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EVOLUCIOH CLINlCA DURAKTE LA FASE HOSPITALARIA DEL INFARTO AGUDO 

DEL HlOCARDlO TRATADO CON ESTREPTOQUINASA INTRAVENOSA COMPARADA 

CON TRATAHlENTO CONVENCIOHA~. 

t. - IHTRODUCCION 

Este trabajo pretende revlaar la expariencia eon el empl•o 

de Estreptoquina5a tntraveno•a an el Infarta A9UdQ del Hiocardta 

en el lnatf.t1..1ta N•elonal <te CardlDl09la Ignacio ChAvez, medl•nt• 

el an~ll&l• de la evoluclon cllnica ae la• pacientes durante la 

faae hospitaJa~la. 



11.- ANTECEDENTES 

· Trcmbol i•ia y ProtecclOn Hioclrdlca: 

Una variedad de factores intervienen en la ocluaiOn trcmbOtica 

de una arteria coronaria. 11 La progreatOn da una placa 

aterceaclerosa complicada con ruptura o ulceracton, 21 el daho 

profundo en la pared arterial tflsural 1 con axpoaictOn de 

coli\gena ftbri lar principalmente ti pea 1 y 111 1 31 ;actlvactOn 

plaquetarla 

receptor ea 

con lnteracctOn de factor de Van 

•n la pared plaquetarla la 

Yl l lebrand, 

Ilb/llia. y 

vaaoconatrlccl6n inducida por la llbaractOn da Serotontna y la 

generaclOn de Tromboxano A2. 41 La actlvacton da factores de 

ccagulaciOn con generaclOn de Fibrina y el a&lablact111tanto da un 

coagulo estable en el attlc de una placa a ter o ese lar osa 

complicada. Le anterior nea lleva a el d&aarrollo de un alndrome 

coronarlo agudo como un infarto agudo del miocardio, angina 

Inestable o muerte a~btta (11. 

Si la taqueo1nta mtoc6.rdica por la oculalOn coronarla aguda. 

persiat•, r•sutla en necrcsia mloclr·dlca y a su Vl'Z en disfunclOn 

ventricular. El grado de diafunclOn ea proporcional al tamaho del 

infarto. En infartes extensc11 &e e&lableca una dlafurictOr1 

vent.rtcular grave qua conlleva una alt.a mort.alldad en la fase 

tntrahosplt.alarla y en loa primeros~•&•• deaputa del lnfart.o o 

•• aeacla a lnauflclancla cardiaca y muert.e •6blt.a can 

mortalidad t.ardta. El propO•lte de la lrcniboli•I• .•• lnt•rru•plr 

•I proce&a descrito mediant.o la recanaltzaciOn d• la arteria 



cor·onarla relacionada al infarto, en un intento da llmltar la 

e'l<tent1lbn de la necros.ia 1 la diliilfunclbn ventr lcular y por 

consl9utente dis1ftinulr la morbl-1nortalldad post-infarto t2l. 

El Tratamiento Trombolltlco Moderno: 

Ea el ret1ultado de lo• avances en tre& llnaaa diferente& de 

tnvestt9aclbn ll ldenttficactbn de la tromboliillliil coronarla como 

caut1ante del infarto, 21 limitaclbn del datlo mlockrdlco por 

isquemia, 31 al desarrollo da agentes trombolltlcoliil l21. 

Trombosl& Coronaria e Infarto A9udo del Hiocardto: 

En 1910 do!iil 1né-dtco& rusos 1 Obra'Zlt1ov y Slra1t1e6ko deg,cr lbiaron 5 

p&elrrnteli eon ir1fa.rto 1nioeti.rdteo y 3 de a\ loa tenian tro1nbo•i• 

coronarla en el estudia de autopsia t2,3), Do& atlas dapu•• en 

1912 Jamea Herrlck deliilerlblb en un trabaja clfl.t1lco a 2 paclent•• 

con infarto a9udo del miocardio y una de el la• tenla t.rombo•l• 

coronarla en el estudio poat-mcrtem t~l. 

En la actualldad De Woad y colaboradoras en 1900, establ•claron 

al papel de la lramboliillliil coronarla en la 9•na&lliil del infarto 

a9udo del miocardio tran•mural, Mediante la reall1aclbn da 

••ludloa coronarlo9r~flcos •n laliil prlmer•liil hora• daspu•• del 

comi•nxo de los •lnloma• 1 se encontrb qua el 07 "' de lo• 

pacl•ntea con Infarto A9udo del Miocardio tenlan una ob•lruccibn 

coronaria total por tro•ba•i• t~l. 



Limitacibn del Daha t\iac~rdica par lBquemia 

Desde Herrlck 141 se planleO que la reslllucton d&ol flujo 

la inlegrldad 

funcional del mtocardla can daha l5quémica. 

En 1935 Tennal y Wt99ers demaatraran en un modela experimental 

con perros anesteeiadae y can tOrax abierta que la reperfuaiOn 

deaputs de una ocluaiOn t11tmparal de- una art•rla car·anar·ia al' 

acampaf'faba de rl'l!llltuciOn da la funciOn 1ntoc6'rdica -; quedo 

claramenl1t demostrado que ta isquemia padrla resultar en 

alteraciones transitorias de la funclOn mlacArdlca 161. 

A fine• de la década da los sei;.entaa •e e1nptearan alrali medida& 

de protecciOn del mlecardia ltiqu61nice cerne el e1nplea de 

bloqueadores b&la adren6r9lca!iil 17 1 0,9 1 10,111, Sir• e1nbar9e ae 

ldenliflcO que la reperfuwl6n 1niocA.rdlca era de mayar efectividad 

qua el lr•tamlenta farinacalOglca en ta limltactOn del lamaf'la del 

infarto C 12 1 13 1 141. 

Estas nadalldades de lramlenta na !iilDn excluyentes, pcdrlan ••r 

inclusa aditivas a alnerglslaa, Cama la reperfu&lOn asaetada a 

betablaqueadares y •depredadores• de radical•• d• Oxigena llbr•• 

1 lSI • 

Desarrollad• Ag•nl•• Tra•ballttcas: 

Fln•l•enl• la terc•r• lin•• de inveallgaclOn fue el desarrolla 

de •9•ntes can efecla flbrlnalttlco, 

En 1933 Ttll•l y Garner •ncontraran que algunas producto• 

derivada• d•I Estf'•ptoc:oco Hemelltlca padlan disolver· coagulas de 

plasma hu•ana l2 1 161. En l9S9 un aha ant•• d•I 'd•••rrol lo d• 

l6cnlca• para arteriografla caranaria 1 Flelchar y colaborador•• 

·I 



reportaron 22 paciente& con Infarto Aguda del Miocardio llAM• 

tratado& con E•treptoquina&a intravenosa. Aunque no ae realizo un 

estudia controlada, •• encontrO que el tratamiento tu• tol•rada 

por lo• paciente& can ausencia relativa da campllcaclonea Y que 

podrla ••r de beneficio en paciente• con lAtt ll?). 

Chazov y Cala en 1976 realizaron arteriagrafla coronarla 

selectiva y demoatraron li•i• de trombas mediante la intu•lOn d• 

E&treptaqulna•a lntracoronaria 112 1 18l. De&de entone•• •• han 

realizado una gran cantidad de estudio& can E•treptoquin••• por 

vla lntravenot&a o intracaronarla y en la ~ltlma d•cada •• 

demastrb mediante estudia• anglogr•ttca• la recanalizaclOn de la 

arteria coronarla relacionada al lAM l19 1 20 1 21 1 22J, 

La EatreptOquinaaa fue et agente tromballtl~a que ~e eatudlO en 

la mayarla de toa primeros protocolo& can agentea t.romballtlcoa 

y aunque au empleo par vla endovanoua e• meno• efectiva en 

lograr la recanali~aclbn y ae acompafia de una mayar trecuencla de 

reactualonea que con la admlnlatraclOn lntracoranarla 1231, •U 

bajo casto relativa y la facilidad para la admlnl•t.raclbn 

intravenosa motivaron la realizaclOn de un n6mera mayor de 

e•t.udiaa cllnlcaa. 

Ademl• de la E•treptaquina•a •• han empleado otra• a9ent.ea 

trambolttlcas. ca1no la Ur·aqulnaaa. En 1982 Col len y cal• (241 

reportaron el aialamlento del activador del pla•mln69ena tipa 

ttaular humano lt·PAl de un cultivo de c•lula~ de melanoma, y en 

1983 Penntca 12'S) lo9rO obtener Actlvadar del Pla•mlnOgena tipa 

ll•ular r•comblnant• de dable cadena lrt.·PAI. A p•rtir de 

entonce• •• ha obtenida una nueva 9eneraclbn de lramballtlco• can 



•ayar •tecllvldad •n reparfu•tOn, selectividad y menos •f•cla• 

calaterates 1 como •1 Activador del PlasminOgeno lipa Tl•ular 

r•comblnante de cadena ~nlca, el complejo acilado E•traptoqulna•a 

PtaamlnOgeno lAPSAC1 y la Pro·Uroqulnasa lscu•PA) l26, 211. 



II 1, - CARACTERlSTICAS FARHACO~OGICAS Y EXPERIENCIA CLlNlCA CON 
EL EMPLEO DE ESTREPTOQUlNASA INTRAVENOSA. 

La E•tr•pt.aqulna&a •• una prat.alna da cadena ~nlca can P••a 

molecular da 41 000 Daltana, qua na pasea actividad de prat•a•• o 

c20, 291. 

Cuando la E•treptaquln••• a• pone en contacta can. •1 Pl•••intl9•no 

humano forma un co1npl•Jo ••tequiom•trico y expon• un c•ntro 

activa para hidrtll i•l• d• Sarina, par lo qu• •1 co11pl•JD 

E&treptaqulna•a·Plasmlnti9eno adquiere actividad prot•olttlca \20, 

291, E•le ca1npl•Jo actl).a aobr• otra.• mal•cul •• de Pl••mln69eno y 

la& convierte en Plasmina con la qu• da coml•n~a ta flbrlnall•la. 

La E•treptoqulna&a tl•n• una vida media pla•m .. ttca do 

aproximadamente 2S minuta• \301. Po••• poca afinidad e•peclflca 

sobre la Fibrina, act~a eabr• •l Plaamlnb9eno circulant• ade••• 

d•I Pl•••ln09eno unido a Fibrina •n 91 Bit.lo de tro•ba•l• y 

produce un aetado trombolltlco •i•t•mtca una ve~ que dlamlnuye la 

actividad d• factor•• n•utrall~ant•• d• Plaamtna como la alfa-2-

antlpla&mlna. La Pla•mlna r•aldual d•9rada otraa protelnaa caao 

FlbrlnOl}•na, factor Vlll 1 Factor V y ocaalanar 

Haaarra9la lntracran••l l29, 29, 30). La flbrlnagenollala reduce 

la• nlv•l•• pla•••tlca• d• FlbrlnCgena que lardan en regre•ar a 

•u ••lado baaal entre 12 y 36 her•• <31 t. 

La E•lraploquln••• •• una pratelna d~ origen baclerlana y ca•o 

tal, tl•n• prapledad•• anttg•ntea• • ln•una9•n1e••· 

En eatudto• cllnlcaa eau•O reacclon•• f•brll•• ha•la en el 2~ ~ 



•• las anticuerpo• anti-

••tr•ptocaca. Ta•bl6n •• ha reportado Urticaria, An9load•~• 1 

Bronca••P••mo e Hlpot•n•l6n Arterial en menor proporcl6n. Se ha 

lnforNado de Enfermedad del Suero, una ••mana despu•• del 

tratamiento debida a la farmacton de compl•Jo• lnmun•• 129 1 301. 

Se ha recomendado la heparlnlzaclOn 4 a B hora• de•pu•a del 

lr•l••l•nto con Estreptoquina•a Intravenosa para evitar la 

D••d• Fletchar en 19~9 •• han llevado a cabo nuaeroaoa 

estudio• cltnlcoa con E•lreptoqulnaaa Intravenosa, En 199~, Yu•uf 

y cola 1321 reunieron la• princtpalea aatudlo• de flbrlnallllcaa 

hasta 1984, Se analizaron lo• raaultadoa da 20 eetudloa can 

Eatreptoqulnasa J,V, y de 24 eatudloa controladoa 1 aleatartoa, 

can a9entes trcmbclltice• pcr vla endcvene•a. Le• r••ultadoa 

mc•trarcn una t•nd•ncla 9labal a la reducciOn d• ~artalldad y 

acle •n una minarla de loa eatudlc• centrolade• la reducclbn d• 

la acrtalldad fua ••tadl•tlcam•nt• al9nlflcatlva. 

En 6 aatudla• qu• incluyeren 2 687 paclenl•• can lAM •• realizo 

un anlltal• ccn r•trasc al ccml•nza d•l tratami•nta flbrlncllttca 

menor da 6 her••• entre 6 y 12 horas y ••yor d& 12 her••· Na •• 

•ncantraran dif•r•ncla• algnlflcallva• •n la merlalldad •nlr• la• 

grupa• C321. 

En 1986 •• publicaran la• r••ulladoa de uno de lo• 

principal•• ••tudto•, realizada por •I Grupo Italiano para •l 

••ludio d• la Estr•ptaqutnasa lntravena•a en •• Infarto 

ttloclrdlco lOISSll l331. Se Incluyeran 11 806 paciente• can lAH 
~ 

en 176 unidad•• de cuidada• caranartaa, lo• '•nfer•o• •• 
dividieron al azar en 2 grupa• de trat .. tento abierto. En 8 860 

• 



enfermos &e empleo Estreptoquinaaa lntravenoea y en 5 852 •• 

empleo •l trat.a1nienlo convenc lona l, fueron e~cluldca los 

pac lenles restante• por diversos motivos. La mort.al ldad 

hospitalaria fue del 10.7 % en el grupo con Eatreptoquinaea y del 

13 % en et grupo control con reducclOn del 18 % da mortalidad 

que fue eatadlstlcamente sl9niflcatlvo tPG.0002, 

0.011. La mortalidad ae redujo en los 

rlas90 relativo 

9rupoa tratados 

tempranamente, ante& da 6 hora• deapu•• del comlen10 de loa 

alntomas, Esta di&mlnuclOn de la mortalidad fua lmportanle en loa 

enfermos tratado& dentro de tas primera& 3 horas lP•,0005 1 ri•&90 

relativo 0.741 1 y en especial en la primara hora lP•,0001, ri••9o 

relativo 0.491, 

Sel• meaea de&puts de la publicaclOn del eatudlo llallano •• 

dieron a conocer lo• resultados del grupo para el ••ludio de la 

E&traptoqutnaaa lntraveno11a en et IAM t15Al11 l341, con centro• 

c 11 nlco• en Al emanl a. Federa 11 Su l 1a y Canad6.. Se comparo •l 

empleo de la Eatreptoqulnasa intravenosa o placebo con dl•eho 

aleatorio y prospectivo en l 741 anfer•oa, No •• encontraron 

diferencias •lgnlflcalivas en l• mortalidad a 21 dlaa 1 ni aón en 

los pacientes tratadas dentro de las primera• 3 hora•. La 

fraccltin de •xpulsiOn 9\obal y regional eri la venlr lculcgraf la 

fue aayar en el grupa tratado tanto en infarto• de localliaclOn 

anterior coao inferior. 

Otro estudio importante ea el Weatern-Wa•hln9ton l3Sl •n el que 

se incluyeren 368 enfermoa ccn Intarto Agudo d•l Hlccardlo y •• 

distribuyeron al aiar en 2 9rupaa de tratamiento, 191 enf•rmo• 

recibieron Estreptoqulnasa lntraveno•a y 177 
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tratamiento c:anvenclonal e.amo grupa control. La 111or tal idild a 14 

dla• fue del 6.3 'l. en "' grupo tratl<dD y d&I del 9.6 ~ en •l 

grupo control tP=.231. En paciente& con lAM de localizaclOn 

anterior, la mortalidad fue del 10,4 'lo y en el grupo control fue 

del 22,4 'l. lP=.061, En lo& paciente& tratado& antes d• 3 hora• la 

mortalidad fue 111enor-: 5.2 'l. v• 11.~ "l. IP=.111. So anconlrO una 

tendencia a la dieminuctOn en t11ortalidad ent.r·e loB paciente• 

tratadoB tempranamente y con localtzaciOn an la regiOn anterior, 

Recientemente •• pub\ icO el eatudlo 1515-2 dol grupo 

Internacional de •obrevlda en el infarto l361. Se trata da un 

e•tudto a gran escala que tncluyO 17 197 pacientaa y 417 

hD•pltalae en 17 palse• con dlatrlbuctbn al azar y controlada can 

placebo, Las paciente• can •capacha de lAH a• diatrtbuy•ran •n 4 

grupaa de tratamiento 11 Eatreptoquina&a lntravenaaa 21 Ac. 

Acetilaallcllica dur·anle mes 31 Ambo& tratamlenlas a 41 

ninguna. Hubo reduce i6n en la 

vaaculare& en todos las grupa& que recibieran 

por 

trata111t•nta 

comparada& can placeba 1 a~n loa tratada& tardiament• l 6-24 hr• 

deapu•a1. Loa enfermas can Eatreptoquinasa-AAS tuvieron una 

reducción en la mortalidad del 42 % en camparaci6n con placebo y 

ae mantuvo durante el aegulmienla por 15 me•••· 

•• las trabaja& deacrltaa &urge la importancia • •• 
lralamlento flbrlnoltlico en loa paciente• can tAH. 

En nuestro medio •• h• reportado la •~p•rtencla con el empleo d• 

Eatreptaqutnaaa intraveno•a en •1 IAH 1 con evaluaciOn de la 

reperfueiOn coronarla y la importancia del relra•O •n el 

lralemi•nla fibrinol ltlca con reapecto al éltllo de ·1a reperfuaion 

l3?1. 



IV.- OBJETIVOS 

Este trabaja tiene la finalidad de analizar la mortalidad y 

evalucl6n cllnlca en ta fase hcspllalaria 

Infarta A9uda del ttlccardlc traladc& 

de las enferiac• ccn 

can Eatreptaqulnasa 

1 ntraveno•a, comparados ccn un grupo control que reclblO 

tratamiento canvenclonat. 
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V.- PACIENTES Y METODOS 

6• real izo un ••ludio con dlsetio de ca•a• 'I cantrol•• 

ln9reaa.ran a la Unidad Coronar-ta del lnGtttuto Nacional d• 

Cardlologta, a quien•• a• l•• reatlib el diagnostico ~. lnfarlo 

••• alnlomas 1 

•l•ctrocardlo9r•ftcaa y/a elevaclOn enzimltlca. 

Se incluyeron lo• paciente• can edad •ntre 21 y ?O at.oa, sln 

infarto mlocArdlco previo ni ant•ced•nl•• de hemarra9la, ctrugla, 

re•u•citaclOn cardiopulmon•r reciente prolongada, Hlp•rteneibn 

Arterial pltpttea activ• u 

contralndlcactanew para •l emplea de anttcoa9utantaa y sin otraa 

padecl•tenloB alst6mlcos graves. 

Se estudiaron toa paciente• que ingresaran entre Maya de 1986 y 

Septiembre de 1980, 

Loa pacientes se dividieran en 2 9rupaa1 El grupo A •• tral6 d• 

alntolQ&• y que r•cibteron lratamlenlo con Eatrept.oquln•&• 

lnfu•lbn lntr•venosa entre 4 y e horas despu•• d• l• da•'• d• 

E•treploquln••• para ••ntener el tt••pa d• fro~bopl••llna p•rctal 

o •I l~•mpo de eoa9utacion d• aangr• activada •nlr• l.~ y 2 vec•• 

•I control. 

Et 9rupo B consistió en un 9rupo control de •nf•r•a•, qui•n•• 

¡n9r•••ron a la Unidad Coronarla •n •I al••o P•tioda d• ••ludio, 

•ln contralndlcaciones par& 1• admlnL•traclCn d• Eatreptoquin••• 

y qu• no r•cibl•ron •I tratamiento flbrlnolltlco por retra•a a au 

1 

1 

1 

1 

1 
1 



l lt'9ada 1na:tor- di!' 6 hor-a9 de-spué-& d&l comtenz.c d1t les &internas. 

Se anal l'Zar-cn tan dlfer-enclag, en edad y sexo. Antecedentes de 

tabaqul10mo 1 Hi per-tens i Or1 ar-ter-lal 1 Dlabet.as Mellitus 

Hlper-ur-icetnia, Local ixa:::tOn del lnfar-to 1 clase funcional el lnlr:a, 

co1npl lcaciones tempr-anas y tardlas del Intar-to durante la taae 

hospitalaria. DuraclOn del lnternamtent.o e-n la Unlda.d Coronar-la y 

&n piso de ho10plta.ltxaclOn. Pr·ocedlml•r1tc& de revascula.r-ti:aclOn 

para tratamiento de isquemia residual lClru9la o An9lopla&t.la con 

balbnl, 

METODO ESTADISTICO: 

Las diferencias entre loa grupos se so1netieron a un anA.llsln de 

reaultados de 2 rnuest.ras, con apl tcaclbn de la prueba de T para 

promedlou poblaclonalee 1 •e conaiderO •l9niflcatlvo un valor d• 

P< .05 • Tambi&n ea empl&O la prueba de X2 para bondad de ajuale 

de proporciones, 



VI.- RESULTADOS !Ver tablas y grl&ficasl. 

PACIENTES Y TRATAMIENTO FIBRINOLITICO 

En 

1u.c.1 

Miocard lo 

•I periodo de estudio ingresaron a la Unidad 

48 paciente• con diagnb&tico de Infarto 

IIAHI a quienes ae admlnlmtrO 

Coronarla 

Agudo da l 

con 

Eatreptoquina11a tntr&vencsa. Fueron excluido& del anl&lisi• 4 

pacientes que después de su vigilancia en la Unidad Coronarla 

fueron trasladados a otros centros hospitalarios por dlversoa 

mctlvoa lderechohabtentes de otras tnstltuclcneal. 

Se incluyeren 44 enfermos quienes constituyeron el grupo IA). A 

41 pacientes de tes admlnlslraran 1.~ millones de unidades de 

Eatreptoqulnaaa Intravenosa en 60 minutos, lo• clras 3 paclenlea 

recibieron 0.9, 1,0 y 1.2 millones de unidades respecllvam•nla. 

Se compararon con un grupo control !grupo BI que ae conaltluy6 de 

44 pacientes a qutene& no 11e admlnlatr6 la es~reptoqutnasa por un 

retraso mayor d• 6 horas a au llegada a la u.e, 

No hubo diferencias estadisllcamente algntflcatlvaa en edad y 

proporcl6n enlre loa sexos en ambos grupos. El retraao a au 

llegada •n el grupo tratado fue Xa 3.2i1.2 horaa y de X• 10.4±3,4 

hora• en el grupo control ltabla 11. 

FACTORES DE RIESGO 

En el •n•llals de los factores d• riesgo para el deaarrollo 

de •nfer•edad ateroe&clerasa coronarla •• encontr6 una ••Ycr 

proporcl6n de pactentea con Dlabetea Hellltu• <~O% vs 19.1 % 

P•,00131 • Hlp•rlensiOn Arterial (63.6 % v• 1~.9 % P<.000011 en 

el grupa control comparado con loa paclent•• que recibieron 



EQ•!.V. CONTROL 
N•44 N•4• VALOJt p• 

EDAD (ANOS) SS.7,!8,4 53.9 !. 10,3 NS 

~BXO (M/P) l8/6 33/11 NS 

OBTRASO A SU LLECADA 3.Z !. 1,l 10,4 ! :S.4 P< • 00001 

DIABETES MELLITUS ., .. (18.11) 22/44 (SO.O\) P•,0013 

HIPERTENS!ON ARTERIAL 7/44 (15,91) 26/44 (6l.61) P<, 00001 

"'ABAQUISMO 32/44 (1l. 7') ZS/44 (6l.~\) NS 

llPERURICEM!A l/44 (6 ,S\) 9/44 (Z0.41) NS 

TABLA l,• CARACTERISTICAS DE LA POBLACIQN DE ESTUDIO Y FACTORES DE RIESGO 
PARA ENFERMEDAD ATEROESCLEROSA CORONARIA 

• ESTAD1$T!C.\MENTE SIGNIFICATIVO P' .05 
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E•treptoqutnasa, No hubo 

tabaquismo, Htperurtcemla o 

diferencia• 

Gota ltabla 

atgntficativaa en 

11, No ae r•allzO 

anAllats de Htperltptdemia dado que en la mayorla de los enfermo• 

se desconocta el antecedente de Hlperllpldemta y no •• realizaron 

determinaciones de Jlpldoa atrtcoa durante la faae hoapttatarla 

del IAH, 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION <FASE HOSPITALARIA> 

LOCALIZACION DEL INFARTO 

No hubo diferencia.& en la lacaltzactt:in del Infarto entra el 

grupo tratado <Anterior 52.3 % y Posteroinfertor 47,7 %1 y el 

grupo control lAntartor 47.7 % y Posterotnferlor 52.3 'lo pm NSI 

ctabla 21. 

CLASE FUNCIONAL CLlNlCA 

La mayorla de los pacientes &e encontraron en cla••• 

funclanale• y 11 en ambaa grupos IDlf• NS. Tabla 21, Un 

paciente tratado con Eatreptaqulnaaa deaarrollO choque 

cardla9tntco y 2 paciente• del grupo control tuvieron bajo Indice 

cardiaca e hlpertenatOn venacaptlar pulmonar. aln hlpotenalOn 

arterial •i•t•mtca Cae le• coloco cateter dv flatactOnl, 

ARRlTHlAS 

No hubo diferencia• algntflcatlvas en 

arrltmlaa aupraventrtculare• 152.2 % v• 
extraatatole• 

la Incidencia de 

36,3 'lo P• .131 1 

81,8 % P• ,561 y 

FlbrilaciOn Ventricular 14,5 'lo va 9.0 % P• ,401 entre loa grupo• 

A y B reapecttvamente Clabla 21, 

Fue ••• frecuente la Taquicardia Ventricular en et grupo tratada 



'EQ • 1.v. CONlaoL 
Ho. U "º·u 

LOCAL¡1ACIDM DEL lHfAlTD 

Anterior 1\) " tu.ni " (0,1\) 

Po1111ol11hrlor (1) " {0,7\) " tU,J\1 

CLASE FUNCIONAL CLIMICA 

l. )) 40 OD,9\J " {11,l\) 

111 • IV . ( '·°'' " (U,H) 

MOATUJn.01 ' ( Z,J\J z t l,S\) 

.U.UTMIAS 

Supr•nntr lcul•tt• ()) U,H JCl,l\ 

htrnhtoru v1111rlculnn 16,S\ ., ·" ( \ l 

T1q11lcudh n111r1cuhr 111 ,n 'º·" ( \ l 
flbrluct411 n11trlc11111 '·" '·º' (' l 

OIAS DE ~STANCIA 

Unldld coronnil s.1 !. 1.z '·' !. o.• 
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" 
" 

'"·ºººº' 
" 

roe.ODDOI 

P•,ODZll 

" 

u Ln 1nh,.°' q111 hlhciuon 111 1• u.e. tunan 
ucluldn, 



l61.3 % vs 20.4 % P• ,000031 y &e praaantb durante la tnfuatbn da 

Estraptoqulnaaa en la majarla de los pacientes. En 6 enfermoa 

del grupo tratado se reoquiriO tratan\lento con Cardlover&iOn 

•léctrica, colocaciOn de t'larcapa&o& transitorio y/o tratamiento 

farmacol03ico por taquicardia ventricular sostenida con deterioro 

hemodinA.1nlco, \..a 1na·¡or incidencia d• arritmia& en los pacient•& 

tre.tadoa con tro1nbolit1is se- debiO probablemente a arrit1nias d& 

reperfu&ibn. 

MORTALIDAD 

En el grupo con E&treptoqulnasa falleciO un paciente 

l2.2? "1.1 y el fallecimiento ocurrl.O durante la r·ealizaclbn de una 

Coronartografta al segundo dla post-infarto. El enfermo tenla 43 

affots de edad, era diabético y habla deaarrol lado un IAN 

t; Antarasepta t 1!i l n reperfue. tOn con Eslr eptoqu l nasa. El estudio 

tnoatrO una oclusiOn total de- la A. de-scendenta anterior distal a 

la primera diagonal y lesiones ob11tructivas con reducciOn del 

dibmetro del 00 % en ta primera dlagonal 1 del :SO "l. en la 

Circunfleja pro~tmal y del 80 % en al orl9en de la rama obtu•• 

marginal. 

de 32. 2 

Tenla una preatbn telediastOlic• ventricular izquierda 

mmHg con hlpoctneaia poaterotnfarior y dlactn••i• 

antetoleteral y apical en la vent.r1cu103raf la. Durante la 

canulaclb1\ de la A. coronarla. deracl~a de& .. rrol 10 •nsanchamtant.o 

de lo• couiplejos QRS dal electrocardiograma. y evoluciono con 

ritmo ldeoventrlcular y aal•t.olta qu• no r•vlrtiO con At.roplna, 

colocaclOn de Harcapaaoa tranaltorto y maniobraa de r•animaclOn 

cardiapulmonar, 

En el 9rupo control fallecieron 2 paclent•• (4,~4 ~I en loa 2 



pritt1aroa dl;,.a d1t est.anc:ta en la u.e., uno de el los habla 

de•ar-ro l 1 ado 

durante la 

choque c:ardiogénico. 

estancia en ptso 

revaaculartzactbn. 

No hubo 

o por 

tt1.ls fal lec:Untentos 

proc:edimientoa de 

Aunqu1t hubo una reduc:c:iOn del r-iesgo de mort.alidad en el gr·upo 

tratado, la diferencia no fue slgntflcattva por el bajo n6mero de 

pacientes IRazOn de momios 0,491. 

DURAClON DE LA HOSPlTALIZAClON 

Loa paciente& traladoa con Estreptoqutnasa tuvieron una 

mayor eatancta en la U.C.tGrupo A X= 5.4±1.2 dlaa vs grupo B 

X• 4,2±0.94 dlas P<.00001) y en Piso lGrupo A X= 15,0±9.6 dlas va 

grupo D X .. 10.0±4,0 dias P•.00261, En gran par·le el motivo fu& la 

realizac:iOn de loa estudios del protocolo de tromboliais. 

PROCEDIMIENTOS DE REVASCULARIZAClOH 

No exi•tiaron diferencias entra los grupos en cuanto a la 

raalizac:tOn de procadtmtento• de reva•culartzaciOn lGrupo A 30.2% 

vs 39,0 ~en grupo B P• .061. Se excluyeron d•l an•tlals loa 

paciente& que fallecieron en la u.e., &in a1nbargo na axi•t.l•ron 

diferencias cuando ae canatderaron todo& loa pactentea da cada 

grupo. 

Se raallzO Cirugla de revaac:ularizaciOn coronarla an 12 paciente& 

del grupo A y en 14 pactentea del grupa e. Una Angloplaatla 

percutanea con balOn en el 

Estr•ptoqulnaaa y 2 Angtoplaetla• en el grupo control, 

COHPLICAClONES HEMORRAOICAS 

grupa con 

Un pact•nt• d•l grupo tratado can Eatr•ptoquln••• tuvo 

hemorragia de tuba dt9e•tlvo alto, canjunttval y·•n attto• de 

venopunc:iOn 1 24 horas deapu•a del comienzo d• la lnfuatbn de 

, -
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Hapartna post-Estreptoqutnaaa y requirlb da la admlnlatraclbn de 

Sulfato da Prot.amina, 2 Unldade• da aan9r11 y plasma fr••c.o. No 

hubo compllcaclanes hemarr•9tcas en el 9rupa control. 



VII• - DISCUSION 

En eatudio no •• encontraron diferencia.& 

algnlflcatlvaa en la evoluclOn cllnica da lo• paclanlas tratado& 

can Eslreptoqutnaaa tntravenoaa co111parada11 con un grupo control 

tratada convencionalmente. 

Aunque hubo una raducciOn del riesgo de mortalidad, la diferencia 

no fue sl9niflcativa par el bajo no.mero de paciente& y la baja 

mortalidad en los grupo& estudiadas. 

En trabajo& cllnlcaa pro&pacllvos 1 alealarto& coma al GISSI 1331 

•• requirieran ml& de 11 000 pactantea para encontrar una 

dlferancln algnlflcatlva en la mortalidad <10.7 % en el grupo can 

Eatreptoqutnaaa va 13 '1. an el grupo control, Riea90 relativa 

0.011. En al estudia del 9rupo ISAH (34) no se encontraron 

diferencia& 11t9nlflcatlvas en la mortalidad en 1741 enfermo& 

eatudlados an forma prospectiva, aleatoria y controlada con 

placebo, 

En •• presenta eatudlo fue notable ta baja mortal id ad 

camparatlva••nte con la 111arlal idad esperada duranl• la fa•• 

ho•pllalarla, en loa paclantaa con IAH (38), Ealo se labe an 

parte a la aalacctOn da candidata• a troaboll•i• '1 el 11iaaa 

fanomano •• ha encontrado en otra• ••ria• CONO en al ••tudla TIHI 

Fa•a 1 139) an al qua la Nartal tdad da lo• 147 paclanla• tratadas 

can Eatraptoqulnaaa fue del ~ 'l. y an al grupa tratado con rt-PA 

(143 Paclanl••l fue del 4 %, 

No .. ancantrO una reducct6n en •• duraclOn do •• 



ho&pttallzactOn 1 por •l centrar-to, loa •nfer1nos tr-atadoa con 

E&treptoqutnasa 

la r-eal lzact6n 

tuvtercn una hcapttalizactOn m~s prolongada por 

de los estudio& del protocolo de trombollal& 

lcoronarlogra.f la y estudios de laboraloriol, Un pacler1te tratado 

con Estreptoqulnasa y HeparlnlzaclOn tuvo una compllcaclbn 

hemcrr.\gica mayor quE requlr-10 tranafualonea y r-ever-albn de la 

antlcoagulaclbn, 

Tampoco hubo dtfer-enctas en la tndtcaclOn y r-eallzaclOn de 

procedimientos de revascularlzactOn (Cirugla o Angtoplastla), Las 

indicaciones de eatoa pr-ocedlmlentoa dependieren de lo& alntoma& 

y demostractOn de taque1nia residual en la prueba de esfuerzo de 

bajo nivel ante& del egreso hoapltalarlo y/o de las altar-aclonea 

en la anatomla coronarla. 

Ltmttaclonea del eatudto: 

Se trata de un estudio d• casca y controles contampor6neo• 

sin dlatrtbuclbn aleatoria entre loa grupos de tr-atamlento. Loa 

pacientes d~l grupo control tuvieron un retraso mayor de 6 hora& 

a su llegada a la u.e. que pude haber modificado lo& r••ultadoa 

ya qua la mayor ocurrencia de tallactmtenloa en paciente• con IAM 

suceda antes de su ingreso al hoapltal, temprana11•nte en la 

evoluclOn. 

No se considero •ttco dejar ain lrat.a1nlent.o un 9rupo control d• 

pacl•nt•s candidato• a lro11boltata 1 qu• acudl•ron t••prana11ente, 

antes de 6 horaa del coml•nzo de loa alntoma•• y meno• v•llda 

escoger un grupo de control•• hlatbrlcaa. 

Como •• m•nclonO anta•, fue un bajo nOmera d• pacl•nl•• y dado 

que el 9rupa control lngr••CI con m•• de 6 hora• d• r•traao no 



tue po•ibl• reall-zar un anl.lisis del eferclo en la tnortalidad por 

el retraso en el tratamiento, 

A pa•ar de que lo'a pac.ienteli del grupo contr·ol eran candidato& a 

trombollsl& excepto por el retr"aao a su llegada al ho•pital, toa 

grupos no 

proporclOn 

re•ultaron totalmente comparable& 

de diabético& e hlpartensos enlre 

por 

lD• 

una mayor 

control•&• 

Tambien se enconlrO una mayor propor-c.t.On de pacientes con cla•a 

tune.lona\ el lnica 111 y IV en el grupo control que no tu• 

slgnlticatlva 1 p&rD pudo favorec.ar la• 

r•sultado• en el grupo tratado con Estreptoquinaaa. 

En este trabajo no se realizo an&lisls da la funclOn vantric.utar 

ni se9ulmt•nto a largo pla-zo, ya. que gran parte de lo• paciente• 

cent l nuaron au control con d l fer entes H6'd 1 ca• fuera de 1 a 

JnatltuctOn y no fue poaibla evaluar lo& beneficio• de la 

reperfu&lOn en cuanto a. di•funclOn ventricular i-zquierda 1 

expan•f.On d•I lnfar-to y sobrevtda a largo pla'Zo ll\01, 



VIII.- CONCLUSIONES 

En e&te estudio ae comparo la evoluclOn cllnlca de loa 

pacientes con IAH tratados con Eatreptoqutnaaa intravenosa versu• 

tratamiento convencional. 

Aunque hubo una reducciOn en l• 1norta.l ldad • 

estadlstlcamenle sl9nlflcallva por el n~1nero pequeho de pacienl•• 

ealudlados. No hubieron otro& beneficios como reducciOn •n la 

estancia hospitalaria o un mayor n6mero de procedimlentaa de 

revascularizaciOn coronaria deapuéa de la admlniatraciOn d•l 

flbrlnolltlco, Solo hubo una compllcaclOn hemcrrA9lca mayor en el 

9rupo tratado con troaboltsl&. 
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