglca, pUes se pre

pregisponga & anafilaxia e‘

alza en los anticuerpos Qque

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

consideran asi aguellas

Reperfusion : Se

Arritmias de




arritmias gue se presentan en las primeras 4 horas de
inicliada la infusion siempre Que se asocien a otros ipdices
de reperfusidon. Aunque inicialmente se sehalo que las
arritmias de reperfusitn eran de inicio subito y tacilmente
degeneraban en +ibrilacion ventricular, el GISSI, ISIS5 II y
ASSET demostraron que no hay diferencia significativa en la
frecuencia y forma de presentacidén de la fibrilacidon
ventricular en pacientes con IAM  sometidos a terapia
trombolitica.

Las arritmias mas frecuentes son extrasistoles
ventriculares y ritmo idioventricular acelerado. El
tratamiento de ambas arritmias se basa en el uso de
antiarritmicos, lidocaina como primera eleccidn. De haber
compromiso hemodinamico ROr generarse fibrilacién ventricular
S&ra necesario usar cardioversidon (1,8,9,13,28,).

Reoclusién: EI ultimo riesgo gque debe considerarse luego de
utilizar tromboliticos es el de reoclusién. El 75%  de
pacientes sometidos a trombolicsis permeabilizan su arteria
ocluida, de ellos una cuarta parte se reocluiran Yy
reinfartardn, siendo necesario en muchos de ellos la cirugia
de revascularizacion. Se ha evidenciado un porcentaje mayor
de reoclusiones con el uso de TPA en relacion a la

estreptogquinasa (8,23,24,30).

1. Tipo de Estudio: Descriptivo.
Unidad de Analisis:
3. Poblacion: incluyd dentro
pacientes can

Miocardico Agudeo

Junioc de 1997,
Juan de Dios.

4. Criterios de Inclusitn:

Miocardio que

5. Criterins de Exclusion:
aquel paciente
trombolitica par
Infarto Mioccardico
diagnostico gque

Definicion de Variables:

Plan de Recplec

cion de Datos:

los expedientes

gue entraron al

METODOLOGIA

Expedientes clinicos de los pacientes
con IAM durante el periodo de estudio.
del estudio a todos los
diagnoéstico de Infarto
que recibieron terapia
trombolitica desde Enero de 1991 hasta

en el Hospital General San

Se incluyd en el estudio a todo

Paciente con diagnéstico de Infarto Agudo de

tratado con dosisg

convencionales de Estreptoquinasa 1.V. por
IAM durante el periodo de estudio.
Se excluyo del estudio a todo

que recibio terapie

diagnostico distinto a
Agude o con el mismo

recibie dicha terapia.

Ver cuadro de variables,

La informacion necesaria
Para la realizacidn del estudio se obtuvo de
clinicos de lgs pacientes

estudio. Para la recoleccion




de los datos se utilizo

an

v (boleta de recaoleccaiaon de

contempla todos los aspectos

. al estudio.
H. Plan de Analisis: Luego de. recolectada
esta se presento haciendo

¥ estadistica descriptiva.

¥
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instrumento

datos)

Que

concernientes

informacion,

uso

de

la

7. RECURSODS

A.- Recursos Materiales
1.- Fisicos:
- Hospital General San Juan de Dios.
- Libro de ingresos y eqresos del Departamento de
Cuidados Intensivos y Emergencia.
- Archivo General de Registros Clinicos del hospital.
- Expedientes clinicos de los pacientes.

2.- Econdmicos:

- Pasaljes a. 20.00 i
- Material de Escritorio 15.00
-~ Fotocopias 18.00
- lmpresidn de Tesis 1,000.00
Total 1,053.00

B.- Recursos Humanos
- Personal del Archivo de Registros Medicos.

- Personal de Bibliotecas




DEFINICION DE VARIABLES

entermedad.

hipotensor

durante el

primer dia

del 1inicig

e la trom-
Dolisis.

—

(QARIABLE CONCEPTO DEFINICION ESCALA DE| UNIDAD DE

OPERACIONAL | MEDICION MEDIDA

Edad Tiempo real Edad en Numeérica AR os
transcurrido afos tomada| continua.| cumpli-
desde el na- del expe- dos.
cimiento de .diente cli-
un i1ndividuo.| nico.

Sexo Diterencia Genero Nominal Masculino
tisica vy descrito en Femenineo
constitutiva expediente.
del hombre vy
la mujer.

Diagnos-|Juicio €linico| Juicio emi- Nominal Positivo o

tico de |emitido des-— tido luego Negativo

1AM, pues de ser de ser eva-
evaluado el luado el pa
paciente. ciente, su
EKG y sus
enzimas
cardiacas.

Factor Caracteristica| Caracteris—| Nominal Presente

de ries—|de una pobla- tice de los O ausente.

ga. cién gque se pacientes
asocia a una asociada a
probabilidad mayor pra-
mayor de su- babilidad
frir un dafo o| de sufrir
entermedad. complica-

ciones con
el uso de
estrepto-

quinasa. (%)

Trombo—| disoclucidn Uso de Es-— Cualita- Si o No.
lisas de un coagulo{ treptoquina| tiva
sanguineo por| sa(l.5m UIl)| nominal
medio de subs| intravenosa
tancias gui- en ptes.con
micas. I.A.M.

Complai- Fenomenc pa- Fenomeno Cualita- Si o No.

cacion toldgico que hemorragico| tiva
agrava una alérgico o nominal.

J

(*) Ver en Revision Bibliogra+ica complicaciones

absclutas

y relativas.

VII.

PRESENTACION DE RESULTADOS




SOMETIDOS A TRATAM

SAN JuUAN DE D

CUADRO No. 1

EDAD Y SEXD DE LOS PACIENTES CON INFARTO MIOCARDICO AGUDOD
IENTO TROMBOLI

105 DE ENERD DE 1997 A JUN

TICO EN EL HOSPITAL BENERAL
10 DE 1997.

Edad Masculino Femenino Total
31=-35 01 (03.4%) 00 (00.0%) 01 (03.4%)
36—~40 02 (04.9%) 00 (00.0%) 02 (06.9%)
41-45 03 (10.3%4) 00 (00.0%) 03 (10.3%)
46-50 06 (20.7%) 01 (03.4%) 07 (24.1%)
51-55 05 (17.2%) 04 (13.B%) 09 (31.1%)
S6—60 02 (06.9%) 00 (00.0%) 02 (06.9%4)
bl1-65 o4 (13.8%) 01 (03.4%) 05 (17.2%)
Total 23 (79.2%4) 04 (20.7%) 29 (100%)
Fuente: Historial clinico de lps pacientes. Depto.

de Registro vy Ectadistica. H.B.5.J.D.

e




CUADRO No. 2

LOCAL IZACION ELECTROCARDIOBRAFICA DEL INFARTD MIOCARDICD
ABUDD EN PACIENTES SOMETIDOS A TERAPIA TROMBOLITICA EN
EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

ENERD DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Cara Infartada Frecuencia Porcentaje
Diafragmatica i2 41.4%
Anteroseptal o7 24.1%
Anterolateral 06 20.7%
Diafragmatica y

lateral o3 10.34
Lateral y Apical o1 03.4%Z
Total 29 100.0%

Fuente: Historial clinico de los pacientes. Depto.
de Registro v Estadistica. H.G.5.J.D.

CUADRO No. 3

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICIO DE SINTOMAS HASTA
ADMINISTRACION DE ESTREPTDRUINASA EN PACIENTES CON INFARTO
MIOCARDICO ABUDD EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Tiempo Frecuencia Porcentaie
<bhrs 19 65.9%4
06—12 o8 27 . 6%
12-18B 01 03 .48%
18-24 01 03 .4/%
Total 29 100.0%

Fuente: Historial clinico de los pacientes
Depto. de Registro y Estadistica.
H.G.5.J.D.




CUADRD No 4

CUADRDO No. 3

FA§;32593355$IESBU DE LOS PACIENTES CON INFARTOD MIDCARDICO
IDOS A TERAPIA TROMBOLITICA EN EL HOSPITAL COMPLICACIONES DE LA TERAPIA TROMBOLITICA EN PACIENTES

GENERAL SAN JUAN DE DIOS. ENERO DE 1991 A JUNID DE 1997. CON INFARTOD MIDCARDICO ABUDD EN EL HOSPITAL BENERAL SAN
JUAN DE DIDS. ENERD DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Factor de riesgo Frecuencia Porcentajes
Complicaciones Frecuencia FarcentajeX
Hipertensién art.
RADU/1E0  mm Hg. 0% 31.0% Arritmias 07 24.5%
Hipertensidn art. [ d 04 13.8%
2200/120 m H angrado N
" Y. 03 10.3% Sin criterios
Ulcera Péptica ) 5 : "
fx. de Alarai 0z 6.9% de Reperfusion 04 13.8%
i . ol 02 6.9% Hipotensidn 02 06.9%
ipotensién 02 . Alérgi 01 03.47%
Hemorroide 6.9% rgia - &%
= i = 01 3.4%
L uliie reclente 01 3.4% Total 15 52.0%
T
fesl 17 85.0% Fuente: Histerial clinico de los pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.G.S5.d.D.

Fue H i i PR
nte: Historial clinico de los pacientes. Depto. (%) Respecto al total de 29 pacientes.

de Registro y Estadistica. H.6.5.J.D.
(%) Respecto al total de 29 casos.




CUADRO No. &

ICDHPLICRCIDNES HEMORRAGICAS EN PACIENTES CON INFARTO
gEggggDICD AGUDD SOMETIDOS A TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL
L SAN JUAN DE DIOS. ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997.

CUADRD No.

7

ARRITMIAS MAS FRECUENTES DURANTE LA REPERFUSION EN
PACIENTES CON INFARTD MIDCARDICC ABUDD SOMETIDOS A
TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL BENERAL SAN JUAN DE DIOS.

ENERC DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Sitio de sangrado Frec. % FR asociado Trans+

Gastrointestinal Enfermedad

%uperlqr o2 6.9 Peptica NO

Gastrointestinal

Inferior

L 01 3.4 Hemorroides 51

Venopuncion 01 3.4 Ninguno NO
Fuente:

Histur%al Clinico de los pacientes. Depto
de Registro y Estadistica. H.G.5.J.0

[

(%]

Arritmias Frecuencia Porcentaje®

Extrasistole

Ventricular 04 13.8%

Bradicardia

Sinusal 03 10.3%

Taquicardia

Supravent. 01 03 .4%

Taguicardia

Ventricular o1 03.4%

Arritmia

Sinusal 01 03.4%

Total o7 24 5%
Fuente: Historial clinico de los pacientes. Depto.

de Registro y Estadistica. H.G.5.d.D.

(%) Respecto al total de 29 pacientes.
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VILII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio se revisaran los expedientes de un

total oe 317 pacientes, a quienes se les diagnosticed Infarto

Miocardico Agudo en el Hospital General San Juan de Dios

durante el periodo de estudio._ De ellos I3 se consideraron

candidatos optimos para recibir trombolisis, misma que por

razones economicas s80lo se administro a 29 (9.2%). Este valor
es bajo en relacidn a un 18% reportado en la literatura si se
usan los criterios clésicos de inclusion y 33% si se permite
la ampliacidn de estos.

Las edades de los pacientes a guienes se administré

Estreptoquinasa (Cuadro No.1) refleja la edad a que suele

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

los que se situan entre los 446-55 afos (55.2%). Por otro

lado evidencian el uso de criterios rigidos en cuanto a la

edad de los pacientes incluidos en programas de reperfusion
na invasivos, puesto que no se proporcione dicha terapeutica

a ningun paciente mayor de 45 afos.

Puesto que en otro tiempo se pensd que la trombolisis no

Proporcionaba beneficios importantes en el IAM de la cara

Posterointerior, es gratificante observar que el 41.4% de

i o ‘ i
0% pacientes estudiados recibieron dicha terapia por IAM de

car &t
a Diafragmdtica, ya que actualmente se sabe que el

benefici i
icio obtenido a pesar de ser menor que en IAM anterior

€5 Considerable (Cuadra No. 2). El 44.8% de los pacientes

tuw 1
ieron ateccion de cara Anteriar, incluyendo 1AM

Anteroseptal v Anterolateral.

En el Cuadro No. 3 observamos gue al 635.5%4 de los

pacientes se les inicio la infusion de Estreptoguinasa antes

de transcurridas & horas del inlclo de los sintomas, periodo

en que se ha demostrado la mavor utilidad en cuanto a

reduccion de la mortalidad. Un 27.6% de los pacientes recibio

dicha infusiéon entre las seis y doce horas vy unicamente un

&.9% despuées de las doce horas. Estos porcentaies pueden

depender de rapidéz en la atencion del paciente candidato a

recibir la terapia o bien a la falta de confianza en el

peneficio del uso tardio de la misma, a pesar Qque este ha

side demostrado en estudios multicentricos controlados (23).

Los factores de riesgo para presentar complicaciones por

el uso de Estreptoguinasa que se€ encontraron con mayor

frecuencia, fueron aguelles gue predisponen al paciente a

sufrir eventos hemorréagicos. De ellos el mas frecuente fue

la Hipertension Arterial en 12 pacientes (41.4%), incluyendo

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

(Cuadreo No. 4). Los cuatro pacientes gue durante el estudio

presentaron alguna complicacion hemorragica eran hipertensos,

sin embargo esta parece determinada par otros factores de

riesgo como Ulcera Peptica vy Hemorroides debido a que las

presiones de todos los pacientes fueron reducidas a la

normalidad pfevic & la infusion del eagente Trombolitico.

La Ulcera Peptica como factor de riesgo se encontro en 2

pacientes (&.9%), ambos tuvieron sangraco gastrointestinal

superior leve. Dos pacientes (6.9%) refirieron historia de
Alergia a alimentos y a las sulfas respectivamente, PpeEro
36
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ninguno de ellos presents un cuadro

relacianado durante la

infusion de E i
streptoquinasa, Otros dos pacientes ing
gresargn

P enclas n Ssiendo
(5] Qtensﬂ‘.; a la sala de urg Cias, o 1 Posib])
Bl e

determinar el efect
0 de la infusion d
e Estreptoquinas
8 S0bre

la presion, va L
Que previamente se tr
ataron con infusj
sSion 1V de

amal vas v Por £ i
inas Dacta as. =] ultimo ubo u pacie E 3., %4 can
hub n ient { 4%

emo 1
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inasa con mayor f 2
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ebido a
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o en
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v unao con hemorraides, ademas tod
os
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as se
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Venopuncldn.
por hemorroides

No es posibles definir si

Un solo paciente (3.4%), con hemorragia rectal

necesitd transfusion de una unidad de sangre.

este porcentaje ec demasiado alto

por no contar con estudios sobre complicaciones hemorragicas

usando los criterios ampliados de inclusion,gue evidentemente

se usaron en este paciente (Cuadro No.é&).

El porcentaje de hipotensidon al meomento de la infusion fue

de &.9% (2 Casos), mismo gue no varit considerablemente del

reportado en la literatura (B.0%). Uno de los dos casos se

asocitd a un proceso al alergilco.

evidencid un cuadro aleérgico al

Un solo paciente (3.4%)

momento de la infusion de Estreptoguinasa. Este porcentaje es

la literatura revisada.

ligeramente menor del 5% descrito en

El paciente presentoe piloereccién, disnea y cuadro de colapso

circulatorio. Cedidé réapidamente al interrumpir la infusion vy

administrar antihistaminicos.

La arritmia de reperfusidn Qque se presento con mayor

frecuencia fue la Extrasistolia Ventricular en el 13.B4
(4 casos) del total de pacientes, en I de estos casos (10.3%)
asociada a Bradicardia Sinusal. Un =soloc casoc (2.4%) presento
(3.4%)

Taguicaerdia Supraventricular. El gue solo un paciente

siendo de las arritmias

presentara Taguicardia Ventricular,

de reperfusion de mayor +recuencie reportade puede depender

dgel tratamiento temprano con lidocaaina al presentarse

mada que na llegan a

Extracsistoies Ventriculares, de

desencadenar la Jlaguicardia WVentricular {Cuadro Ne.7).

solo una

De Todas las complicaciones cgue se presentaron
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vida del paciente.

ngdieron ser tratadas con medidas

sencillas o

| bien pg
necesitaron intervencion alguna.

= ]
or ultime hubo Cuatro pacientes (13.8%) quienes

reperfusian clinicos

g]e:trncardingré{icns, este porcentaje resulta baj
ajo

relacidn a un “ d i
- 257 esperado segun la literatura revisada,

Todas las complicaciones incluyendo esty
5

IX. CONCLUSIONES

mayor

presentaron con

Las complicaciones que se

trecuencia durante el uso de Estreptoguinasa 1.V. fueron

en orden gecreciente: Arritmias de reperfusion,

sangrados, hipotension y alergia.

Los porcentajes de las complicaciones de hipotension y

alérgias en los pacientes con infartoc Miocardico Agudo

que fueron incluidos en nuestro estudio no varian

considerablemente de los reportados en la literatura

Americana y Europea (20,28). .

Las complicaciones hemorragicas de los pacientes

incluidos en nuestro estudio fueron superiores a las

reportadas en estudios internacionales debido a

variaciones en los criterios de inclusion. .
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X. RECOMENDACIONES

Que se realice un estudio oue determine el beneficio de
la Estreptoquinasa en cuanto a Supervivencia a largo
plazo en el grupo de pacientes sometidos a Trombolisis

en el Hospital General San Juan de Dios.
Gue se busque el mecanismo para proveer al Hospital de

una reserva de Estreptoguinasa gue la haga disponible en

cualquier momento gue se considere necesario su Uuso.
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X1. RESUMEN

£1 presente trabajo de tesis se realizo en el Hospital
seneral San Juan de Dios, con el proposito de determinar las
complicaciones gue se presentaron en los pacientes con
diagnostico de Infarto Miocardico Agudo que fueron sometidos
dosis convencionales de

a terapia trombolitica con

Estreptoquinasa intravenosa. FPara ello se revisaron los
libros de ingresos—egresos del Depto. de Cuidados Intensivos
y Emergencia, asi como los expedientes clinicos de los 317
pacientes registrados a quienes se realizéd el diagnostico de
1AM desde Enero de 1991 a Junio de 1997. .

Se proporcioné trombolisis al F.2% del total de pacientes
{24.5%)

con I&M (29 casos), de ellos siete presentaron

arritmias de reperfusion, predominantemente Extrasistoles

Ventriculares y Bradicardia Sinusal. Complicaciones de tipo
hemorragico se presentaron en cuatro pacientes (13.8B%), dos
hemorragias del tracto gastrointestinal superior, una del

tracto gastrointestinal inferior y una equimosis en sitioc de

venapuncion. Solo un paciente necesité¢ transfusion de sangre.

Las reacciones de hipotension se presentaron en dos
pacientes (&6.9%), respondiendo satisfactoriamente al usc de
aminas vasoactivas. Unicamente un paciente (3.4%) evidencio
un proceso alérglco severo. s

£} beneficio del uso de Estreptoguinasa en cuanto a
disminucion de la morbilidad y mortalidad debers establecerse

mediante un estudio de supervavencia a medianc vy largc plazo.
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a.

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO TROMBOLITICO

HOSPITAL BEMERAL SAN JUAN DE DIOS
ENERO DE 1991 A JUNIO DE 1997
BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

EDAD SEXO EXP. CLINICO

DIAGNOSTICO

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICID DE SINTOMAS

FACTORES DE RIESGO:

1. Hemorragia activa: Presente [::::] Ausente

Sitio de
| |
2. Historia de ACV: Isquémico C:j Hemorragico E:]
e g T -
3. Historia de: Trauma E] Farto Ej Cirugia []
< Zsem [:_—._I > 2sem. I:
4. Historia de ulcera peéptica:
51 <bés
NO >és
S. Resucitacidn Cardiopulmonar:
81 <1Sm
NO >15m
6. Enfermedades concomitantes:
Trauma craneoencefalico Coagulopatias
Malformaciones A-V Hepatopatias
Masa Intracraneana Alérgias
Retinopatia Diabeética Embarazo
Hipertensidn Arterial Ctras

a. < 200/120
b. > 200/120

7. Uso de Estreptoquinasa en ultimos & meses:
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COMPLICACIONES:

: .

2.

Aleérgia

Hemorragia

Hipotensidn

Arritmias d
Reperfusion

Otras

-

48

st 1 w [
a. Urticaria

b. Edema angioneurdtico

c. Anafilaxia

d., Otros:

L J
st 1 w [
a. Sitio

[ B |
b. Transfusién SI

NO
No. Unidades
T Slntomatnlng;a
a. Asintomdtica
b. Sintomatica
c. Hipotensidn
d. Choaue
st 1 s [
P/A:
]
st 1 s [T
Tipo de Arritmia ,
L B
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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	Titles
	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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	-l 
	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. 
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