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EVOLUCION CLINICA DURANTE LA FASE HOSPITALARIA DEL INFARTC AGUDD
DEL. MIOCARDIO TRATADO CON ESTREPTGEUINASA INTRAVENOSA COHPARADA
CON TRATAHIENTD CONVENCIONAL.

1, - INTROBUCCION

Esnte terabajo pretende revisor la expariencia con el emplen
de Estreptoquinasa intravenosa en el Infarto Agudo del Hipcardio
en el Inatituto Haclonal de Cardioliogla Ignuacio Chhvez, uediante
el andlisis de is evoluclion clinica de los pacientes durante la

tase hospltalaria.



11.- ANTECEDENTES
- Trombaolisis ¥ Proteccion MiocArdica:

Una wvariedad de factores intervienen en la oclusién trombbtica
de una arteria coronaria. 11 La progresitn de una placa
ateroesclerosa complicada con ruptura o ulcaracion, 2} el daho
profundo en la pared arterfal (fisural, con exposicion de
caldgena fibrilar principailmente tipos I y III, 31 activacion
plagueataria con interaccién de factor de Von Willebrand,
receptorea  en la pared plaguetaria la ¥y I1ib/llla. ¥
vasoconstriccién Inducida por la liberacitn de Serotonina y la
generacién de Tromboxano A2, 4) La activacian de factores de
coagulacién con generaciédn de Fibrina y el estableciniento de un
coagulo estable en el sitio de una nlatca ateroesclerosa
complicada. Lo anterior nos ileva a el desarrollo de un sindrome
coronario agudo como un infarto agudo del wiocardio, angina
inestable o muerte sdbita (1).

S5i 1a isguewnisa mniocdrdica por la oculsitn coronaria aguda
persiste, resulta en necrosis miocdrdica y a su vezr en disfuncion
ventricular., El grado de disfuncitn es proporcional al tamato del
intartao. En infartos extensos se eastablece uwna disfuncion
vantricular grave gque ronllieva una alta mortalidad en la fase
intrahonpitalaria y en los primeros neses despuds del infarto o
e asncia a insuticlencia cardiaca 'y muerte sbbitas can
mortalidad tardia. €1 propésito de ia Lrombolisis ss interrumpir

el proceso descrito mediante la recanalizacitn de la arteria



corunaria relacionada al infarto, en un intentn de limitar la
extensibn de la necrosis, 1a distuncitn ventricular ¥y par

consiguiente disminuir la morbi-mortalidad post-interto 121,

El Tratamlento frombnolitico Hodernn:

£a el resultado de 1os avances én tres lineas difarentes de
investigacieon ¢! 1) ldentificacitin de la treombosis roronaria como
cavsante del infarto, 2} iimitacibn del datio micochrdico por

isquenia, 3} al desarrollo de agentes trombolliticos (21.

Trombosis Coranaria e Intartec Agudo del Hiocardio!

En {710 dos wédicos rusos, Obraztsov y Strazhesko describieron S
pacientes con infarto wiocdrdico y 3 de ellos tenian tronbosis
coronaria en el estudio de autopsia (2,3). Dos atine depubs en
1912 James Herrick dedcribld en un trabajo clasico 2 2 pacientes
ton infarto agudo del miocardio y uno de ellips tenla Lrombowis
coronaria en el estudio post-mortem (4},

En la actualldad De Wpod vy colaboradores en 1980, establecieron
el papel de la trowmbosis coronaria en la génesis del  infarto
agudn del mincardio transmural. Hediante 1a realizaclén de
estudios coronariograficos en las primeras horas daspués del
comienzo de 1ps silntomas, se encontrd que &l 87 % de low
paclentes con Infarto Agudo del Hiocardio tenlan una obstruceien

caranaria total por trombosis (3,



Limitacltpn del Dato Miocdrdico por lsguemia @

Desde Herrick (4) se planted que 1a restitucion del flujo
sanguineo podria restaurar dentro de 1o posible 1a integrijdad
funcional del miocardio con danho isquémico.

En 1935 Tennat y Wiggers demostraron en un modelo experimental
con perros anestesiados y con tdrax abierto gQue la reperfusion
despudés de una oclusidn temporal de una Brteria coronaria s
acompafiaba de restitucion de la funcitn mwiocsrdica y quedd
claramente demostrado que 1la isquemia podria resultar en
alteraciones transitorias de la tuncidn miocardica (&},

A finea de 1a década de los serentas %o emplearon otras medides
de proteccidan del miocardio {isfquémico como el enpleo de
blogueadores beta adrenérgices (7,9,9,10,11), Sin enbargo se
{dentifice gue 1z reperfusidn miochrdica era de mayor etectividad
que @1 tratamiento farmacolégico en la limitacién del! tamaho del
infarto (12,13,14}.

Eatafs wmadalidades de tramlento no son excluyentes, podrlian ser
inciuno " aditivas 0 sinergistas. Como la reperfusion asociada a
betabloqueadores Yy *daepredadores® de radicales de Oxigeno libres

t15).

Desarrallo de Agentes Trombollticos @ N

Finalmente 1a tercera linea de investigacion fue el desarrcllo
de agantes con efecto fibrinoltiticn,

En 1933 Tillet y Garner encontraran que algupus productos
derivados del Estreptococo Hemolltico podien disolver toagulos de
plasma humapo (2,14). En 1959 un aho antes del ‘dessrrollic Jde

técnicas para arteriografla coronaria, Fletcher Yy colaboradores



reportaron 22 paclentes con Infarto Agudo del MHiocardio (IAM)
tratados con Estreptoguinasa intravenosa. Aungque nc we realizd un
estudic controlado, we encontrt que el tratamiento fue tolerado
por low pacientes con audencia relativa de complicaciones ¥y gque
podrla ser de beneficio en pacientes con IAM (17},

Chazav y Cols en 1976 realizaron arteriaografla caronaria
selectjva y demastraron linis de trombos mediante la infusidn de
Estreptogquinasa intracoronaria (12, 18}. Dedde entonces we han
realizado una gran cantidad de estudios con Estreptoquinasa por
via intravenoisa 0o intracoronaria ¥y en la dltipa década se
demostrs mediante estudios angiograficos la recanalizacibtn de la
arterta coronaria relacionada al 1AM (19,20,21,22).

La Estreptogquinasa fue el agente tromboiltice gue se estudia en
la mayorla de 1os primeros protocolos con agentes  trombolliticos
¥ aungue & emplec por via endovenosa as menos efectivo en
lograr la recanalizacion y se acompala de una mayor frecuencia de
reociuslones que con la administracion intracoronaria (23), wu
bajo costo relative y la +facilidad para la adminimtracian
intravenosa mokivaron la realizacidn de un nameroc mayor de
estudios clinicos.

Ademis de la Estreptogquinssa se han emplesado otros agentes
tromboliticos cowo 1a Uronuinasa. En 1782 Collen y cols (24)
repurtaron @1 aislamiento del activador del plasminogeno tipa
tisular humano (t-PA) de un cultivo de chlulas de melanoma, Y en
1983 Pennica (2%) lagrd obtener Activador del Plasminégena tipo
Tisular recombiinante de doble cadena (rt-FPAl., A partir Jde

entonces se ha obtenido una nueva generaciéin de trowbollticos con



mayor efectividad en reperfusidn, selectividad y menos efactos
colaterales, como el Activador del Plasmintigenao tipo Tisular
recombinante de cadena Gnica, el complejo acilado Estreptoguinasa

Plasmindgeno (APSAC) y 1a Pro-Uroquinasa (scu-PAl (264, 27).

©




111.-~ CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS ¥ EXPERIENCIA CLINICA CON
EL EMPLEQO DE ESTREPTOQUINASA INTRAVENOSA.

La Estreptoquinasa es una protelna de cadena anica con peso
molecular de 47 000 Daltona, que no poses actividad de proteasa o
esterasa y em producida paor Estreptococos beta-hemallticon
(ze, 29}.

Cuando la Estreptoguinasa se pone en contacta con @1 PlasminAgenc
humant forma un complejo ssteguiombtirico y  expone un  centro
active para hidrblisis de Sarina, por lo gue =1 complejo
Estreptogquinasa-Plasminfgeno adguiere actividad proteclitica 128,
29), Este complejo actda aobre otras moléculas de Plasmindgeno vy
las convierte en Plasmina con lo que da comienzo ia flibrinolinis.
ta Estreptoquinasa tiene una vida media plasmatica de
aproximadamente 25 minutpas (30). Posee poca atinidad especifica
t#ohre 1a Fibrina, actda sobre el Plasminigenn circulante ademis
étl Plasminfigend unido a Fibrina en 5! sitio de trombosis vy
produce un estado trombolitico sistémico una ve: que disminuye la
actividad de factores neutralizantes de Plasmnina como la aléa-2-
antiplasmina. La Flasmina residual degrada otras protelnss cowo
Fibrintgeno, Factar VILI, Factor v vy puedp ocasionar
complicaciones hewmorrdgicas, algunas de ellas graves como la
Hamorragia Intracransal (28, 2%, 30)}. La +ibrinogenclisis rcdu:n
las niveles plawsmbticos de Fibrinogeno gue tardan en regresar a
su estado bamal entre 12 y 34 horas (31).

La Estreptoquinass #s una protelna de arigen bacteriano y comp
tal, tiene propiedadas antigénicas e inmunoginicas.

En estudios clinicos causd reaccliones febrilas hasta en ol 2% %

~3



de 1111 pacientes por interacciin con anticuerpos anti-
satreptococa. También se ha reportado Urticarlia, Anglioedena,
Erontosspasma e Hipotensidn Arterial en menor proporcitdn. Se ha
informado de Enfermedad del Suero, una semana despuds del
tratamltnturdobldu a la formacion de complejos inmunes (29, 30}.
Se ha recomendado Ja heparinizacion 4 a 8 horas después del
tratamionto can Estreptoquinasa intravencsa para evitar la
retrombonis (29),

) Deade Fletcher en 1959 s¢ han llevado & cabo nunerpnos
extudios clinicos con Estreptogquinasa intravencua, En 1983, Yusuf
y cola (32) reunieron los principales ewtudiown de fibrinolliticos
hasts 1984, Se analizaron los resultados de 20 estudios con
Estrepthquinasa 1.V, ¥ de 24 estudios conhtroladom, aleataorios,
con agentasl tromboliticos por via endovenosa. Los resultados
mostraron una tendencia global a la reduccitn de mortalidad y
sglo en una minoria de laos estudios controlados la reduccion de
la mortatidad fua estadisticemente significativa,

En 4 sstudios qua incluyeron 2 487 pacientes con 1AM me reslizé
un anhlisis con retrasxo al comienzo del tratamiento fibrinolltico
menor de & horas, eantre 6 y L2 horas y mayor de 12 horas. No se
encontraron diferencias significativas en !a mortalidad antre los.
grupns (32).

En 1984 sw publiceron los resultados de uno de los
principales estudios, realizado por el Grupo Italiano para sl
estudin de la Estreptoquinama intravenosa en el Infarto
MiocArdico (QISSI) (33). Se incluysron il BO& pacientes con IAN
an -17& unjidades de cuidados coronarios, los ' entermos e

dividiernon al azar en 2 grupos de tratamiento abierta. En 3 860

u



entermos se empled Estreptoguinasa intravenosa y en 5 852 se
empied el trataniento convenciaonal, tueron excluldos ios
pacientes restantes por diversos motivos. La mortalidad
hospitalaria tue del 10.7 % en &! grupo con Estreptofquinasa y del
13 % en el grupo control con reduccién del 18 % do mortalldad
que fue estadisticamente significativo (P=,0002;, riesgo relativo
G.91%. La  mortalidad se redujo en los grupas tratados
tempranamente, antes de & horas después del comlenzo de loe
eintomas, Esta disminucién de la mortalidad fue fmportante en low
enfermos tratados dentro de las primeras 3 hporas (P»,0003, riewaoo
relativo 0.74), y en especial en la primara hora (PF=,0001, riesgo
relativo 0,49},

Seie meses desputs de 1a publicacidn del estudio Italiano we
dieron a conocer low resultados del grupo para ol estudio de ia
Estreptagquinasa intravenosa en el IAM (ISAM) (34), con centros
ellnicna en Alemania Federal, Suiza y Canadi. Se cownpard el
empleo de le Egtreptoguinasa intravenosa o placebo con dideho
aleatoria ¥y praowpectiva en 1 741 enfermon. HNo =& encontraron
diferenciaa significativas en la mortalidad a 21 dlas, ni adn.en
los pacientes tratados dentro de las primeras 3 horas. La
fraccién de expulsién glebal y regional en la ventriculografla
fue mayor en el grupo tratado tanto en intartos de localizacién
anterior comn inferior.

Otro estudio importante en el Western-Washington (33) en el qgue
se incluyeron 348 enfermos con Infeartoc Aguda del Mipcardio vy iq_
distribuyeron al azar en 2 grupos de tratamiento, 191 onfcrmnp€

recibiaraon Estreptoguinasa intravenocsa Y 177 pacientes



tratamiento convenciecnal como grupo control, La mortalidad a 14
dias fue del 6.3 % en €1 grupo tratado y del del 9.6 % en @1
grupo  cantrol (P=.23), En pacientes con IAM de localizacion
anterior, la mortalidad fue del 10.4 % ¥y en @! grupo control fue
del 22.4 % iP=.04). En los pacienies tratados antes de 3 horas la
mortalidad fue nmenort 5.2 % ve L1,5 % (Ps,11). Sa encontrd una
tendencia a 1a disminucién en mortalidad entre los paciaentes
tratados tempranamente y con localizacisn en la regibn anterior,
Recientepente we publicé el estudia 1515~-2 del grupo
internacional de sobrevida en el infartp (36). Se trata de un
gatudio a aqran escala gue incluyb 17 187 pacientes y 417
hospitales en 17 palses con distribucion al azar y controlada can
placebo. Loas pacientes taon spepecha de IAN se distribuyeran ean 4
grupos de tratamiento 1) Emtreptoguinasa intravenosa 2) Ac.
Acetilsaliclilico durante 1 mes 3} Ambos tratamientos o 4)
ninguno. Hubo reduccidn en la wartalidad por CAUGAE
vastulares é&n todow log grupos gque recibieron tratamionto
comparados con placebo, adn los tratados tardiamante { 6-24 hras
después). Los enfermos con Estreptogquinasa-AAS tuvieron una
reduccion en la mortalidad del 42 % en comparacién con pliacebo ¥y
se mantuvo durante el seguimiento por LS mesesn.

De iog trabajos descritos wsurge 1la importancia del
tratamiente ¢#ibrinolitico en los pacientes con 1AM,
En nuestro medic 4@ ha raportado la experiencia con el emplap de
Estreptoquinasa intravencsa en el IAM, con avaluacion de la
repertusidn coronaria ¥ la importancia del retrasp -n: oi
tratemiento fibrinolitico con respecto al éxito de 1a reperfusian

3.



IV,- 0OBJETIVOS

Este trabajo tiene la finalidad de anatizar la mortalidad y
evolucion clinica en 1a fase hospitalaria de 1o eanferwocs con
Intartn Agudo del Hioccardio tratados con Estraeptoguinasa
intravenosa, comparados con un g9rupa control que reclbid

tratamiento convencional.

e
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V.~ PACIENTES Y METODOS

Se realizéd un entudip con diseho de cases Yy contrples
wediante le revision de expedientes clinicos de los epnfermos nue
ingresaron a Ila Unidad Coronaria del Instituto Nacianal de
Cardiologla, a guienes se les reallzd ¢l diagnastico de Infarto
Aguda deal Hiocardin mediante seintomas, hallazgon
electrocardinaraficone y/o elevacitn enximatica,

Se incluyercn los pacientewn can edad entre 21 ¥y 70 ahos, sin
infarto mlocardico previo ni antecedantes da hamorragla, cirugla,
resuncitacifdn  cardigpuimonar reciente prolongeda, Hipertenafbn
Arterial descantratada, dlcara péptica activa u otraw
contraindicacianes para ¢l emplec de anticoagutantes ¥ sin otros
padecimientow sistémicos graves.

Se astudiaron los pacientes gue ingresaran entre Maya de 1984 ¥
Septlembre de 1988,

Los pacientes se dividieron en 2 grupos! El grepo & se Lratd de
anfaress guienes ingrasaron antes de & horask del comienzn de los
‘sintonas Yy fgue recibieron Ltratamlentno con Estreptogquinasa
intravenpsa, En todos las pacientes se adwministro Heparina en
infuaidtn intravenosa entre 4 v 8 horaw despuls ¢e la dosis de
Estreptoguinasa para mantener el tiempo de Tromboplastina parcial
o «l t{ismpo de coagulacitn de aangre activada entre 1.5 y 2 vecas
«! control.

Ei ogrupp B toneisntid en un grupo control de  enfermos, Quisnes
fngresaron a la Unidad Cargnaris an el miswo parioda de astudio,
sin contraindicaciones para ja sdninistracion dsa Estreptoguinass

¥ gue no recibieron e! tratamiento fibrinolitico por retrasto a su



l1legada wayor de & horas despuds del comienzo de los sintomas,.

Se analizaron law diferencias en edad y sexo. Antecedentes de
tabaquiemao, Hipertensidn arterial, Diabetas Mellltus [~
Hiperuricenia, Localizazién del Infarto, clase funcional clinica,
conplicaciones tewmpranas y tardlas del Infarto durante 1a fase
hospitalaria. Duracién del internamiento en ;n Unidad Coronaria ¥
&#n plso de hospitalizecidn, Procedimifentos de revascularizacidn
pera tratamientn de isquemia residual (Cirugla o Angioplastla con
balany,

METODO ESTADISTICO!

Lan ﬁlferencias entre ios grupos se sometieron 2 un anilisias de
resultados de 2 muestras, con aplicacibn de¢ la prueba de T para
promedioy poblacionalen, we considerd signiticativeo un valor de
P W05 . También ne empled 1a prueba de X2 para bondad de ajuste

de proporciones,



Vi.- RESULTADCS (Ver tablas y graficas).

PACIENTES ¥ TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

En el perindo de eatudia ingresaron a la Unidad Coronartia
U.c.) 48 pacientes con diagnistico de Infarto Aguda del
Miacardin (IaAM) a quienes ge administrd tratamjento con
Estreptoguinasa iIntravenocsa. Fueron excluldos del analisis 4
pacientes que después de su vigilancia en la Unidad Coronaria
fueron trasladados a otros tentros hospitalarios por diversos
motivos (derechochabjentes de otras ipnstituciones),
Se incluyeron 44 enfermos guienes constituyeron el grupo (Ad., A
41 paclentes de les administraron 1.9 millones de unidades de
Estreptogquinasa intravenosa en 60 minutor, los otros 3 pacientas
recibieron 0,7, 1,0 ¥ 1,2 millones de unidades respactivaments,
Se compararon conh un grupo control (grupo B) gque se constituydh de
44 pacientes a quienes no se administra la estreptoguinasa por un
retraso mayor de & horas a &9 liegada a la U.C,
o hubo diferencias estadisticamente significativas en aedad vy
proporcidn entre 1pa sexos en ambuns grupos. E]l  retrasno a su
llegada en el grupo tratado fuw X= 3,241.2 horas v de X= 10,443,494
haras oen @l grupo control (tabla 1},

FACTORES DE RIESGO

En el anAligis de los factores de riesgo para ol demarrollo
de enfermedad aterossclerasa coronaria se enconterd una mlyﬁr
proporcion de pacientes con Diabetes Hallitus (30 % vs 18.1 %
P=,0013) e Hipertension arterlal (43.46 % ve 15,9 %.P<.000011 "

#l grupo cantral comparado con los pacientes Que recibieron



EQ-1.V. CONTROL

Nesd Nudy VALOR P*
-DAD (AROS) 55.7 + B.4 53.9 + 10,3 N5
EX0 {M/®)} 38/6 i N
ETRASD A SU LLEGADA 3.4 1.2 1844 » 3.4 Pe 00GOL
JABETES MELLITUS B/44 (18.1%) 22/44 (54.0%) P, 0013
IPERTENSION ARTERIAL 7/44 (15,94} 28/44 (63.6%) P, 0GOOL
ABAQUISMO 32744 (72,74} I8/44 [63.64) NS
{IPERURICEMIA 3/44 (6.8%) 9/44 (20.44) N3

TABLA 1.~ CARACTERISTICAS DE LA POBLACION DE ESTUDIO Y FACTORES DE RIESGO
PARA ENFERMEDAD ATEROESCLEROSA CORONARIA

*  ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO Pg .05
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Estreptoguinasa, No hubo diferencias significativas en
tabagquismo, Hlperhri:emia o Gota (tabla 1), No se realiz
analisis de Hiperlipidemia dado que en la mayorla de los enfermos
se desconnci{a 1 antecedente de Hiperlipidemia y no se realizaron
determinaciones de 1ipidos séricos durante ia fase hospitalaria

del IAM,
CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION (FASE HOSPITALARIA]

LOCALIZACION DEL INFARTQ

Mo hubo diferencias en la localizacitn del infarto entre el
grupa tratade (Anterior 52.3 % y Posteroinferior 47.7 %} y el
grupo control (Anterior 47.7 % y Posteroinferior 52.3 % P= NS
(tabla 2},

CLASE FUNCIONAL CLINICA

La mayorla de 1o pacientes gse encontraron en clases
funcionales I y II en ambow grupos (Dif= NS, Tabla 21, Un
paciente tratadno con Estreptogquinasa desarrnlld choque
cardiogbénico ¥ 2 pacientes del grupn control tuvieron bajo indice
cardiaco e hipertensibn venccapilar pulmonar, sin hipnt!nlidn
arterial sistémica (se jes colocd cateter de flotacién},

ARRITHIAS

No hubo diferenciass significativas en la incldencia .de
arritmians supraventriculares (52.2 % wvs 36,3 % P= ,13),
extrasistolen ventriculares (86.3 % wvs 81,8 % P=s ,54) y
Fibrilacidn Ventricular (4.5 % vs 9.0 % P= ,40} entre los gryupos
A Y B respectivamente (tabla 2). '

Fue mhs frecuente la Taguicardia Ventricular en el grupo tratade

‘-
F



EQ - L.V, CONTADL YALCR
Ko, No, 44 P
LOCALI2ACION DEL INEARTO
Anterlor (V) 23 (52.3%) 1 (41,1} LH
Pasteroinferlor (1) 11 (ar.1V) I3 (5.0 NS
CLASE FUNCIONAL CLINTCA
1.1t 10 (90.9%) LIRS E3)] Kg
11 -y 4 (9.0} 10 (2,1 KS
HORTALIDAD 10 3.4 HE Y] NS
ARRITHEAS
Supraventriculares {1) sLn 36,34 HS
Enu:i‘u?ln ventriculares $6,31 (11} NS
quul:l{d;l ventriculeg L1081} 10,44 Pr, 00008
Fl.hrht:a:i?n ventricular LIS 1) 9.00 N§
DIAS DE ESTANCIA
Unidad coronaria [ Y 4.1+ 0.6 Pe,o000N
Hospitalitacisn en plio 15,0 ¢ 9.6 10,0 + 4.0 Pe,D0%0
PROCEDIMIENTOS DE
REYASCULARIZACION *# 13743030, 38) | tesal{ds,08) NS
Cirugle 12 1"
Angloplastis 1 H

TABLA I, EVOLUCION CLINICA.

FASE HOSPITALARIA
*  Estsdfsticedente slgnificative P& .09

4 Los anfarmos que fallecieron en 1s U,C. fusran

axcluldos,




(61,3 % vs 20.4 % P= ,00003) y se presentd durante la infusion de
Estreptoquinasa en la mayoria de los paclientes. En & entermos
del ogrupo tratado se requirid tratamiento con Cardioversibn
eléctrica, coliocacian de Harcapasos transitorio y/o tratemiento
farmacolégico por taguicardia ventricular sostenida con deterioro
hemodindmico. La mayor incidencia de arritmias en ios pacientes
tratados con trowbolisis se debid probablemente a arritmias de
raperfusidn.

HORTALIDAD

En e} grupo con Estreptoquinasa fallecié un paciente
(2.27 %} y el fallecimiento ocurrity durante la realizacibn de una
Coronariografia al segundo dia post-infarto., E1 enfermo tenla 43
atios de edad, era diabstico y habla desarrollado un Iad
Antertoseptal sin  reperfusitn con Estreptoguinasa. El astu@iu
mostrd une oclusidn total de la A. descendente anterior distal a
la primera diagonal y lesiones obstructivas con reduccion del
disdmetro del! 80 % en la primera diagonal, del 350 % en 1la
Circunfleja proximal y del 80 % en el origen de la rama obtusa
marginal. Tenla una prenibn telediastélica ventricular fzquierda
de 32.2 mwmHg con hipocinesia gposterointerior vy diacinesia
antesolateral y apical! en la ventricuwlografla. Durante 1la
canulsclon de la A, toronaria dereclia desarrolls ensanchamiento
de los cowplejos OGRS del alectrocardinograwma y evaluciaond con
ritmo  ideoventricular ¥y asistolia que no revirtit can Atropina,
colocacibn  de Marcapasos transitorio ¥ maniocbras de reanimnélun
cardiopulmonar.,

En el grupo control fallecieron 2 paclentes (4.%4 %) en low 2:

.



primgros djas de egtancia en la U,C,, uno de ellos habla
desarrolliado chogque cardiogénico. No hubo mds fallecimientos
durante 1a estancia en piso o por procedimientas de
revascularizacibn.
Aungque hubo una reduccion del riesgo de mortalidad en el grupp
tratado, la diferencia no fue signiticativa por el bajo namern de
pacientes (Razén de momios 0,481,

DURACION DE LA HOSPITALIZACION

Los pacientea tratados con Estreptoquingsa tuvieron una
mayor estancia en la U,C.(Grupo A %= %.4:1.2 dlas v& grupo B
X= 4,240,84 dYas P<,00004) ¥ en Piso (Grupo A Xu 15,0:9.6 dlas vB
grupo B ¥= 10.044,0 dias P=.0026), En gran parte el motivo tue la
realizacion de los estudios del protocolo de Lrombolisis.

PROCEDIMIENTOS DE REVASCULARIZACION

Ha exintiaron diferencias entre los grupos en cuanto 2 la
realizacién de procedimientos de revascularizacidn (Grupo A 30.2%
va 38.0 % en grupo B P= .04). Se excluyeron del analisis los
pacientes gue tallecieron en la U.C., 8in embargo no existisron
diferencias cuando se consideraron todos los pacientes de cada
grupo.
52 realizd Cirugia de revascularizaci®in coronaria en 12 pacisntes
del grupo A ¥ en 14 pacientes del grupo B. Una Angioplastla
transluminal percutanea con balén -n el grupa con
Eatreptoquinasa y 2 Angioplastiass en el grupo contral.

COMPLICACIONES HEMORRAGICAS

Un paciente del grupo tratado caon Estreptoguinasa tuvo
hemorragia de tuéo digestivo alto, coanjuntival ¥ en sitios de

venopuncitn, 24 horas despuds del comienzo de 1a infumsién de

y=
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Heparina post-Estreptoquinasa y requiris de la administracion de
Sulfato de Protamina, 2 Unidades de sangre y plasma fresco. No

hubo complicaciones hemorragicas en el grupo control.




ESTA TESIS g

SAL p fEBE

LA BiButarepy

VII.- DISCUSION

En ente astudio no Be encontraron diferencias
gignificativas en la evolucién clinica de los paclentes tratados
can Estreptoquinasa intravenosa comparado® con un grupo  control
tratado convencionalmente.
fungque hubo una reduccion del riesgo de mortalidad, la diferencia
na fue significativa por el bajo nimero de pacientes ¥ la baja
mortatidad en los grupos estudiados.

En trabajos clinicos prospectivaos, aleatorios como el GISSI {331
se requirieron mwmhr de 11 000 patientes para encontrar una
diterencina signiticativa en la mortalidad (10,7 % en el grupn con
Estraeptoquinasa wva 13 % an el grupo contrpol, Riesgo relativo
0.81), En el estudio del grupo ISAH (34} no ae encontraron
diferencias suignificativas en 1a mortalidad en 1741 enfermos
estudiados en forma prospectiva, sleatoria y controlads con
placebn,

En el presente westudic +ue notable 1a baja mortalidad
comparativamente con la mortalidad esperada durante 1a  fane
hospitalaria, en los pacientes con IAH (38). Esto se Ssber en
parte & la seleccitn de candidatos a trombolisis y e miswo
fonbﬁlna $® ha ancontrado en otras series como en el estudioc TIHI
Fase 1 (37) en el que la nortalidad de los 147 pacientes tratados
can Estreptogquinasa fus del 3 %X y en el grupo tratado con rt-PA
(143 pacientes) fue del 4 %,

No a encantro una reduccion .Qn la duracidn de 1a



hospitalizacién, por el contrario, 1os enfermos tratades con
Estreptoquinasa tuvieron una hospitalizacidn mas prolongada  por
la realizacién de Ios estudios del protocole de trombolisis
coronarjiogratla v estudjos de laboratorin)l, Un paciente tratado
con Estreptoguinasa vy Heparinizacidpn tuvo una compl icacién
hemorrbgice mayor que requirlt transfusiones y reversitn de la
anticoagulacibn,

Tampbco hubo diferencias en la indicacitén y realizacian de
procedimientos de revaescularizacitn (Cirugla o Angioplastial, Las
indicationes de eatos procedimjentos dependiercn de los sintomas
vy demostracion de isquemia residual en 18 prueba de esfuerzo de
bajo nivel antes del egreso homspitalarino &In de lag alteraciones
en la anatomla coronsria.

Limitaciones del egtudio}

Se trata de un estudic de casos y controles contemporAneos
8in distribucidn aleatoria entre los gruposn de tratamiento. Los
paciantes del grupo controal tuvieron un retreaso mayor de & horas
a su llegada a la U,GC. que pudo haber modificado los resultados
ya gque la mayor ocurrencia de fallecimientos en pecientes con IAM
sucede antes de su ingreso al hospital, tempranaments en Ia
evolucian,

No  se considerd ético dejar sin tratamiento un grupo control de
pacientes candidatos a trombolisis, gque acudlercn tempranamente,
antes de 6 horas del comienzo de los wintomas, ¥ menos valido
escoger un 9rupo de controles histéricos.

Coms se menciond antes, fue un bajo namero de patientes y dado

que @l grupo control ingress con mhs de & horas de retrano no’

&



fue posipl& realt:gr un anidlisis de! etecio en la mortalidad por
el retrasno en el tratamiento,

A pesar de que los pacientes del grupo control eran candidatos a
trombollaie excepta por el retraso 2 su llegada al hospital, los
arupos no resultaron totalmente cowparables por una wayor
proporclan de diabéticons e hipertensos entre 1los  controles.
Tanbien se enconbtrd upa mayor proporcién de pacientes con clase
tuncional cilpnica 111 y IV en el grupo control que np  fue
estadisticamente significativa, pero pudo t+avarecer 1o
resultados en el grupo tratado con Entreptoquinasa.

En eote trabajo no se realiza anblisis de la funcion ventricular
ni deguimiento a largo plazo, vya gue gran parte de los pacientes
cantinuaran #u costrol con  diferentes Hadicos fuera de la
Institucitn ¥y no fus posible avalusr low beneficias de la
reper fusidn en cuanto a disfunciédn wventricular izquierds,

axpankidn del infarto y sobrevida a largo plazo (40},



VIII.- CONCLUSIONES

* En este estudio se compard la evolucidn clinica de 1o
pacientes con JAM tratados con Estreptoguinasa intravenosa versus
tratamiento convencional.

Aungue hubto uns raduccitn  en 1a mortalidad, no - fue
estadisticamente significativa por el ndnero pequeho de pacientes
estudiados. HNo hubieron otras beneficios como reduccibn en  la
estancia hogpitalaria o un mayor ntmeroc de procedimientos de
revascularizacitn coronaria después de ia administracion del
fibrinolitico. Solo hubo una complicacibdn hemorrbgica mayor en el

grupo tratado con trombolisis,.
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