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INTRODUCCION ,-

El manejo m~dico de pacientes con Infarto Agud~ 

al Miocardio (I.A.M.) ha experimentado cambios radicales en -

un periodo corto de tiempo.La infusi6n intravenosa de a&ente! 

trombol!ticos se ha vuelto un tratamiento estandard en pacieg 

tes infartados,siempre y cuando tengan un tiempo menor de 4 -

horas de haber iniciado su sintomatologia,con el fin de dismi 

nuir la extsnci6n y severidad del daño miocardico (I). 

Bl manejo habitual una decada antes en este tipo de paciente! 

era mas bien pasivo.Como se ilustra en la Tabla I , el trata­

miento consistia de reposo en cama,sedaci6n,interviniendose -

solo en complicaciones como insuficiencia cardiaca 6 arrit -­

miaa. 

TABLA !.-Tratamiento del Infarto Agudo al Miocardio en loa 
Os , 

Reposo en cama 
Sedaci6n 
Oxigeno 
Monitorizaoi6n 
Laxantes 
Lidoca!na 

Afinalea·de los 70a,el uso de loa bloqueadores beta por la -­

via oral fue un manajo común en la fase de convalescencia de­

pacientes con I.A.M., y a principios de loa 60s tuvo auge la­

adminiatraci6n de bloqueadores beta por via intravenosa (2) • 

Apesar de que seguía sie:ido un problema de salud, por su fre-­

cuencia y severidad,poco era lo que se conocía f!dedignament! 

acerca de la patogánesis del infarto agudo.Esta se vi6 aola -
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._!;ada con loe estudio.e de DeWood ( 3) ,al cocwnentar por eetu-:.... 

dios angiograficoe y quirl1rgicoe que el 87~ de los pacientes~ 

in°fartados tenian ocluei6n "total de la artel"ia afectnde,cuan­

do la angiografía era realizada dentro de las primeras 4 ha-­

rae "de iniciada la sintomatología,dismihuyendo la presencia -

de oclusi6n al transcurrir un tiempo mayor.Indicando probabl! 

mente que un~ fibrinolisis y reperfuei6n espontanea babia oc~ 

rrido. 

La presencia de un trombo ea un estimulo anormal para el sis­

tema de la coagulaci6n,con formaci6n de un coágulo de fibrina 

Sin considerar loe factores inicialee,la trombosis termina -­

con la activaci6n de protrombina a trombina,ésta cataliza la­

converei6n de fibrinogeno a fibrina-una proteina insoluble.El 

trombo se formará cuando la fibrina atrape a otros elementoe­

de la sangre (eritrooitos,plaqustos,plasminogeno,etc.) en un­

e oagulo final ( figura I ) • 

Protrombina 

TROMBOSIS 

"Ruptura de la" 
placa 

_____ .. l~---1> Trombiria 

lH.brinogeno ~ > Fibrina 

l-e ri troci toe 
-plaquetas 

Tro o . 

PIG I.-Eaquema de loe paso~ involucrados en la formaci6n 
de un trombo ( 4) 

"Debido a que· la contribuci6n mayor de la oolusi6n aguda de 



las arterias coronarias en el I.A.M.,,ea lA. formación de un -­

trombo,la manera mas eficiente y efectiva de establecer una -

rep~rfusi6n,parece ser la administración de un agente trombo­

lítico,5). 

Con la presencia de un trombo intravascular,se activa el sis­

tema trombolítico end6ge:io,La conversión de plasminogeno a -­

plasmina es la reacción esencial involucrada en la fibrinoli­

sis. 

l'l.asmlogeno 

Activa ores de 
Plasminogeilo 

TROMBOLISIS 

~~~~---> Plasmina 

/·~. 
Pibrina Pi brinogeno 

~uctos de~ 
degradación de 
la Fibrina 

PIG 2.-Esquema de los pasos involucrados en la lisis 
de un trombo (4) • 

La plasmina no solo inhibe a varios factores de la coagulaci6~ 

(V,VII,XII,),sino también produce lisis de los coagulos de fi­

brina estable y degrada al fibrinogeno circulante.Los produo-­

tos de degradnción de la fibrina entonces inhiben a la forma-­

ci6n de fibrina apartir del fibrinogeno (figura 2 ), 

Las propiedades de los agentes trombolíticos de uso más común­

para el mlll'lejo de pacientes con I.A.M. son enlistados en la -­

tabla 2 
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TABLA 2.-Caracteristicas clinicas y farm,ícologicaa do loe 
agente a trombolí ti coa (ti), 

SK UK Rt-PA 
cadenas I cadena 

Yidn modia (min) 23 16 8 

Duraoi6n de la ºº "in 2-5 min varias hr3 varias hrs 
inl'uoi6n 

Adruinletrao 16n no no ai si 
aimUltllllon con 
h!u!!u:l!la 

Oomplionoionno do 4 + 4 + 4 + 4 + 
OltnBl'llU!l 

Bfootoíl alergiooo oi no no no 
aooun'I" 1•1 ce 

Antigonioidnd oi no no conocida no conocida 

SKaoatre ptoquinRa111 llK•uroquinnsa;Rt-PA=activador del plaami­
nogono tiaulnr rooombinndo, 

Eatroptoquinasa.-oo una protein11 pr·oducida por el estreptoco­

co be
0

ta hemolítico dnl grupo "0" de Lancefield,activa al sis­

tema t:ibrinol!tioo atrttvoo do un mooa,1iamo indire.cto.Se comb!. 

na can el plllominogdno oiroulanto para for1~ar un "complejo as. 

tivador",eato compleja oonvlorte al plasminogeno circulante a 

plaamina,la ouql va a actuar uobro lll fibrina.Por lo tanto la 

aooi6n de esta proto lna on deponJlonto de lo• niveles circu-­

lantea de plnominogono. 

Debido a q'1e la eatropto'lulnnnn oo unn protoina extraña,puede 

ser 1mtigenica,cll11ion1nonto loR fnno1;1•no" alorgioos aon poco­

oomunas,y la nnafiln~111 oo Vistll •..UY rnramonto ,Loe anticuer-­

¡ios neutraliznntoo puollon 1rnr ln<\u11\ l•>O y Um\t11r el uso r•P! 



tido de este agente.La inyecci6n rapida del farmnoo produoo­

hipotensi6n y bradicardia.La dosis recomendada para au admi­

nistración intravenosa es del orden de 750000 a I500LOO uni­

dades,para pasar en una hora, 

El riesgo mayor de la estreptoquinasa (y de todas lao droga!! 

líticas) es el sBJ18rado,sobre todo anivel de los sitios de -

punci6n,tubo digestivo y raramente el sistema nervioso cen-­

tral. 

Activador de Plasminogeno Tisular Recombinado.-es un activa­

dor del plasminogeno que se enc11entra en forma natural en l! 

eangra,es relativamente inactivo en ausencia de fibrina.su -

alta afinidad por el plasminogeno en presencia de fibrina -­

permite su selectividad por el coagulo,la vida media es de 5 

minutos aproximadamente por lo que es depurado rapidamente -

de la circulación.Los estudios iniciales con dicho agente -­

admi.1istrado por via intravenosa produjo una tasa de reperfl! 

si6n del 75-Bo.' con dosis de IOO mg • Su selectividad por el 

coagulo absoluta 6 relativa evita problemas potenciales en -

menor cuantía.No es antigenico y el uso repetido es factible 

debido a que no se han detectado la formación de anticuerpos 

Uroquinasa.-ea una proteína sintetizada por las celulas del­

riRon humano,nisladA de lA orina.Activa al plasminogeno di-­

rectame 1te,pero no lo derlete como la estreptoquinasa,puede­

ser adininistrada en bolo intr11venosame nte sin causar hipote,a 

ai6n.La au~e1cia de antigenicidnd permite.su uso repetido en 

el mismo paciente.La vida media es de I4-I6 minutos,dado su­

menor efecto sobre la fibrinolicis siste'lica hoy menor inci­

de '"in de sangrado.La dosis mas comunmente usada son de 2000 



000 Wlidades (7). 

En base a los beneficios ~portados por los estudios clinico! 

de trombolísis en .el I. A·.M,(8,9,IO,II, ),la razon de la admi­

nistraci6n se resuma en lá tabla 3 • 

TABLA ),-Bases del tratamiento trombolítico en el !.A.M. 

a.-La trombosis intracoronaria generalmente inicia el 
infarto al miocardio 

b.-La trombolisis restaura la permeabilidad de la ar­
teria infartada. 

c.-La arteria permeable preserva la fWloi6n ventricu­
lar izquierda. 

d.-La fWlci6n del ventriculo izquierdo esta relaciona 
da con la sobrevida y la calidad de vida. -

Con el objeto de reportar la experiencia lograda en el tran! 

curso de dos ar1os del Hospital Regional "Ignacio Zaragoza" -

con el tratamiento trombolítico en pacientes con I.A,M.,se -

decidi6 realizar este trabajo de investigación. 

U.TKR-IAL Y MBTODOS.-
Bl estudio fue llevada acabo en la Wli-­

dad de Terapia Intensiva,duratte un lapso de dos años com--­

prendido entre Marzo de I988 a Febrero de 1990.Se revisaron­

.retrospectivamente los expedientes de los pacientes que se -

ingresaron a la Wlidad con el diagnostico de I.A.M. 

Se considerar6n a pacientes de ambos sexos para la terapia -

trombol!tica si reWlian los siguientes criterios de inclu--­

si6n para el. estudio Tabla 4 (IJ),Asi m~smo se' excluy6 del -

protocolo de la trombol!sis,sicualquier paciente presentaba­

loa criterios de exclusión enWlciados en la Tabla 5 (IJ), 
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~ABLA 4.-Criterios de inclusi6n pare ~l tratamiento 
tromboli tic o, 

s.-!dsd menor de 75 anos 

b,-Dolor a:>ginoso persistente mayor de 3C minutos de 
duración 

c.-Elevsci6n del segmento S-T mayor da 1,5 mm en por lo 
menosdos derivaciones. 

d.-Dolor precordial con menos de ti hra de evolución. 

TABLA 5.-Criterioa de exclusi6n del tratamiento trombol!tico 

s.-Hipertension arte 1ial sistemics descontrnlada: sisto­
lica mRyor de 170 mmhg,diastolica mayor de IIO mmhg 

b.-Cirugís 6 trauma mayor en sitios no compresibles en­
lae dos semanas previas. 

c,-Historis de sqngrado de tubo digestivo en les 4 sem~ 
nas pre vi es • 

d,-Diátesis hemorrágica 

e .-Enfermedad vsscul'1.r cerebral de 4 sem,mris previas 

f,-Resnimacion cardiopulmonar mRyor de I minuto en lss-
dos semanRs previas. 

g,-Enfer1nedad hepatica 6 neoplasias termin..l. 

h, -Embarazo. 

A su ingreso se les tomó un registro electrocsrdiografico com 

pleto,muestras de s01ngre parslglicemia,urea,creatinina, biome­

tria helll!ltics,plRquetas,Na,K,CPll'.-MB,TGO,DHL,tiempos de trombo 

plastina y p1rcial de tromboplastina,asi como la instalación­

de un este ter venoso ( hbla 6). 

l'osterior•nente,ya en le unidad se les administró le estrepto­

quinssa en infusión 1500000 unidades en IOO ml soluci6n gluco 

esds al 5~ pera pesar en una hora.in control electrocardiogr! 

{100 y enzimatico se llev6 acabo a lee 6,!2,24,48,y 72 horae-
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TABLA 6.-Protocolo de trombolísis en el I.A.M. 

-Ingreso a la únid.¡id de Terapia Intensiva. 

-Electrocardiograma • 

.Cate ter venoso, 

-Rutina de la unidad. 

-Toma de muestras. 

-Bstréptoquinasa I500000 u en bO minutos 

-Electrocardiograma 

-Toma de muestras 

-Repetir la toma de muestrns y electrocardiograma --
cada 6,I2,24,48 y 72 hrs. 

-Anticoagulación. 

administrnndose la hepar·ina Cll'1ndo el tiempo parcial de trol!! 

boplastina era de I a I.5 veces el valor normal.Se analizó -

la posible "re perfusión" da acuerdo a los criterios clinicos 

(I4)enunciados en la Tabla 7 • 

TABLA 7.-Criterios clinicos de reperfusión. 

a.-Alivio del dolor. durante o'inmediatl\Jllente despues -
de haber terminado la intusión de estreptoquinasa. 

b.-Disminución de más del 5L~ de la elevación del seg­
mento S-T en las primeras 6 hrs de la infusión de -
estreptoquinasa. 

c.-Blevacion maxima de l~s niveles enzimaticos de C~ 
MB en las primeras 24 hrs,con caida brusca poste--­
riormente 

d.-Aparición de las arritmias por reperfusión,asaber -
taquicardia o fibrilacion ventricular,bradicardia,­
bloqueo A.V. etc. ~~~~·~~~~~~~ 

Se consideró que existía rsca.1Blizaci6n desde un punto de -­

vista clinioo,cuando existian por lo menos dos o'mas crite--
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terios olinicos .Lamentablemente no ae pudo contar c0n la re! 

lizacion de estudios angiogral'icos,posterior al manejo trol!! 

bolitico por problemas administrativos. 

RESULTAOOS.-

TABLA 8.-caracteristicas olinicas del grupo de pacientes 
estudiados a su in¡¡reeo a la U,T.I, 

Caracteristica 

Edad (anos) 

Sexo (H / M) 

Localizeción del 
I,A.M. 

Anteroseptal 
Poeteroinferior 

Tiempo de inicio 
del I.A.M. a la 
infusión 

Ia3hra 
3 a 5 hrs 
5 a 6 hrs 

Clase clinica de 
K.K, 

I 
Il 
III 
IV 

Historia médica 

H.T.A. 
Tabaquismo 
Hipercolesterolemia 
D.M. . 
Angor pectorie 
I ,,i.,M.previo 

5I.402-65) 

!2/2 

6(42:') 
8(58?(.) 

2 
5 
7 

IO 
2 
2 
o 

6 
4 
I 
5 
o 
o 

H=hombre;M=mujer;I,A.M.=irrllilrto agudo al miocardio;K.K,cltilliE 

11 Kimball;H.T,A.=hipertensi.Sn arterial¡D.11.=diai.etes mellitus. 
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·Durante el periodo de eetudio,se i·1gresaron a la unidad un -

to.tal de 81 pacientes con .. I.A.M.,de los cuales 14 de ellos 

reunieron los cri.lerios de inclusión para recibir el manejo­

con. agentes trombolíticoe,sue edades oscila.ron entre 32 a 6i 
añoe,con una media de 51 años,Hubo 8 pacientes con infarto -

en la cara posteroinferior (58 % ),y 6(42%) localizados en -

la cara anterosepta.l .El 71% de dicha muestra present6 una -­

clase clinica de Killip y Kimball de l,con basica.mente loe 1 
factores de riesgo coronario mayores a saber:hipertensi6n ar. 

teria.l,hipercolesterolemia,y tabaqusimo,y dentro de los men2 

res destaca sobre todo la Diabetes Mellitus. 

Los criterios clinicos de reperfusión se obtuvieron en 12 P!! 

cientes (85%) , siendo los mas evide:ites la disminuci6n del -

dolor precordial y la disminución por más del 50 % del supr! 

desnivel del segmento S-T,apreciando las arritmias de reper­

fusión-bradicardia en 2 pacientes unicnmente, los cctales se -

autolimitaron.El control enzim"tico no fué monitorizado ade­

cuadamente por problemas tecnicos de laboratorio. 

Dentro de las complicaciones surgidas durante la infusión d! 

estreptoquinasa,basicamente r~eron la presencia de sangrado 

a~ivel de los sitios de punción en 3 de los pacientes,y la -

prese:icia. de bradicardin en 2 de ellos,lo cual no amerit6 l! 

suspencion del tratamiento.Al ser egresados de la unidad,to­

dos mostraron la onda "Q" en la regi6n electrocardiografica­

afectada,y la mortalidad en la muestra examinada fue de cero. 

DISCUSlON ,-
El tratamiento .trombolitico c•>n reperfusi6n del -

miocardio isquémico ea una realidad P"lpable,que se ha agre­

gado al mfUlejo de pacientes coronarios.Realmente la forma -­

mas efectiva de limitar la necrosis mioca.rdica en un infart2 
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TABLA 9.-Efectos secundarios de la infusión de 
Estreptoguinasa por via intravenosa. 

Hipotensión arterial 

Arritmias 

Sangrado 

Taquicardia ventricular 
Pibrilación ventricular 
Bradicardia 
B. A. V .2do grado 

Tracto digestivo 
S.N.C. 
Retro peri tone al 
Sitios de veno-punci6n 

Reacción alergica 

Choque :uafilactico 

2 

3 

B.A. V .=bloqueo auriculo-ve.1tricular¡ S .N.O .=sistema nervioco 
central 

en evolución es la restauración temprana del flujo sanguineo­

coronario atreves de los agentes trombolÍtjcos (15,16, ).El i!! 

conveniente que impera en la mayor r·arte de los hospitales es 

la falta de un laboratorio de hemodinarnia que nos proporcione 

en todo mo~ento apoyo para llevar acabo tratamientos tromboli 

tico.s intracorunarios, angioplastiaa y/o cirugia coron!\ria de­

urgencia. Por lo que si la tromboliais tiene un papel terapeu­

tico en el I.A.M.,la administracion intravenosa de la droga -

es la única forma realista de manejo (7,5,) 

Durnnte el presente estudio,la utilidad de la administración­

intr~venosa de la estreptoquinasa se vió favorecida por el -­

elev1tdo porcenta,je de reoa.•alizacion visto en nuestros pacie!! 

tes (85%),contribuyendo muy probablemer.te a dichos resultados 
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la ausencia de infartos previos,la edad menor de 65 años co­

mo ,maxima, y la muestra muy .. pequeña de pacientes, 

CONCLUSION .-

El estudio muestra que el empleo de agentes trom 

bolit!cos ésta justificado,dado que: 

!~-Disminuye la mortalidad hasta un 20 % 
2,-Reestableoe la permeabilidad de la arteria 02 

ronaria. 

3,-Limita el tamaño del infarto, 

4.-Salva al miocardio 

·s.-Facilita el manejo de una arteria coronaria -
con una lesión ateroscleroaa reaidual,privati 
va de tratamiento definitivo mediante angio-­
plastia 6 puente aorta-coronario. 

6.-La incidencia de complicaciones que acompaña.u 
y siguen al tratamiento trombolitico parecen­
gra.1demente aceptables. 

' -1 

l 

j 
l 
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