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INTRODUCCION .=
' El mane jo médico de pacientes con Infarte Agudo
al Miocardio (I.A.M.)} ha experimentado cambios radicales en -
un periodo corto de tiempo.La infusién intravenosa de agenteg
tromboliticos se ha vuelto un tratamiento estandard en pacien
tes infartados,siempre y cuando tengan un tiempo menor de 4 -
horas de haber iniciado su sintomatologia,con el fin de dismi
nuir la extenci6n y severidad del dafio miocardico (I).
El mane jo habitual una decada antes en este tipo de pacientes
era mas bien pasivo.Como se ilustra en la Tabla I , el trata-
miento consistia-de reposo en cama,sedacidn,interviniendoaer—
. 8010 en complicaciones como insuficiencia cardiaca 6 arrit --

mias,

TABLA I.~Tratamiento del Infarto Agudo al Miocardio en los
100 .

Reposo en cama
Sedacién
Oxigeno
¥onitorizacién
Laxantes
Lidocaina

Afinales 'de los 70s,el usoc de los blogqueadores beta por la =~
via oral fue un manejo comin en la fase de convalescencia de-
pacientes con I.A.M., ¥ a principios de los BOs tuvo auge la~
administracién de bloqueadores beta por via intravenosa (2) .
‘Apésar de qué seguia siendo ﬁﬁ problema de salud,por su fre—-—
cuencia y severidad,poco era lo que se conccin fidedignamentg
acerca de la patogénesis del infarto agudo.Esta se vié acla -



Zada con los estudios de DeWood (3),al cocumentar por @8t Ummn
dios anglograficos y quird%gicos que el 87% de 1o0s pacientes-
infartados tenian.oclusiég ‘total de la arteria afectade,cuan-
do la angiograf{a era realizada dentro de las primeras 4 ho-—
raa'dé iniciada 1a sintomatologfa,dismihuyendo la presencia -
de oclusién al transcurrir un tiempo mayor.Indicando probabls
mente que una' fibrinolisis y reperfusién espontanea habia ocu
rrido.
La presencia de un trombo es un estimulo anormal para el sis-
tema de la coagulacidén,con formacién de un codgulo de fibrina
S§in consideiar los factores iniciales,la trombosis termina -~
con la activacién de protrombina a trombina,ésta cataliza la-
conversién de fibrinogeno a fibrina-una proteina insoluble.El
trombo se formard cuando la fibrina atrape a otros elemenpos-
de la sangre (eritrocitos,plaquetns,plasminogeno,etc.) en un-
_coagulo final (figura I ).

TROMBOSIS
"Ruptura de la"
placa
Protrombina l ———. Trombina
!ibrigogeno —> . Pibrina
-eritrocitos
~plaguetas
T;f ]

PIG I.-Bsquema de los pascg involucrados en la formacién
de un trombo (4) ’

Debido a que la contribucidén mayor de la oclusién aguda de v=



las arterias coronarias en el I.A.M.!es la formacidn de un -=
“trombo,la manera mas eficiente y efectiva de establecer una -
repérfusién,parece ser la administracién de un sgente trombo-
~1itico(5).

Con la presencia de un trombo intravascular,se activa el 8is-
tema trombol{tico endége:no.La conversién de plasminogeno a w=-
plasmina es la reaccidn esencial involucrada en la fibrinoli-
sis.

TROMBOLISIS
Plasminogene ————————> Plasmina

Activadores de

Plagminogeno Pibrina Fibrinogeno

Productos de
degradacidén de
1a Pibrina

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

La plasmina no solo inhibe a varios factores de la coagulacién
{V,VII,XII,),sino también produce lisis de los coagulos de fi-
brina eatable y degrada al fibrinogeno-circulante.Los produc--
tos de degradacidn de la fibrina entonces inhiben a la forma—-
ci6n de fibrina apartir del fibrinogeno (figura 2 ).

Las propiedades de los agentes trombol{ticos de uso més comin-
para el manejo de pacientes con I.A.M. son énlistados en la -~
tabla 2 . '



TABLA 2.-Caracteristicas élj.nicas y farmicologicas de los
agentes trombolfticos (6).

SK UK Rt-PA
2 cadenas I cadena

Vidn media {min) 23 16 8 5
Durncidén de la o0 nin 2-5 min varias hrs varias hrs

infugidn
Adninistracidn no no si al
aimultunen con
hoparing
Oomplicacionan de 4+ 4 + 4 + 4+
gangrado
Efoctuy alavgivos ol no no no
segundnprion
Antigonioidad [:3% no no conocida no conozida

SK=ostreptoquinasniUksuroquinasa;Rt-PA=activador del plasmi~
rnogeno tisular recombinndo.

Estreptoquinnsa.~es una proteina ﬁroducida por el estreptoco~
¢o beta hemolftico del grupo "0" de Lancefield,activa al sis-
tema fibrinol{tico atrnves do un mecaaismo indirecto.Se combi
na con el plasminogeno circulante para foraar un "complejo agc
tivador",este comple jo conviorte al plasminogeno circulante a
plasmina,la cual va a aotuar pobre la fibrina.Por lo tanto la
accién de esta proteinn oo depeniiaonte de loy niveles circu--
lantes de plasminogonos

Debido a que la estreptoquinnnn en una proteina extraﬁa,puede
ser antigenica,clinicamonte los fenumance alergicos son poco-
comunes,y la anafilaxia un.vlatu muy raramente JLos anticuer--
ﬁoa neutralizantos puaden ger inductios y limitar el uso repg



“$ido de este agente.La inyeccibén rapida del farmnco produce-
hipotensién y bradicardia.la dosis recomendada para su admi-
nistracibén intravenosa es del orden de 750000 a I500000 uni=
dades,para pasar en una hora.

Bl riesgo mayor de la estreptoquinasa (y do todms las drogag
1{ticas) es @l sangrado,sobre todo anivel de los sitiocs de =
puncibn, tubo digestivo y raramente el sistema nervioso cen--
tral.

Activador de Plasminogeno Tisular Recombinado.-es un activa-
dor del plasminogeno que se encuentra en forma natural en la
sangre,es relativamente inactivo en ausencia de fibrina.Su =
alta afinidad por el plasminogenc en presencia de fibrina -~
peruite su selectividad por el coagulo,la vida media es de 5
minutos aproximadamente por lo que es depurado rapidamente -
de la circulacibn.los eatudios iniciales con dicho agente —-
admiiistrado por via intravenosa produjo una tasa de reperfu
sién del 75-80% con dosis de 100 mg « Su selectividad.por el
coagulo absoluta 6 relativa evita problemas potenciales en -
menor cuantia.No es antigenico y el uso repetido es factible
debido a que no se han detectado la formacién de anticuerpos
Uroquinasa,-es8 una proteina sintetizada por las celulas del-
rifion humano,nislada de 1la orina.Activa Al plasminogeno die-
rectame ite,pero no lo depleta como la estreptoquinasa,puede-
serrgdminiétfada en bolo intravenosamente sin causar-hipoten
sién.la auseicia de antigenicidad permite .su uso repetido en
el mismo paciente.lLa vida media es de I4-I6 minutos,dado su-
menor efecto sobre la fibrinolisis sistenica hoy menor incie
de.cin de sangrado.La dosis mas comunmente usade son de 2000



000 unidadea (7). ‘
BEn base a los benefici¢s aportados por 10s estudios clinicos
de trombolfsis en el I.A.M.(8,9,I0,II,),1a razon de la admi-

nistracién se resume en la tabla 3. .

TABLA 3.-Bases del tratamiento trombolftico en el I.A.M.

a.,~La trombosis intracoronaria generalmente inicia el
infarto al miocardio

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

¢,-la arteria-permeable preserva la funcidn ventricu-
lar izquierda.

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

Con el objeto de reportar la experiencia lograda en el trang
curso de dos afios del Hospital Regional "Ignacio Zaragoza" -
con el tratamiento trombolitico en pacientes con I.A.M.,5e =

decidié realizar este trabajo de investigacién.

MATERIAL Y MBTODOS,-
El estudio fue llevada acabo en la uni--«

dad de Terapia Intensiva,duratte un lapso de dos afios CODe~--

prendido entre Marzo de 1988 a PFebrero de I990,Se revisaron-

-retrogpectivamente los expedientes de los pacientes que se -

ingresaron a 1a unidad con el dimgnostico de I.A.M.

ée consiﬂerardn a pacientes de ambos sexos para la terapia -
trombolftica si reunian los siguientes criterios de inclu—--
9i6n para el estudio Tabla 4 (I3).Asi milamo se excluy6 del -
protocolo de la trombolfsis,sicualquier paciente presentabae-
los criterios de exclusibén enunciades er. la Tabla 5 (I3).



TABLA 4.-Criterios de inclusién para el tratamiento
trompolfitico.

a.~Bdad menor de 75 afios

b.-Dolor anginoso persistente mayor de. 3C minutos de --
duracién

ce=Elevacién del segmento S~T mayor de 1.5 mm en pér lo
menosdos derivaciones.

d.-Dolor precordial con menos de 6 hrs de evoluciéne

TABLA 5.-Criterios de exclusién del tratamiento trombolftico

a.-Hipertension arterial sistemica descuntrolada:sisto-
lica mayor de I70 mmhg,diastolica mayor de ITO0 mmhg

b.-Cirugfa 6 trauma mayor en sitios no compresibles en-
las doe semanas previas.

¢.,-Historia de sangrado de tubo digestivo en las 4 sema
nas previase

d.-Didtesis hemorrdgica
6,-Enfermedad vascular cerebral de 4 semanas previas

f.~-Reanimacion cardiopulmonar mayor de I minuto en las-
dos semanas previas.

g.~Enfermedad hepatica § neoplasica terminal.
h.=Embarazo.

Y ) su,ingrego se les tomd un registro electrocardiografico com
pleco,mueatraé de séngre parasglicemia,urea,creatinina,biome-
tria hematica,plaquetas,Na,K,CPK-MB, 1G0,DHL, tiempos de trombo
plastina y parcial de tromboplastina,asi como la instalacibén-
de un cateter venoso {Tnbla 6).

Posteriornente,ya en la unidad se les administré la estrepto-
quinasa en infusién I500000 unidades en I00 ml solucién gluco
sada al 5% para pasar en una hora.Bl control electrocardicgré
fico y enzimatico se 1lev8 acabo a las 6,12,24,48,y T2 horas-



" TABLA 6.-Protocole des trombolfsis en el I.A.M.
=Ingreso a la unidpd de Terapia Intensiva.

-Electrocardiograma.

-Cateter venoso,

~Rutina de la unidad.

~Toma de muestras.

-Estréptoquinasa I500000 u en 60 minutos
~Blectrocardiograma

-Toma de muestras

-Repetir la tuma de muestras y electrocerdiograma —-
cada 6,12,24,48 y 72 hra.

~Anticoagulacién.

administrandose la heparina cuando el tiempo parcial de trom
boplastina era de I a I.5 veces el valor normal.Se analizd -
la posible "reperfusifén" de acuerdo a los criterios clinicos
(I4)enunciados en la Tabla 7

TABLA T.-Criterios elinicos de reperfusidn.

a.-Alivio del dolor durante o’inmediatamente despues -
de haber terminado la inlusibn de estreptoquinasa.

b.-Disminucién de més del S5¢% de la elevacién del seg-
mento S-T en las primeras b hrs de la infusidén de -
eatreptoquinasae.

¢,~Elevacion maxima de los niveles enzimaticos de CPK-
MB en las primeras 24 hrs,con caida brusca poste==-
riormente .. . E - .

d.=Aparicién de las arritmias por reperfusién,asaber =
taquicardia o fibrilacion ventricular,bradicardia,-
blogueo A.V. etc. . .

Se considerd que existia recaializacién desde un punto de -~
vista clinico,cuando existian por lo menos dos 0‘mas crite--



teriog clinicos.Lementablemente no se pudo contar con la rea
lizacion de estudios angiogratices,posterior sl manejo trom
bolitico por problemas administrativos.

RESULTADOS .~

PABLA 8.~Caracteristicas olinicas del grupo de pacientes
estudiados a su ingress a la U,T.I,

Caracteristica
Edad {afos) 5T.4(32-65)
Sexo (H / M) 12/2
Localizeoidn del
ToaX, Anteroseptal ) 6(42%)
Posteroinferior 8{58%)

Tiempo de inicio

del T.A.M. 8la

infusibn
Ia3lhrs
385 hrs
5 a6 hra’

Clase elinica de
K.X.

=N

I
11
11T
w

Historia médica

H.T.A.

Tabaquismo
Hipercolesterolemin -
DM,

Angor pectoris
I.A.M.previo

ﬁ:hOmbre:H:mujer:l.A.N.:inﬂhrto agudo 4l miocardio;K.K.=Killip
¥ Kimballj;H.T.A.=hipertensién arcar#al;h.l.:diahetes meliitus.
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-Durante el periodo de estudio,se ingresaron a la unidad un -
total de 8I pacientes con.I.A.M.,de los cuales I4 de ellos -
reunieron los crilerios de inclusién para recibir el manéjo-
con. agentes tromboliticos}sus edades oscilaron-entre 32 a 65
aflos,con una media de 5I afios,Hubo 8 pabientes con infarto -
en la cara postercinferior (58 % ),y 6(42%) localizados en =
la cara antegoseptal.sl 71%‘de dicha muestra present$ una —-
clase clinica de Killip y Kimball de I,con basicamente los 3
factores de riesgo coronario mayores a saberthipertensidn ar
terial,hipercolesterolemia,y tabaqusimo,y dentro de los meno
res destaca‘sobre todo la Diatetes Melliius.

Los criterios clinicos de reperfusién se obtuvieron en I2 pa
cientes (85%) ,siendo los mas evideantes la disminucidén del -
dolor precordial y la disminucidn por mds del 50 % del supra
desnivel del segmento S-T,apreciando las arritmias de reper-
fusibén-bradicardia en 2 pacientes unicazente,los cuasles se =
autolimitaron.Bl control enzimatico no fué monitorizado ade-
cuadamente por problemas tecnicos de laboratorio.

Dentro de las complicaciones surgides durante la infusibn de
eétreptuquinasa,basicamente fueron la preséncia de sangrado
anivel de los sitios de puncién en 3 de los pacientes,y la =
presencia de bradicardin en 2 de ellos,lo cual no amerité la
suspencion del tratamiento.Al ser egresados de la unidad,to-
dos mostraron la onda "Q" en la regidn electrocardiografica-
afectada,y la mortalidad en la muestra examinada fue de cero

DISCUSION,- '
El tratamiento trombolitico cun reperfusién del -

miocardio igquémico es una realidad palpable,que se ha agre-
gado al mane jo de pacientes coronarios.Realmente la forma -~

mas efectiva de limitar la necrosis miocardica en un infartg



II

TABLA 9.-Efectos secundarios de la infusién de
Estreptoquinasa por via imtravenosa.

Hipotensién arterial

Arritmias
Taquicardia ventricular
Pibrilacién ventricular
Bradicardia 2
B.A.V.2do grado

Sangrado
Tracto digestivo
S.N.C.
Retroperitoneal
Sitios de veno-puncibn 3

Reaccidn alergica
Choque arafilactico

B.A.V.=bloqueo auriculo-veantricular;S.N.C.=gistema nervioco
central

en evolucidn es la restauracién temprana del flujo sanguineo-
coronario atraves de los agentes trombolfticos (I5,I6,).El in
conveniente que impera en la mayor parte de los hospitales es
la falta de un laboratorio de hemodinamia que nos proporcione
en todo momento apoyo para llevar acabo tratamientos trombelf
ﬁicgg intracorunarios,angioplastias y/o cirugia coronaria de-
urgencia.Por lo que si la tiombolisis tienerunrpapel terapeu-
tico en el I+A.M.,la administracion intravenosa de la droga -
es la vinica forma realista de manejo (7,5,)

Durante el presente estudio,la utilidad de la administracién-
intravenosa de la estreptoquinasa se vié favorecida por el --
elevado porcentaje de reca.alizacion visto en nuestros pacien
tes (85%),contribuyendo muy probablemente a dichos resultados



I2

la ausencia de infartos previos,la edad menor de 6% afos co=
mo maxima,y la muestra-muynpequeﬂa de pmcientes,
GONCLUSION, - _
, El eatudio muéatra que el empleo de agentes trom
wolitfcos éata justificado,dado que:
I,-Disminuye 1l murtalidad hasta un 20 %

2;—Reestablece la permeabilidad de la arteria cgo
ronaria.

J.,~Limita el tamafio del infarto.
4.-Salva al miocardio

‘5.~-Facilita el menejo de una arteria coronaria ~
con una lesifn aterosclerosa residusl,privati
va de tratamiento definitivo mediante angio~-
plastia ¢ puente aorto~coronario.

6i=La incidencia de complicaciones que acompafian
¥y siguen al tratamiento trombolftico parecen~
graandemente aceptables.



13

BIBLIOGRAFIA.~

I.-James H.Chesebroithrombolysis in acute myocardial infar--
etion,in Management of acute myocardial infarction.Cardip -
clin.6:I19-137 I988.

2,-151S-I(Mrst international study of infarct survival)coll-
aborative group:randomised trial of intravenous atenololw
among I6,(27 cases of suspected myocardial infarction: -
ISIS-I Lancet 2:57-67 1986,

J.-DeWood et aliprevalence of total coronary occlusién du=--
ring -the early hours of transmural myocardial infarction-~

New Eng.J.Med. 3(3:897-902 1980.

4.=Alan G,Wasserman and Alan M,Ross:Coronary thrombolysis,in
Current Problems in Cardiology I4:I-54 1989

S5.=Jefrey B Saffitz:Coronary atherosclerosis and thrombosis-
underlying acute myocardiaml infarction,in Thrombolisis --
and the Heart,Cardio.clin. 5:21-30 1987.

o.=Victor J.Marder and Sol Sherdy:Thrombolytic therapytcu---
rrent status{first and two parts) New Eng.J.Med, 3IB:I5I2
-1520 and 1585-I595 1988.

T.=Faul R.Eisenberg:Thrombolytic therapy in The Pharmacolo--
gio approach to the Critically Ill Patient By Bart Cher--
now second edition Williams and Wilkins 287-301 I968.

8.-Kennedy J.W.:The weatern Washington randomized trial of -
intracoronary streptokinase in acute myocardial infarction
a I2-month follow-up report.in New Eng J.Med. 3I12;1073~ -
1078 1985

9,<The ‘thrombolysis in myqcardial infarction {TINI)trial phn
se I finding .in New B g J.Med 312:932-936 1985

10,=The I.5.A.M. study group:A prospective trial of intrave-
nous streptokinase in acute myocardial infarction (I.S.A.
M.)in New Eng.J.Med 31431465-1471 1986.

I11.,~6ISSI Study group, tEfectiveness of intravenous thrombo—-
lytic- treatment in acute myocardi~l infarction in Lancet-
1:397-402 I9686.

I2.-Eric R Batea:Thrombolytic therapy for acute myocardial--
infarction in Chest 95(suppl)257-264. 1989.



14

IB.-George Sterbach:Myocardial salvage:thrombolytic therapy
in Selected topics. in emergency cardiology Bmerg.Med,--
+ Clin Nort.Am,6135I-360 1988

I4.-William Bell:Objetives of thrombolytic therapy in acute
myocardial infarction in Am.J.Med 83{suppl 24) II-I4 —=
T987.

I5.-Hiltrud S.Mueller:Management of acute myocardial infare

"~ tion in Textbook of Critical Care by Shoemaker William-~
C.second edition Saunders:34I-353 1989.

I6.-David B Cassidy:Acute MI:Rol of Thrombolysis and inter-—
vention in Crit.Care Clin.5:435-453 I989.




	Portada
	Texto
	Bibliografía



