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TERAPIA TROMDOLITICA·CON ESTREPTOOUINASA EN EL INFARTO AGUDO 

DEL MIOCARDIO V SUS CONSECUENCIAS - UTILIDAD REAL 

INTRODUCCION: 

Hoy en di.a, es evidente que el empleo de la terapid 

trombol it1ca, en el infarto agudo del m1ocard10 es benéfica, a tal 

grado que et1camente, ya no se JUst1f1ca el estudio de estos 

medicamentos con grupos placebo, ub1candose a la estreptoqu1nasa como 

el medicamento eJe para la realización de este tipo de estudios. 

De igual forma, al momento, son un grupo muy numeroso de 

estudios, los que hablan de este recurso terapéutico con la 

cooperac16n mult1céntr1ca alrededor del mundo, logrando reunir un 

numero tal de pacientes que será d1fic1l reproducir en el futuro, 

br1ndandonos actualmente un panorama más claro sobre la card1opat1a 

tsquémica, en rel~c16n a la elección d~l dg~nt~ trombolit1co, de los 

pacientes, de la med1cac16n adyuvante, asi como el papel de la 

ang1oplast ia~ 

Motivados por este c~mulo de experiencia~ reportadas y por el 

aumento en la incidencia de este tipo de patología en nuestra práctica 

cotidiana, se dec1dio evaluar en forma retrospectiva y transversal a 

un grupo de 20 pacientes, ingresados a protocolo de terapia 

trombolitica, determinando el comportamiento clin1co que tienen estos, 
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durante su atención médica en lds unidades de cuidados intensi.vos de 

los Hospitales Generales da los. servicios de salud del Departamento 

del Distrito Federal, determinando sus consecuencias y utilidad real. 

ANTECEDENTES: 

El 1nfar-to del miocard10, es la variedad anatomocl i.nica 

más acentuada de la insuf1cienc1a coronaria, que está caracterizada 

por h1poperfus16n m1ocádica local o parcial, con lesión miofibr1lar 

absoluta y por tanto 1rrevers1ble <necrosis), hecho este último 

ilustrado en forma aguda. 

En el 90% de estos casos depende de coronar1opatia de tipo 

aterosc l erótico y puesto que puede deberse a otras causas, no debe 

considerarse un1camente como una enfermedad sino como un síndrome que 

por lo gener-al, aunque no obl igadamente implica. Ademas de vaso 

espasmo, tr-ombosis oclusiva de uno o más tr-oncos cor-onarios 

epical"dicos, pol" ello aunque en forma incol"recta se utilizó en el 

pasado como s1nón1mo de infarto del miocardio al término de "TROMBOSIS 

CORONARIA'', que es una de las grandes formas de presentación clinic~ 

mas caracterist1ca de la cardiopatía coronaria o cardiopati~ isquemica 

(!), 

La importancia de este tema, radica en que a nivel mundial 

es una causa frecuente de muerte ~ dunque variable de un pais a otro 

parece ser cada vez mas fr-ecuente, siendo la principal causa de 

fallecimiento en los paises 1ndustr1al1zados. 
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A pesar de algunos reportes dados en Los Estados Unidos de 

Norte América, donde se refiere disminución de su mortalidad por 

cardiopatía coronaria aterosclerótica, ésta sigue siendo su principal 

causa de fallecimientos C2> .. 

En este mismo país se tienen reportes de un 33X de 

defunciones por este tipo de coronariopatia, donde se puede atr1bu1r 

el 50Z de estas al .infarto aÍJudo del miocardio. De los pacientes en 

quienes se presenta este, fallece el SOY. durante la primera hora y el 

resto son hospitalizados C75B 000 pacientes en E .. U .. en 1'986> C3). 

La mortalidad durante l• hospitalización es variable, 

aproximadamente del 15~ y cerca del 101. durante el año s1gu1ente a 

egreso, con un ri~sgo de muerte de tres • cuatro veces mayor al de la 

población en general C4>. 

Amplio9 e~tudios epidemiológicos han señalado una inc1denc1a de 

inf•rto al miocardio entre LS y 7.5 poi"' mil habitantes, con un 

promedio anual de 3.4 por mil varone~ y 0.9 por m1l muJeres entre los 

40 y 59 •ño5 de edad. Con importante repercusión económtca, ya que 

son pacienteB en edad productiva. 

En nue5tro pais, la tasa de moratlidad por enfermedad 

cardiovascular, representa el 21~, y la coronariopatia un 27.3 por mil 

habitantll'S dentro de la mortalidad Q&ner•l (5). 
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Se tiene que la brusca h1poperfus16n m1ocArd1ca ynecros1s, 

o:.on responsables de la muerte de los pacientes, mediado por la 

lrisufic1enc1a circulatoria, choque, paro cardiaco, alteraciones de la 

conducción, excitabilidad miocárdica o compl1cac1one s1mplic1taéstos 

(1). 

A pesar de la frecuencia y gravedad propia del infarto al 

miocardio, se sabia poco de cómo un estado crónico o as1ntomdtico 

pasaba a un proceso agudo, r-econoc 1éndose actualmente que el infarto 

dl m1ocard10 transmural, suele ir precedido de trombosis coronaria que 

a su vez, es relacionado con ruptura de la capa fibrosa de la placa 

dteroscler6t1ca fibrosa subyacente C6,7). 

Hoy dla eo;;;tá bien establecido que, el infarto agudo al 

miocardio,es casi siempre consecuencia de la oclusión de una arteria 

coronarla por un trombo en el sitio de una placa ateromatosa ulcerada 

(8). 

El miocardio al ser deprivado de su circulación, cursa en 

primera instancia con un proceso de isquemia que puede ser reversible, 

la cual de no corregirse se transforma al cabo de veinte minutos en 

una necrosis irreversible del subendocardio, con extensión al 

ep1card10 f armando una onda de muerte celular, que cubre 

progresivamente todo el músculo cardiaco. Completándose este 

fenómeno de muerte celular en dos o cuatro horas como promedio, 

dependiendo de la obstrucción parcial de vasos coronarios y la 

formación de colaterales en la zona isquémica (9, 10). 
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Esta alter-ación fis1opatológ1ca, ha encontr-ado 

reportada en los Estados Unidos de Norte América, para los sujetos 

a9Yupados en f ac tares de r iesoo como son: el aumento progres1 vo de 

incidencia en personas mayores de 50 años <150 por 100 000 hab.>, con 

una frecuencia e inca veces mayor en hombres que en muJeres 

premenopáus1cas, pet'°O similar para la edad avanzada. Las e i fras de 

colesterol circulante pueden guardar una relación d1r~cta la 

1nc1dencia de aterosclerosis coronaria y enfermedad coronar1a, esto es 

explicado .debido a que la mayor parte del colesterol en sangre es 

transportado por lipoprote1nas de baja densidad, de muy ba.Ja densidad, 

y de alta densidad, con mayor- afinidad para las de baJa densidad, 

existiendo un factor de riesgo alto cuando la relac16n de 

l 1poproteinas de baJa rlr>:--1sidad con las de alta es mayor de c1nco. 

El tabaquismo es otro factor de riesgo coronar10, hasta un 

60% más fYecuente, debido a que se elevan 1 os nivel es de monóx ido de 

carbono, los cuales pueden dañar el endotelio vascular", de igual forma 

aumenta la adhesividad plaquetaria y formación del trombo coronario. 

La Diabete% Mellitus está asociada hasta en 501. más 

con relación a la incidencia de enfermedad coronaria en hombres y en 

un lOOZ. en mujey1rs debido a la agregación plaquetar1a aumentada al 

igual que la elevación del colesterol en pacientes con esta 

enfermedad, relación que marca la severidad de esta asocLac16n. 

La historia familiar de eventos coronarios, ha mostrado 

tener relación en la incidencia de 5U presentación. 



6 

La ingestión de anticonceptivos aumenta la incidencia de 

un O.Ot'l. a 0.04'l. en muJeres no fumadoras de 30 a 40 años y en 

fumadoras de O.OG'l. a 0.25% Cll>. 

La personalidad tipo "A" determinada por Friedman y 

Rosenman, más propensa desarrollar patologia coronaria, es la. 

descrita como: la personalidad fuerte, agresiva, angustiada y 

luchadora con eminente carácter emocional (12>. 

Existen otras c1rcunstanc1as que han sido asociadas en 

lapresentac16n de la enfermedad coronaria como son: la enfermedad 

gotosa, la presenc 1 a de arcos senil es prematuros, obesidad, 

tr1glicer1demia y alcoholismo asociado a alguno de esto$ factores. 

Para la expl1cac16n f1s1opatológ1ca de este evento, se han 

formulado tres teorias que agrupan los factores de riesgo antes 

mencionados: 

a) LA TEORIA DE LA INSUDACION, la cual surge de la 

constante observación de los niveles altos de colesterol asociado a 

lipoproteí.nas de baja densidad, lo cual sugiere un depósito de estas 

sustancias en los vasos sanguíneos y por ende en las coronarias. 

b) LA TEORIA DE LA TROMBOSIS, está dada por daño al 

lesionarse en forma intermitente el endotelio del vaso sanguineo, ya 

sea por hipertensión o por monóxido de carbono, ligado a la activación 

plaqueta.ria y formación de trombo con proliferación celular en la capa 
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íntima muscular, formando una placa que puede ser infilt.,-ada por 

colesterol y aumentarla. 

e) LA TEORIA DE LA NEOPLASIA, que sustenta la existencia 

de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, enz 1ma encontrada. en células de 

origen monoclonal en mujeres, como responsable del aumento celular en 

la placa del endotelio muscular, seguido a la lesión vascular y 

favoreciendo la infiltración celular de esta (\1). 

En vista de la continua importancia de este fenómeno 

clínico surgen los intentos recientes para. reducir el tamaño del 

infarto y la mortalidad de éste, al Yestituir el fluJO sanguineo de 

una arteria coronaria con oclusión aguda, mediante varios recursos de 

reperfus1ón, destacando de entre ellos la trombol1s1s 

Si esta trombolisis se realiza antes de que se complete la 

necrosis, se puede real izar un "salvamento miocárd ico" ( 13>, que 

r-educc la extensión de esta zona, meJorando la función ventricular y 

disminuyendo los indices de mortalidad <14,15,16>. 

En la práctica clínica, la terapia tombol itica endovenosa 

ha demostrado, ser mas variable, de fácil aplicación, rapidez y 

economíia. Va que no requiere de todo un equipo técnico o médico con 

entrenamiento especial, como lo sería para un cateterismo cardiaco. 

Dentro de estos agentes trombol iticos, destaca la 

estreptoquinasa, que es un medicamento aprobado por la FOOD ANO ORUG 
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AOMINlSTRATION desde hace ya una década C 17), y parte centYal en el 

presente estudio 

Este medicamento, fué descubierto en 1933 por T1llett y 

Garner, que fue utilizado como terapia trombolít1ca hasta la decada de 

los años ochenta, al establecerse claramente el papel d1nám1co de la 

oclusión coronarta por De Wood Cl8). 

La estreptoqu1nasa, inicialmente aprobada pa ... a 

eltratamiento del embolismo pulmonar y la trombosis de venas 

profundas, fué utll izada para el infarto al miocaYdio en forma 

1ntracoronaria y sólo hasta 1987 en forma endovenosa Cl9>. 

Las exper1enc1as que se tienen con el empléo temprano de 

este medicamento, han demostrado que existe una reperfusión coronaria 

del 70 al 75% en quienes se ha administrado en forma endovenosa con 

control clinico y en quienes se realizó angiografia coronaria, se pudo 

documentar en un 40 a 50% C20,21,22>. 

Existe dependencia para la efect1vidad de la terapéutica 

con el 1n1c10 de esta, con un exito de un SO% paera los casos tratados 

durante la segunda y tercera hora de iniciado el evento isquémico 

(23), aunque ésto se ha encontrado que puede variar dependiendo de que 

la obstrucc1ón sea total o pare ial al 1nic io del proceso 

1squém1co,s1tuac1ón que ha sido ev1denc1ada por estudios prospectivos 

bastante extensos, como el "ISIS-2" C24>, que reveló, que pacientes 

tratados hasta 24 horas después del comienzo de los síntomas del 



infarto al miocardio se benefician con el empléo de trombol iticos, en 

términos de reducción de la mortalidad. 

De igual forma en dato!i de mas de 8 000 pacientes en el 

"ISIS-2" muestra un indice de sangrado asociado al tratamiento muy 

bajo, de solo O.S'l. que requirieron transfuc1ones, la hemorragia 

intracraneal sólo ocurrió en 0.1'l. sin diferencias s1gn1ficat1v.-:is con 

grupos control. 

También se ha observado lá. utilidad en la asociación con 

un anticoagulante o antiagregante plaquetar10, como el .1.cido acet1l 

salicilico, lo cual reduce la mortalidad aún m~s, de un 13.2% a un 07.. 

Debido .., lo •nterior, es evidente que el infarto agudo al 

miocardio, &s un padecimiento frecuente de alta gravedad, ocupando un 

lugar importante en la salud pública con pronóstico inmediato sombrio, 

requiriendo todos los recursos de la medicina moderna con la 

vig i 1anc1a inmediata y cent inua, como la trombol isis real izada en 

unidades de cuidados intensivos corona.r1os, con lo que ha podido 

reducir la causa de mort-!idad por &$ta patología de un 307. a un 10/. 

durante los óltimos años <19). 

PANORAMA TROMBOL!TICO. 

Al momento con los estudios a gran escala, sobre la terapia 

trombolítica en el Infarto Agudo del Miocardio y como resultado de los 

trabajos realizados en 1515-1 e ISIS-2, se ha concluido que el maneJo 
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del Infarto Agudo del Miocardio, con esta medicacion, reduce la 

mortalidad temprana y a ·largo plazo, siendo necesario enfatizar 

algumos aspecto de la med1cac1ón adyuvante, la selección del 

trombolil1co, selección del paciente que r~c1be este tratamiento y el 

estudio ang1ogr~f1co y angioplastia. 

Actualmente contamo~ con los siguientes agentes tromboliticos; 

el TPA (.activador tisular del plasminogeno> administrado en 100 mg. 

durante un periodo de 3 hrs, teniendo como ventaja un indice de 

recanal lZaci6n mayor, que los otros agentes trombo! iticos y el no sel'" 

antigénico, por lo que su administración repetida es posible. Como 

desventa.Ja se encuentra su el evado costo y su índice de rece 1 us i ón 

mayor al de otros trombol it1cos. 

Otro agente con el que se cuenta es la uroquinasa, que se 

adm1ni-:;tra a una dosis de 200,000 Ul, en bolo endovenoso, la cual 

tamb1en no es antigén1ca y solo tiene como desventaja su precio 

elevado. 

El mas antiguo de los trombol iticos y el ma~ conocido es la 

estreptoquinasa, 1 a cual tiene como primera venta.Ja su menor precio, 

se administra en una dosis de 1,500,000 UI en infusión endovenosa 

continua durante una hora. Tiene como desventaja su ant1genicidad, que 

limita su empleo en un lapso menor de 6 meses ya que dentro de los 3 

días posteriores a su administración, es posible detectar anticuerpos 

circulantes contra ésta. 
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Desde hace dos años, 5e cuenta con una estreptoqutnasa 

denominada APSAC, la cual se administra por vía endovenosa en rorma de 

L1olos, teniendo como desventaJa su elevado costo, lo cual l 1m1ta su 

uplicación futura. 

viables, 

Debido a lo anterior, surgen como agentes trombo! it1cos 

el TPA y la estreptoqu1nasa, como pr-inc~pales agentes con 

los que se han realizado estudios de comparactón, 

En primer lugar referente su porcentaJe de 

recanalizacion del vaso ocluído, ya 5e• en forma temprana (90 mtn.>, o 

tardía Cuna semana después>, referida como trombol 1sis endógena, o 

fenómeno de "Catch up", ~e obtiene lo siguiente: Con Estreptoqu1nasa 

CSK>, existe una r-ecanal ización del 53X en forma temprana y del 75Y. 

tardía, a diferencia de un 74'l. en forma temprana y un 81% tardía, con 

el Activador Tisular del Plasminog&no CTPA>. (figura. 1-a.>. Situación 

que en primera in9tancia, alentó el empleo de este medicamento, 

leniendo presente que mientras mas r~pida se• la rec~nal1zac1ón de la 

drteria afectada, menor será el daño miocardico y mayor la sobrevida. 

Sin embargo, en estudios recientes, en combinación con ISIS-2, 

en un 9rupo •lea.torio de 30,000 p•c ientes, con menos de 6 horas, 

comp•rando nuevam&ntw TPA )' SK a dotr.i s habitual es, asee la.das con el 

empleo d& ácido •cetil salicílico CASA> y Atenolol <S-10 mg IV> a su 

ingreso al hospital, con admini5trac ión de heparina al azar, doce 

horas pos ter iOY al trombol { t ico, 12, 000 Ul SC cada 12 Hrs. mostrar 

di fer ene i a en 1 a mortal id ad de ambos grupos, con 9. 2'l. y 8. 7'l. para el 
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TPA debido al empleo de heparina y sin ésta; y de 7.9'l. y 9.2'l. para la 

SK respectivamente. Cf1gura a-2) CtG>. 

Como cr1t1ca a este estudio, se ha cuestionado, la forma 

de adm1n1strac.:1ón de heparina, surgiendo ahora el estudio a gran 

escala ISIS-3, con pacientes con Infarto agudo al miocardio de hasta 

24 Hrs. de evolución, estudiados en forma al azar con: TPA, SK, y 

APSAC, ast como al empleo o no de hepar1na. 

La Heparina administrada fue ahora a partir de la cuarta 

hora posterior al trombo! itico en una dosis de 12,000 Ul SC cada 12 

Hrs. 

Como resultado a este estudio, la mortalidad entre los 

distintos agentes empleados, no fue sign1ficat1va, teniendo para la SK 

10,S'l.; para el TPA 10,3'l.; y para el APSAC 10,G'l.; a las cinco SQmanas 

de aplicados. (figura a-3). 

Surge como cuest1onamiento a easto nu~vcit.mente, el empleo de 

hepar1na y el tipo de- TPA utilizado. Va que se administró uno de 

cadena doble. 

Tamb1ér1 muestra en compara.e ión estudios previos una 

diferencia significativa para eventos cerebrovasculares, con l.SY. para 

el TPA, l. 4% APSAC y 1. lY. para SK, para un número de 40 000 

pacientes seleccionados al azar. 
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Sí separamos los accidentes vasculares entre las 

hemorragias cerebrales, esta diferencia se mantiene en 0.7'l. para TPA , 

0.6'l. para APSAC y 0.3'l. para SK. 

51 comb1namos ISIS-2 con ISIS-3 para los dos agentes 

tromboliticos de mayor empleo TPA y SK, comparamos la mortalidad que 

presentan, se tiene nuevamente que no ex1~te diferencia s1gn1f1cat1va 

entre ambos. 

De lo anterior se puede concluir que a pesar de que el TPA 

mostraba mayor recanalización del vaso ocluido, esto no se traduce en 

una menor mortalidad post1nfarto, por lo tanto no habiendo mayor 

diferencia en los resultados clínicos para los dos agentes, las 

controversias surgidas entre estos dos agentes terminan y la 

estreptoquinas• por su menor precio, va a ser el agente trombol it1co 

más empleado en el futuro, Situación que ya se comienza a ev1denc1ar 

en los Estados Unidos, y.- que inicialmente pard pacientes con infarto 

al miocardio, se administraba el TPA hasta en un 907.; actualmente esto 

realiza únicamente en un SOY.. 

Pero ademas de la elección el empleo del agente 

trombol{tico, se debe mencionar a quien se debe aplicar. 

Actualmente la utilización de la terapia lrombolitica 

reduce l• mortalidad del Infarto al Miocardio entre un 20 a 257.. Pero, 

por que esto no se ve reflejado en las estadísticas generales 

posiblemente por los criterios de exclusion para el empleo de estos 

medicamentos, ya que para los E•tados Unidos de mas de ó00,000 

pacientes admitidos a hospitales con diagnóstico de Infarto al 
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m1oc•rd10 <3>, solo 120,000 recibieron trombolisis, repr~sentando solo 

un 15% de pdc1entes, situac16n semejante en Israel con 9olo un 30'l. y 

en Europa de 40%. 

Los criterios de exlus16n que se emplearon fueron: Edad 

avanzada <Mayores de 70 años) que representa un tercio del total de 

exclus1ones, en los distintos trabajos multicéntricos. 

La no elevación del segmento ST representando otro tercio 

de las exclusiones y los que presentan mas de 4 a 6 horas retraso. 

Esta s1tuac16n, ha hecho que se deje a un lado a pacientes 

con un mayor riesgo de mortal ida.d y que sin duda serlan mayormente 

benef1c1ados con el empleo de trombolit1cos. 

Tal cond1c16n se ve evidenciada en los resultados 

mostrado~ en el TIMI-28, que reporta una mortalidad de 2.4'l. a 

diferencia de un 18'l. mostrado en los pacientes que fueron excluidos de 

este estudio por diversas causas como las antes mencionadas. Esta 

situacion es similar a la mostrada en otros estudios como el ASSET; 

TIMI¡ MITI 135> 134>, 

Actualmente ceYca del 75'l. de los pacientes que ingresan por 

Infarto agudo del Miocardio, son excluidos por edad, pero existe 

evidencia el ínica en los distintos estudios como: ASSET; ISIS-2; GISSI 

del benef1c10 mayor en su aplicación, a pesar· de ser un grupo con 

mayor mortalidad geneYal, sin existir contraindicación en su empleo 

para pacientes mayores de 65 años, si las condiciones generales de 

estos son buenas C36> <16> (15>. 
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Referente al tiempo de aplicación, ~xiste un estudio 

repre-aentativo diseñado para tal fin, Estudio EMERAS (Estudio 

multicentrico de la estreptoquin•sa par• las Republicas de Amer1ca del 

Sur), con 4 000 pacientes con Infarto entre 7 y 24 Horas, rec1b1endo 

ac1do ácet1l sal1cilico, y divididos en dos grupos de 7 a 12 ~lrs. y de 

13 a 24 Hrs. Sin referir diferencias significativas en mortalidad para 

dquello5 que no recibieron trombolisi~ y en aquellos que la 

recibieron. 

Razón por la que actualmente no se justifica el empleo 

rutinario en paciente5 mas allá de las 6 Horas retraso, además que se 

debe tener prvsente el costo en evento~ vasculares y reacciones 

adversas. 

Es importante tener presente que el mayor retraso en 

iniciar el tratamiento trombolitico, se tiene la llegada del 

paciente a la unidad hospitalaria, con un promedio en la toma de 

Electroc•rdio9ram4 y el inicio de infu~ión con trombolitico de 50 y 60 

minutos como promedio, situación que se puede mejorar en los servicios 

de urgencias. 

Referente al tratamiento coadyuvante, ~e ha mencionado que 

éste es parte importante en el manejo trombol it ice y ha marcado los 

resultados de los estudios a gran escala, por ejemplo los provenientes 

de TPA, mencionaron que é•te necesit• heparina p-.ra su efectividad, 

saliendo a la luz los estudios TAMl-3; HART; BLEICH; ECSG-é y AUS-HF, 

los cuales comp•ran el empleo de TPA con y sin Heparina a dist Lntos 
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tiempos (figura a-4>, concluyendo que inicialmente la recanalizaci6n a 

los primeros 90 se9undos, es igualCTAMl-3>, lo cual indica que TPA no 

nece5ita de hepar1na para reperfund1r el vafio ocluido, en cambio a las 

10 Hrs. CEstudto HART>, muestra una menor recanal izac1ón sin Heparina 

evidenciando una reoclus1ón que continua presentándose a las 2,3 y 5 

dias C Estudio, Bleich, estudio ECSG-,&> y por último en el estudio 

australiano AUS-HF quien aplicó hepar1na al primer día por 24 hrs y en 

forma continua por 7 días, no mostró diferencia significativa en 

reoclus16n, con evidencia de que a pesar de no requerir heparina para 

la reperfusión, TPA es influido favorablemene con su empleo en forma 

temprana. 

Un parametro importante para el empleo de heparina son los 

control es de TPT de 1. 5 a 2 veces el control definido como un TPT 

"óptimo" y no únicamente el administrar heparina a 1000 UI hora, 

mostrado en el estudio ECSG-6 con una recanalizacioón de un 95h para 

un TPT "óptimo" y un 74. li'. para un TPT "subóptimo", por lo cual si se 

emplea TPA deben mantener5e controles de TPT, para un TPT "óptimo" 

teniendo presente que el infarto cursa con una hipercoagulabll idad y 

mucha~ veces no es suficiente el empleo rutinario de 1000 Ul hora. 

La heparina administrada en forma SC en GISSI-2 con SK no 

produjo un cambio importante en la morbi-mortal idad y unicamente 

aumentaron la incidencia de sangrados menores. 

En ISIS-3 esto se presenta nuevamente con respecto a 

sangrado y no significativa para reoclusión, hemorragia5 cerebrales y 

reinfarto (figura a-5). 
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Teniendo presente el riesgo de hemorragia con hepar1na hay 

evidencia clínica en ISIS-2 C16>, para el empleo de SK más hepar1na 

endovenosa, SC y sin ella lo cual apoya el empleo de Hepar1na IV pero 

pa9•ndo el rie~go de sangrado Cf igura a-ó). 

En ISIS-3 se propone el empleo de hepar1na SC a 

consideración del medico, lo cual se presentó pr1nc1palmente en 

Estados Unidos y Alemania. Dejando una muestra de 4,500 pacientes con 

administración de heparina IV, sin observar diferencias s1gnif1cat1vas 

con respecto a la mortalidad de TPA y SK 9.2%, y 9.0'l. respectivamente, 

ni en hemorragias cerebrales C2.Si'. y 2.0'l.) respectivamente, lo cual 

nos alerta a la presentación de hemorr~g1as cerebrales, ya que estas 

son casi dos veces y media mayor que los controles dados en pacientes 

que recibieron heparina 11oubcutánea. Cfigura a-7>. 

Con respecto a los bloqueadores beta en el infarto al 

miocardio, con terapia trombolitica, ~e cuenta con el estudio TIMI-28, 

el cual tomo D. un grupo de 700 paciant~s con grupo pléu.:~bo control, 

mostrando c•si en la mit•d precencia de reinfarto y sin diferencia en 

mortalidad y 5angrado. De igua.l form• en estos estudios no se 

presentaron hemorraoias cerebral•&, posiblemente por la disminución de 

la tensión en dichas •rterias (figura a-B>. 

En cuanto a lo'li bloqueadores del calcio, en Estados Unidos, 

cerca del 43Y. de los Cardiólogos loa emple•n y reuniendo cerca de 

11,000 pacientes con estudios relacionados a estos medicamentos, no se 

encontró diferencia significativa en cuanto a mortalidad y reinfarto 
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(figura a-9), a pesar de que estudios con Nífedipina han revelado 

mayor mortalidad. 

Resumiendo; el empleo de medicación coadyuvanteo en el infarto 

del m1ocar'd 10, se tiene que los medicamentos que favorecen su 

resolución son: la trombol1s1s, el ac1do acetilsalicilico, la hepar1na 

con algunas interrogantes pendientes; la l idocaina, l,os antiarritmicos 

y los bloqueadores del calcio con sus indicaciones especificas y no en 

forma rut in ar ta. Los nuevos reportes con bloqueadores de la ECA y 

nitritos que son prometedores y por reportarse en lSIS 4 (cuadro a-

10), con el 1n1c10 de una nueva fase en el tratamiento del infarto 

agudo del miocardio, con especial cuidado en la remodelaci6n 

miocardica. 

Para la a.ng1oplastia son 4 estudios que hablan de esto 

como son TAMl; European Coop Study; TIMI 2-B los cuales emplearon TPA 

mostrando en TAMI meJores resultados con una angioplastia electiva; en 

comparac1ón con el European Coop Study que empleó para un grupo 

control la angioplastia inmediata lo cual mostró .una mayor sobrevida 

en el grupo control no invasivo, por lo que dicho estudio se ~uspendió 

a medio camino, en TIMI 2-A donde se comparó la angioplastia a las 2 

horas y a los dos di as solo cuando estaba el i.nicamente indic•da 

mostrando mejor ia y el TIMI 2-B comparando un grupo conservador con 

uno invasivo, con meJores resultados al conservador. 

También se comparó con otro tipo de trombolitico en el estudio 

SWitT con APSCAC con m&Jores resultados para el maneJo conservador con 

una mortalidad del 3.27. y de un 4.B'l. para el invasivo (figura a-11). 
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Debido a •vtos resultado!5, •• qu& se debe precisar en forma 

cuidadosa que pacientes son candidatos para angioplastia, los cuales 

deben ser: p•c lentes con contra1ndicac iones para trombo} is1s; aquel los 

que presenten signos clínicos de reoclus1on o reoclus1ón persistente y 

sospecha de falla mecánica- choque card1ogénico. 

Referente a la fa.lla me~·an1ca con choque card1ogén1co, en la 

época de 1975 a 1988 la mortalidad del choque card109énico disminuyó 

progresivamente con el empleo del bAlón de contapulsac1ón, agentes 

adrenérg ÍCO<il, trombol 1sis etc. pero 'Din repercut lr en mayor forma 

conservando una mortalid•d superior al 80%. Actualmente la 

angioplastía es 'un recurso en el paciente grave que puede meJorar la 

sobrevida de e~to~, hasta en un ~2'l.. 

La. relación encontrad• en el estudio 1515-1 C33>, con 

cla5ificaci6n funcional de Killip y Kimball y trombolisis con TPA y SK 

se encontró que en la clase 1 y 11, se ven beneficiadas con "!Sta 

terapi.a mientra5 que los pacientes en cla-se funcional 111 y IV no se 

ven impactadas en forma significativa con respecto a la mortal 1dad 

ubicando a la angiopld~ti~ como opción para estos pacientes. 

Quedan a.Un muchas preguntaia por resol ver y gran parte de 

ellas se evidencian en el estudio ISIS-4 que g,igue un tratamiento 

rutinar-io de SK endovenosa, ASA, un bloqu••dor beta adrenérgico y 

hepar-ina se, comparado con grupo• control que reciben medicación 

coadyuvante con mononitrato~, bloqu1t•dor de la ECA t 1po Captropll y 
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Magnesio endovenoso valorando la función ventricular y la sobrevida 

(cuadro a-12>. 

Otro estudio que esta por presentarse es el "GUSTO" estudio 

mult1céntrico para 1,500 hospitales con una muestra planeada de 27,000 

pacientes con menos de 6 horas retraso, con med1cac1ón de ingreso con 

protocolo de acidoacet1lsal1sil1co 160 mg, y atenolol, heparina 

endovenosa y TPA acelerado en el cual se administran los 100 mg. en 90 

m1n. comparándolo con una mezcla de TPA y SK con heparina endovenosa 

y con SK + heparina SC e IV <cuadro a-13). 

El obJet ivo de este estudio es mostrar una mayor 

recanalizac1ón con TPA acelerado. 

REVISION DE FARMACOS EMPLEADOS EN EL ESTUDIO 

La estreptoquinasa, una proteina de peso molecular 

47000 D. producida por la<i. cepas de estreptococo beta hemolítico del 

grupo ''C'' Lancefield <19). 

El mecanismo de acción de este medicamento, fué descrito 

por Sherry, mostr~ndo la activación del sistema fibrinolitico, 

travez de un mecanismo indirecto que al combinarse con el pl•smin6geno 

circulante, forma un complejo activador, el cual transforma a otro 

plasminógeno circulante en plasmina para actuar sobre la fibrina. 
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Esta acción es dependiente de los niveles de plasmonógeno 

circulante, denomin.indosele a esto acción bita.sica de activación del 

sistema fibrinolítico; siendo la primera resumida en la unión molar 

l: 1 al plasm1nógeno, dando así el compleJo act1vador- y la segunda la 

conver5ión de pla~minóg@no en pla~mina enz1máticamente activa, la cual 

es capaz de disolver la matriz de la fibrina en la estructuya del 

trombo, con lisis subsecuente del mi9mo. 

Debido a que la es;treptoquinasa es una proteína reconocida 

como ajena por el sistema retículo endotelial, esta puede ser 

antigénica, y producir el inic.amente un fen6meno alérg1co, el cual es 

relativamente raro (25>. 

De 1gua.l forma se ha visto que la apl1cac1ón repetida de 

este f Ar maco, puede inducir forma.e i ón de anticuerpos 

neutral izantes, siendo estos efectos no deseados del medicamento y 

limitados con una medicación previa con antihistaminicos con 

esteroidesª 

Se ha observado que la rAp1da administración endovenosa 

de estreptoquinasa puede inducir hipoten5ión arterial y brad1card1a,lo 

cual se puede evitar con la infusión lenta en un promedio de una hora 

y en caso necesario, la administración concomitante con agentes 

vasoactivos C2G>, la dósis endovenosa recomendada para la trombol1sis 

coronaria es de 1 500 000 Ula 
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La heparina es un mucopl isacár ido con al ta 

electronegat ividad proveniente en forma comercial en estr.a.ctos de 

teJidos pulmonar de bovinos y de la mucosa int~stinal de cerdos C30>. 

Este fáYmaco prolonga los tiempos de coagulación, tanto in 

v1tro, como en vivo, por medio del bloqueo en la formación de fibrina, 

por medio del aumento en la actividad de la antitrombina III, la cual 

lnhibe la conversión de protombina d trombina, la que se realiza por 

medio de la tromboplastina, ~si como por la inhibición directa de la 

tYombina. También se ha observado que la heparina al ser inyectada 

pr"oduce un desplazamiento de la l ipoprote1nl ipasa unida a proteínas, 

la cual produce una hidrólisis de triglicéridos de los quilomicrones y 

de las proteínas l 1pid1cas de baja densidad unidas al endotelio 

celular capilar, lo cual se traduce en un efecto de aclaramienmto de 

la turbidez pogtprandi•l del plasma. 

Se ha mencionado que la heparina puede actuar dependiendo 

del sistema inmune por mediadores celulares. 

Este fármaco es metabolizado por el hígado a traves de la 

enzima heparinasa y los productos inactivos de ésta son excretados por 

vía renal. 

El monitoreo de la act1v1dad de este medicamento se 

realiza por la medición del tiempo de tromboplastina parcial CTPT> ~ 

l.a sobreactiv1dad de éste se puede antagonizar por medio del sulfato 

de protamina, el cual se administra por infusión endovtmosA lenta a 
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dósis de 1.0 a l.5 mg. para antagonizar la acción de 100 unidades de 

heparinil.. 

Est• medic•c1ón nos d• una •decuada protección par-a la 

trombosis de predominio venoso, pero ha mostrado ser insuf ic lente para 

la de origen arterial por lo que se mejoran los resultados de la 

trombo! is is agregando ademAs de la hepar ina un anti agregante 

plaquetario como lo es el acido •cetil ••licilico CASA>. 

El .t.cido acetil s.:.licilico, es una substancia cr1stal1na 

blanca, estable en aire seco, e hidrolizada en medio húmedo a 

salicilato y Acido acético. Tiene amplio~ efectos como antipirético, 

an•loésico y antiagregante plaquet•rio, siendo e5ta Ultima de interes 

al presente e~tudio. 

Los efvctog hematológicos de ••te compuesto son diversos, 

no ti•n11r •facto sobre la cuenta leucocit•ria, la hemoglobina o el 

hematócrito a dó~is terapéutica'3, aón cuando un alargamiento en el 

ti•mpo de •angrado ha uido encontr•do en dó&is cono 300 mg. al dia. 

Debido • que este tarmaco puede acetilar e inactivar a la 

ciclooxigenasa, el .aicido acetil ••lictlico tiene importante efecto en 

el delicado balance que exiate entre l• iniciación y la inhibición de 

la agreg•ción pl•quetari•. Esto es con•ecuenc i a del comando de la 

cicloo><igenasa sobre la producción de trombo)(ano A2 via tromboxano 

sintet•••, mac•ni•mo bAsico p•ra la •gregación plaquetaria. 



24 

Se ha observado que adem~s de la inhibición inicial de la 

agreoac1ón plaquetar1a, el ácido acetil salicilico, también previene 

la liberación secundaria de difosfato de adenosina <ADP), de los 

gr.1nulos plaquetar1os, proceso que en forma fisiológica induce la 

movilización plaquetaria para su agregación. 

Este medicamento tiene una absorción r.ipida en estómago, 

continuando esta en la primera porción del intestino deloado, una vez 

absorbido se distribuye en el or-ganismo por un proceso de di fu~ión 

pa<,;,1va dependiente de PH, uniéndose ávidamente a proteínas 

plasmáticas. 

Su biotransformac ión se real iza a nivel del sistema 

microsomal ex<:rettmdose por vía renal, donde se puede encontrar los 

siguientes compuestos de su metabolismo: El ácido salicilúrico C7SY.>, 

glucorónido fenólico ClO~>, acilglucorónido CSX>, y ácido acetil libre 

en un lO'l.. C30>. 

DEFINJCION DEL PROBLEMA 

Como es ya conocido, la tromb6sis coronari• representada 

por el infarto agudo al miocardio, es una entidad cada vez mas 
frecuente en los hospitale• de cobertura General. 

En nuestro País concretamente en la cobertura que 

brindan los Hospitales Generales de la Dirección General de Servicios 
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de Salud del Departamento del Distrito rederal, se tiene una 

mortalidad pYomedio del 30i'. durante el año 1CJ88-B9 <27>. Mortalidad 

semejante a la reportada por diversos autores la atenc 16n 

c:onvenc tonal al paciente con In fa'r"to Agudo del M1ocardio C3, 4), 

orientada básicamente al empleo de vasodilatadores coronar1os, 

anticoagulantes y beta bloqueadores, con la finalidad de evitar las 

complicAciones más frecuentes de esta patologia, como son: las 

arritmias caYdiacas, el edema pulmonar y la falla cal"d1aca; causas 

desencadenantes del fallecimiento en estos estos pacientes. 

Sin embargo, en fechas recientes, se cuenta con mayores 

medios diagnósticos y terapéuticos, que repercuten en el manejo 

deestos pacientes, modificando la historia natural de la cardiopatia 

isquémica, destacando la tromból i!5is, la cual ha demostrado una 

efic•cia semejante y una seguridad tAnto por vía endovenosa, como por 

angiografia coronaria1 emplead• con éxito en numerosos estudios (15) 

<16) C28) C29>, con evidenci• de meJori• en la función ventr1cular 

izquierda y disminución en el indice d• mortalidad. 

Los Hospitales del Departamento del Distrito 

Fed•ralpr•stan, al momento actu•l, una atención gen~ral en sus 

unidades obs•rvandose una incidenci• creciente en la patología 

coronari.il, ejemplo de esto e~ el reporte de ingresos a unidades de 

cuidados intensivos para el •ñ'o 1988-89, que mue5tra una incidencia 

del 23 y 33'l.. •n los Hospital&s Generales V1l la y Balbuena 

respectiv.,,m~nte. C27> 
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De igual forma esta afección, se presenta 

prvdominantemente en una población económ1camente activa, con 

repercusiones importantes en la economía de una sociedad, agregando a 

esto, el alto costo hospitalario en unidades especializadas y la 

calidad de vida al momento de la alta del paciente. 

Debido a lo anterior, el empleo de un recurso terapéutico 

como la trombol isis, representado entre otros por la estreptoquinasa 

administrada por vi• endovenosa, es de utilidad en nuestros 

hospitales. Ya que se cuenta con el personal médico entrenado y nos• 

requi!!'re de una tecnología sofisticada para su aplicación. Oe igual 

forma para su control y pronóstico es necesario unicamente monitoreo 

electrocardiogr.tfic:o, enzimático y de coagulación, situación que es 

viable en nuestras unidades de c:u1dados intensivos. Donde se puede 

evaluar la mejoría del curso clin1co del Infarto Agudo del Miocardio, 

que tendr.11 repercusiones en su mortalidad, calidad de vida y costo 

hospitalario al reducirse sus dias de internamiento. 

OBJETIVOS 

Determinar la modificación del curso el inico del paciente 

con infarto agudo del miocardio, con el empleo de terapia trombolitica 

con estreptoquinas•. 

Estimar el beneficio de la terapia trombolitica con 

estreptoquinasa en el infar-to agudo del miocardio, en relación al 

tiempo transcurrido del &Vento agudo, la aplicación de este 
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medic•mento y sev@r1dad del cuadro clínico valorado por método clinico 

de Killip y Kimball. 

ldent i ficar datos de reperfusión coronaria y su 

r-epeY"cusíón en el curso el inico del infarto agudo del miocardio. 

METODOLOGIA 

Se realizó un estudio retroepectivo y transversal de 

investigacion clinica y farmacológica de pacientes con infarto del 

miocardo ingresados a protocolo de trombosis con estreptoqu1nasa 

endovl!nosa en las unidade5 d~ cuidadoti intensivos de los Hospitales 

Gener•les del D.O.F., de Enero de 1991 a Diciembre del mismo año. 

Dichos pacientes fueron reclutados con los siguientes 

criterios de inclusión y exclusión. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

-Edad menor de 76 año•. 

-IAM di•gnosticado clínic• y 

electroc•rdiogr4f1c~ment&. 

-Dolor precordial por m~s de 30 minutos. 

-El•v•ción del ••Qm•nto ST igual o mayor a 2mm. 
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por lo menos en dos derivaciones electrocardiográficas 

-Duración entre el inicio de la sintomatologia del IAM e 

inicio de la terapéutica trombolitica menor a 24 hr$. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

-Edad mayor de 76 años. 

-Proceso de sangrado activo. 

-Sangrado Q•strointest1nal reciente. 

-Accidente cerebrovascular reciente. 

-Cirugía intracraneal o intraespinal. 

-Neoplasia intracraneal. 

-Trastornos de coagulac16n no controlados. 

-Reacciones previas a estreptoquinasa. 

-Tratamiento con estreptoquina~a durDnte el 

Ultimo año. 

-Punción reciente de grandes vasos y de dificil 

compr~sión. 

-Hipertensión arterial no controlada;TA 

sistólica mayor de 200 mm de Hg, o diastólica 

mayor de 100 mm de Hg. 

-Embarazo, parto o aborto reciente. 

-Menos de 10 dias de proceso post-quirúrgico. 

-Daño hep~tico o renal severo. 

-Enfermedad pulmonar o pancreática severa. 
-Diabetes Mellitus descompensada. 

-Traumatismo reciente. 

-Intubación endotraqueal traumática. 
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-Endoc•rditi~ bacteriana. 

-Resucitación card1opulmonar prolongada. 

-Enfermedad terminal. 

VARIABLES 

En 9} presente estudio, se tendrán como variables: edad, 

sexo, tiempo de aparición del dolor precordial al inicio de la 

terapéutica trombo! it ica, factores de r lesgo como: tabaquismo, 

diabetes, alcoholismo, personalidad tipo A, cifras enzimáticas CPK, 

CPK-MB, DHL, TGO, tiempos de coagul•ción TP, TPT, Plaquetas, Control 

electrocardiográfico con el&vación de segmento ST, arritmias de 

reperfusión, empleo sustancias vaeoactiv•s, efectos adversos, alta del 

servicio. 

ANALISIS ESTAD!STICO 

Par• el analisi§ estadístico dw las distintas variables en 

estudio se bu11có significancia est•dística por medio de prueba de "T" 

acumul•tiva •nivel de corte, con corrobor•ción, mediante coeficiente 

de correlación de Sp••rman con p•(O. O:S, así como determinaciones 

simple~ de frecu•ncia. 
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ET!CA 

La presente investigación clínica se realizó sobre maneJo 

trombolitico en Unidades de cuidados intensivos de los Hospitales 

Generale1:i del O. O.F" •• Dicho protocolo fué conducido conforme a la 

declaración de Helsinki y bajo estatutos de los comité5 de Etica e 

lnvest1gaci6n de cada Hospital. 

DECLARACION DE HELSINKI ADOPTADA POR LA XVIII ASAMBLEA 

MEDICA MUNDIAL. HELSINKI, FINLANDIA 19&4 

TITULO DEL ESTUDIO: 

STREPTASE EN EL TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

En mi calidad de investigador r'esponsabl e del presente 

estudto de investigación clínica, certifico que fué realizado de 

acuerdo con rev1s16n de 1'954 en vigor, de la declaración d11 Hel9inki, 

que dice lo ~iguiente: 

1 PRINCIPIOS BASICOS 

l. La investigación el inica deberá de estar de acuerdo con los 

principio'it morales y científicos que justifiquen la investigación 
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médica y d•bttrA b•••rtie &n experimento" en animale1i y de laboratorio, 

o en otros hechos científicos ya establecido~. 

2. La investlgació~ ~~in1ca deberA de ser conducida únicamente por 

personas científicamente calificada"' y bajo la supervisión de un 

médico competente. 

3. La investigación clínica no puedm llevarse a cabo legítimamente 

s1 la importancia del objetivo no esta en proporción directa al riesgo 

inherente al que 9e ~ometen los individuos que part1c1pan en el 

estudio. 

4. Cada proyecto de investigación clínica, deber~ ser precedido de 

una valoración cuidadosa de los riesgos inherentes, en comparac16n con 

los beneficios buscados para el sujeto que participa en el estudio y 

para los demAs. 

5. El médico encargado de realizar la investigación clínica, debera 

tener especial cuidado en aquellos ca~os en la que la personalidad del 

sujeto •ea 9uceptible de ~~r alt•Y•da por droga~ o poY procedimientos 

e>ep•rimental•a. 
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l. En el tratamiento de una persona en fer-ma, el médico tendra 

1 ibertad para usar la nueva medida ter-apéut1ca, que a su juicio 

ofrecer.i esperanza de salvar la vida, restablecer la salud o al iv1ar 

el sufrimiento. De ser posible y de acueYdo a la psicología del 

paciente, el médico deberá obtener el c:onsent1m1ento 1 ibre del 

paciente, después de explicarle ampliamente los proced1m1entos del 

estudio. En c~so de incapacidad le9al, el consentimiento deberá 

obtenerse de su tutor legal, al igual que por incapac tdad fisica. 

2. El médico puede combinar la investigación clínica, con el 

cuidado profesional, siendo el obJeto la adquisición de nuevos 

conocimientos médicos, Sólo en el caso de que la invest1gac16n clinica 

este justificada por el valor terapéutico que tenga para el paciente. 

ESCALA PARA EVALUACION DEL DOLOR PRECORDIAL 

O Sin dolor 

= Opresión retroesternal 

2 = Dolor retroesternal moderado sin 

irradiación 

3 Dolor retroesternal Intenso con irradiación 



4 = Dolor retroesternal muy intenso con 

irradiación .. 

CLASIFICACION CLINICA V HEMODINAMICA DEL IAM 

CLASE l 

CLINICA: Sin insuficienci• cardiaca 

HEMODINAMICA: PCP Normal¡ IC Mayor 2.2 

PRONOSTICO: En hospital, mortalidad de 5-7% 

CLINICA1 T•qulcardia estertores por arriba 

de escApula, galope con tercer 

ruido, •d•m• pulmonar franco. 

HEMODINAMICA: PCP mayor 18¡ !C mayor 2.2 

PRONOSTICO: En hospit&l, mortalidad de 10-15% 

ll l CLASE 111 

CLINICA1 Taquicardia, estertores basales hasta 

esc~pula, galope o tercer ruido. 

HEMOOINAMIA: PCP igual o menor 18; IC menor 

2.2 

PRONOSTICO: En hospital mortalidad 25-50%. 

IV CLASE IV 
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CLINICA: SHOCK CAROIOGENICO 

HEMODlNAMICA: PCP mayor de 18; IC menor de 

2.2 

PRONOSTICO: En hospital mortalidad del 

80-90;(. 

RESULTADOS 
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Se Yealizó un estudio retrospectivo y transversal de 

investigación clin1ca y faymacol6gica de pacientes con infarto del 

miocardio ingresados a protocolo de trombOlicos con SK endovenosa en 

la5 unidades de cuidados intensivos en los Hospitales Generales de la 

DGSSDDr de enero de 1991 a diciembre del mi9mo año. 

Se admitieron • 20 pacientes que cubrieron los cr1ter1os de 

ingreso para el estudio, siendo 16 par.i el ~exo masculino C89i'.) y 4 

del sexo femenino (204> <figura b-1>, con ed•des fluctuando entre 36 y 

75 anos con una media de 55.7 + - , B.G año&.Cfigura b-2> 

mell ituoa, 

Se consideraron diversos factores de riesgo como; diabetes 

t•b•quiamo, hipertensión art~rial, sistémica, obesidad, y 

alcoholismo como f•ctor agregado. (figura b-3>, se reQLS-tró un factor 

de ri••go de 8 pacientes <40'i0; do" f•ctores de riesgo 7 pacientes 

C3~i.)J tres factores l paciente y •ln f•ctor•~ de riesgo 4 pacientes 

C20'l.>,Cfigura b-4> siendo la obesidad y l~ hipertensión los que más se 

presentaron con una incidencia de 25% cada uno.(figura b-3> 
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La presentación del infarto al miocardio se vió 

relacionado a un esfuerzo fis1co en 17 pacientes C85'l.).Cfigura b-5> 

La local izac16n del infarto al miocardio en los pacientes en 

estudio fue: anteroseptal '9 pacientes c45•1.>; posteroinfer ior 6 

pacientes (30'l.); pastero infer1or/anteroseptal 2 pacientes C10'l.); 

postero1nferior/lateral alto 1 paciente CS'l.>; anteroseptal/ ext vent 

derecho 1 paciente C5'l.>; lateral ext 1 paciente C5'l.).Cf1gura b-G> 

Tres pac:ientes presentar"on bloqueo AV de 3er grado C15'l.> 

con las siguientes localizac1ones; infarto posterioinferior Cl>; 

poster1oinferior/anteroceptal C1> poster101nferior lateral alto (1). 

La terapia trombolitica se inició dentro de un rango de 45 

min. a 22 horas. Con una media de 8.4 horas +/-, S.25 horas. 

Se realizó prueba de T acumulativa, para conocer el nivel 

de corte para reperfus1ón reportando significancia estadística a las 

5: 15 horas para obtener reperfusión corroborándose mediante 

coeficiente de correlación de Spearman con p=<0.05. 

Se encontró reperfusión clínica en 19 pacientes C95'l.>, 

enzimática en 16 pacientes CBO'l..>, arritmicas y modificaciones en el 

seQmento ST en 13 pac lentes CG5'l..l. e figura b-7) 

La li!'stancia total hospitalaria fué de l a 15 dias con una 

media de CJ.B +/- 5.2 dias <siendo trasladados a otras instituciones 

dos pacientes) la mortalidad global observada fue del 15(.. (3 
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pacientes) siendo uno por reinfarto a la semana de inicio de la 

trombol1~1~ y do~ de ellas Qn un KK 111 y IV raspactivamente, con un 

rango de presentación entre el día 1 y 18 de estancia con una media de 

10 +/- 5.22 dlas. (figuras b-8 y b-9> 

DISCUSION: 

En el presente trabaJo, se pudo evidenciar la prevalencia 

del se~o masculino en una proporc16n de 4:1, situación que ~e observó 

en otras series estudiadas Cl), (figura b-1) al igual que la edad, 

siendo la media de 55.7 +/- 8.& años, coincidiendo con otras series y 

con el estudio previo real izado en la DGSSODF C31), que repor'ta una 

media de 45 a 64 años y de 55 a 60 años <27>. <figura b-2> 

La mortalidad presentada el estudio fue del lS'l., cifra 

que concuerda con la mortalidad 9eneral presentada durante la 

haspital izac ión (12>, y los casos reportados que fallecieron 

concuerdan a una clasificación de Killip y Kimbal Ill y IV, grupo con 

mayor mortalidad, como se r-efh~r-e en los estudios de ISSIS-1. (figuras 

b-8 y b-')) 

Pero tomando a los pacientes con un criterio de inclusión 

más estricto para Kill1p y Kimbal y edad, la mortalidad es similar a 

la presentada en ISSIS-3 de cerca del 3Z. 

Los factores de riesgo que más se presentaron fueron la 

hipertensión arterial s1stémica y la obesidad, factores que en 
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conjunto suman el 50'l. de los factores asociados, marcando un s1t10 en 

el que se puede incidir en forma temprana p•ra disminuir la incidencia 

d@ eventos coronario~ y vasculares geñeral. El alcohol 1smo 

considerado como un factor de riesoo coronario asociado, se observó en 

gran proporción de la muestra, cuestionando el efl:!cto protector de 

é"!lte. e figura b-:3) 

Refeorente a la localización del infarto Crawford, informó en 

1977 la frecuencia del infarto al miocardio en una serie de 100 

muestr.as de necropsia con infarto anterior en un 491'., lateral lG'l., 

posterior 26'l. (19>, correlacionado con la frecuencia observada en 45% 

para el anteroseptal, 30'l. p•r• el poateroinferior y S'l. par.a el lateral 

alto y 5'l. para el lateral extenso. (figura b-6) 

El tiempo de inicio de trombolisis fue en un rango de 45 

seg. a 22 horas, evidenciando a nivel de corte con s1gn1f1cancia 

estadi.stica una reperfusión observada en un tiempo de 5.15+/- 2.33 

hora9. Dato que actualmente es determinante en el empleo de 

trombol is is y marca como G hor .. s el t i&mpo l imt te para obtener 

beneficios con la terapia tromboli.tica, como lo demuestrd el estudio 

EMERAS. 

Referente a la reper"fU!iión como consecuencia al manejo 

tromboli.tico, se ha observado en reportes anatomopatológicos por 

Waller y Cols. (37), que existe ·un-a transformación hemor-rág1ca que 

debe de ser tomada en cuenta en estudios futuros. Nosotros observamos 

un 957.. de Yeper fusión c l i.nica, BO'Z. enz imat ica , 6Si'. por arritmias y 
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G5Y. por cambio~ en el ST, mostrando una evidencia elevada de 

reperfusiOn con los consiguientes cambios celulares a éste nivel. 

CONCLUSIONES. 

Los factores de rieago presentados como: obesidad e 

hip•rten~ión arterial continúan siendo determinantes en la aparición 

del infarto al miocaYdio. 

La terapia trombolitica debe emplearse antes de las 

primaras 6 Horas postinfarto. 

El tratamiento médico de inicio paYa el infarto agudo del 

miocardio antes de 6 Hrs, debe de ser: Trombolisis con SK, ASA, Beta 

bloqueadores y medicación coadyuvante individual izada con: hepar1na, 

lidocaina y •ntiarritmicos seoún el caso. 

Se debe pr"omov•r en 1 o9 S&YV ic io~ de urgenc 1as la rc\p l da 

canalización de P•ci•ntes con infarto d~l miocardio a las unidades de 

cuidados inten•iVO$ y/o cuidados coronario~, a5i como evitar la demora 

en el inicio dv medic•ción trombolitic•. 

La terapia trombolitica h• demo9trado su beneficio en 

pacientes con inf•rto del mioc•rdio, por lo que los criterios de 

inclusión con respecto a la edad deben ~mpliarse. La trombol1sis es un 

recurso terapeutico que se l• debe brindar vn todos los Hospitales 
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Generales a todo paciente con esta patología, y que cubra los 

criterios de inclusión. 

RESUMEN. 

En el presente trabaJo 5e estud1ar-ón a 20 pacientes con 

infaYto agudo del miocardio, atendidos en las unidades de cuidados 

1ntens1vos de los Hospitales Generales del Departamento del D.F'. de 

Enero de 1991 Die 1embre del mismo año. Con un análisis 

retrospectivo, tranver-sal de investigación el inica y farmacológica de 

pacientes con esta patología. O ichos pacientes pertenecen al grupo 

integrado en protocolo de trombolisis con estreptoquinasa endovenos~, 

obteniéndose los siguientes resultados: Mayor incidencia en el 'óe><o 

masculino con una proporción de 4:1, con edad media de 55.7+/- B.G 

años. 

Los mayores factores de riesgo presentados fueron la obesidad y 

la hipertensión arterial, la localización principal de infarto fue el 

anteroseptal con 45i' ... y el pos.teroinferior con un 30'l., el inicio de 

trombol isis promedio fue a las 8.4 Hrs. e11contrando una significancia 

para la reperfusión de los vasos cof'onarios ocluidos a las 5.15 Hrs. 

con una mof'tal 1dad global del 15'l. durante su estancia hospitalaria 

siendo ésta Ultima de 10 días. Para encontrar significancia 

estadlstica, se practicó prueba de T acumulativa, para conocer 

niveles de corte significativos, corroborada con coeficiente de 

correlación de Spearman con p=<0.05. Se concluye que la terapia 

trombolltica es efectiva en una aplicación no mayor a 6 horas 
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posterior al infarto, el incidir en factores de riesgo como obesidad e 

hipertensión, modificará favorablemente la presentación de esta 

patología, el tratamiento de inicio al infarto en forma general 

durante las primeras 6 horas de su prasentac16n se debe hacer a base 

de trombolisis, ASA y betabloqueador~5 individualizando la asociación 

de medic•ción coadyuvante, se dwbe promover el empleo de este 

medicamento en pacientes que presenten dicha patología, por sus ya 

demostrados beneficios, a.dem4s s& inaiste en di!sminuir el tiempo de 

aplicación de trombolítico al ingreso de los pacientes a los centros 

11m1tarán la 

modificación de la historia natural de la cardiopatía isquém1ca y el 

pronóstico de e5to5 pacientes. 
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TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
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TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
RELACION ESFUERZO FISICO 

CON ESFUERZO 85\1\ 
17 

FJG. b-5 B.R T. 



TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
LOCALIZACION DEL INFARTO 

POSTERO-INFERIOR 30% 
a 

FIC, b-6 BA.T 

ANTERO-SEPTAL 4i;o¡; 
9 

LATERAL 10% 
2 



TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
REPERFUSION 

~I(> b-7 

E~~Zl~.IATICA 
16 26% 

8.R T. 



TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
MORTALIDAD HOSPITALARIA 

SOBREVIDA B'3'l. 
17 

FIG. b-8 0 A.T. 

DEFUNOON 15'l. 
3 



TROMBOLISIS CON SK EN IAM 
KILLIP /KIMBALL INGRESO 

F!G.b-9 B.R.T. 

KK 1115% 
3 

KKIV10% 
2 



EJEMPLO DE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN IAM 
CON TROMBOLISIS. 

PRETRDMBOLISIS 



EJEMPLO DE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN IAM 
CON TROMBOL·ISIS. 

TRANS- INFUSION 



EJEMPLO DE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN IAM 
CON TROMBOLISIS. 

POSTROMBOLISIS 



BlBLlOGRAF!A 

ll CHAVEZ RIVERA IGNACIO: CARDIOPATIA CORONARIA E ISQUEMIA 
MIOCAROIACA. EO. INTERAMERICANA 1989. pp 159-IG2 

2) KANNEL W. 8.: MEANING OF THE DOWNWARO TRENO IN 
CARD!OVASCULAR MORTAL!TV. JAMA 247: 877-880 1982 

3) MAV G.S. FURBERG et AL: SECONDARV PREVENTION AFTER 

41 

MVOCARDIAL INFARCTION A REV!EW OF SHORT TERM ACUTE PHASE TRIALS. 
PROG.-CARDIOVASCULAR 015 25: 335 1983 

4) 8RAUNWALO E: HEART DISEASE VOL ll PHILADELPHIA 1984 

5> CARDENAS M.: URGENCIAS CARDIDVASCULARES 
la. EDICION 1985. 

G) DAVIS M. J.: PLAQUE FISSUR!NG. THE CAUSE OF ACUTE 
MVOCAROIAL !NFRACT!ON, SUDEN !SQUEM!C DEATH ANO CRESCENT ANGINA 
8R. HEART J.53: 3&3-373 1985. 

7) DE WOOD MA.: PREVALENCE OF TOTAL CORONARV OCLUS!ON 
DURING THE EARLV HOURS OF TRANSMURAL MVOCARDIAL INFORMATIDN N. 
ENG. J.MEO. 303: 897-902 1980. 

8) HARRISON: PR!NCIPLES OF INTERNAL MEDICINE. 
INTERNATIONAL EDIT!ON 
VOL 1 1991. pp 9&4-971 

9> LOVESIO CARLOS: MEDICINA INTENSIVA ED. EL ATENEO 
3a. EDICION 
1988 pp 48-&3. 

10) ROGERS W.5. HOOD W.P. RETURN DF LEFT VENTRICULAR 
FUNCTION AFTER REPERFUSIDN IN PATIENS WITH MVOCARDIAL INFRACTION: 
IMPORTANCE OF SU8TOTAL STENOSES OR INTACT COLLATERALS CIRCULATION 
&9:338 1984 

11> MVERS ALLEN R: MEDICINE NMS. WILEV MEDICAL 198&. 



12) BRAUNWALD E: TRATADO DE CARDIOLOGIA VOL 1,11 1988 
INTERAMERICANA. 

13> JENNINGS R.B.: FACTORS INVOLVEO IN SALVAGING ISCHERMIC 
MVOCARDIUM AFFECT OF REPERFUSION OF ARTERIAL BLOOD 
CIRCULATION 58-1:25 1983. 

14> WHITE H. D.: EFFECT OF INTRAVENOUS STREPTOKINASE ON 

42 

LEFT VENTRICULAR FUNGTION ANO EARLV SURVIVAL AFTER ACUTE 
MVOCARDIAL INFARCTION NEW ENGL J. MEO. 317: 850-855 1987. 

15l G!SSI-STUDV GROUP: EFFECTIVNESS OF INTRAVENOUS 
TROMBOL!TIC TREATMENT IN ACUTE MVOCARDIAL INFRACTION. 
LANCET 397-402 1985. 

IGl !SIS-2: COLLABORATIVE GROUP RANDOMISED TRIAL OF 
!NTRAVENOUS STREPTOK!NASE. LANCET II 349-350 1988. 

17l VICTOR J. MARDER MD: THROMOLYTIC THERAPV CURRENT STATUS 
1 NEW ENGL J MEO. JUNE 9 VOL 318 N 23 1988. 

18l !A!N GORDON: STREPTOKINASE USED IN GENERAL PRACTICE. 
J. ROYAL COLLEGE GEN. P. FEB. 39: 49-51 1989. 

19> CLIN. CARDIOL. NORT. AMER.: TRATAMIENTO DEL INFARTO 
AGUDO DEL MIOCARDIO: ED. INTERAMERICANA 1988 

20> ROGERS W.S.: PROSPECTIVE RANDOMIZED TRIAL OF 
INTRAVENOUS ANO INTRACORONARV STREPTDKINASE IN ACUTE MVOCARDIAL 
INFRACTION CIRCULATION 68:1051 1983. 

21l GANZ W. BUCHBINDER:!NTRACORONARV THROMBOLISIS IN ENVOLVING 
MVOCARD!AL INFRACTION. AM HEART J 101: 1981. 

22l MATHEV D.G.: NON SURGICAL CORONARV ARTERV RECANALIZATION IN ACUTE 
TRANSMURAL MVOCARD!AL INFRACTION. 
C!RCULATION 53:489 1981. 

23> CHES8RO J.H.: THROMBOLVSIS IN MVOCARDIAL !NFRACTION 
CTIMll PHAS l 



CIRCULATION 76:142 1987 

24l ISIS-2 COLLABORATED GROUP-RANDDMISED TRIAL DF INTRAVENDUS 
STREPTDKINASE. LANCET 2 349-360 1988 

25l SHARWIN CELLA.: THROMBOLYT!C THERAPV, 
N. ENGL.J.MED. 306:1268 1982. 

43 

2Gl WASSWRMAN MD: CORONARV THROMBOLVSIS. CURR. PROBL. CARDIDL. JAN, 
1989. 

27l PRADO HERNANDEZ F.: TESIS RECEPCIONAL "TROMBOLISIS EN 
EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO" DOF, 1991. pp 41-42. 

28> ISAM STUDV GROUP: A PROSPECTIVE TRIAL OF INTRAVENOUS 
STREPTOKINASE IN ACUTE MVOCARDIAL INFRACTION, N. ENGL. 
J. MEO. 314 1465-71 1986. 

29> PATEL 8: ANALVSIS OF REPORTEO RANDOMISED TRIALS OF STREPTOKINASE 
THERAPV FOR ACUTE MVOCARDIAL INFRACTION IN THE 1980S. 
AM. J. CARDIOL. 59¡ 501-504 1987. 

30) LEONARD S. JACOS: PHARMACOLOGV. NMS WILEY MEDICAL 1987. 
pp 131-135 

31l MENDOZA OLIVA,- MORBILIDAD Y MORTALIDAD DEL IAM EN LAS 
UNIDADES DE TERAPIA INTENSIVA DE LOS HOSPITALES DE 
TRAUMATOLOGIA DDF TESIS RECEPCIONAL 

32l EUROPEAN CDLLABORATIVE STUDV. CONTROLLED TRIAL OF 
UROKINASE IN MVOCARDIAL INFRACTION. 
LANCET 1975. 624-626 

33) ISIS PILOT STUOV INVESTIGATORS, RANDDMIZED 
FACTORIALTRIAL OF HIGH DOSE IV STREPTOKINASE, OF ORAL 
ASPIRIN ANO OF IV ASPIRIN IN ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION.EUR HEART J, 1987 8: 634-542. 

34l TIMI TRIAL TROMBOLISIS IN MVOCARDIAL INFARCTIDN N.ENGL, 
J. MEO. 1985¡ 312: 932-936. 



35l AIMS TRIAL STUDY- EFFECT OF INTRAVENOUS APSAC ON 
MORTALITY AFTER ACUTE MYOCARDIAL INFRACTION PRELIM!NARY 
REPORT OF A PLACEBO CONTROLLED CLIN!CAL TRIAL LANCET 
1988;545 

36> ASSET TR!AL CANGLO-SCANDINAVIAN STUDY OF EARLY 
THROMBOLYSIS LANCET 1988,525. 

37l WALLER BF STATUS OF MIOCARDIUM ANO INFARCT. RELATED. 
J. AM. COLL CARDIOL 9>785-801, 1987. 

44 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes
	Panorama Trombolítico
	Revisión de Fármacos Empleados en el Estudio
	Definición del Problema
	Objetivos
	Metodología   Criterios de Inclusión
	Criterios de Exclusión
	Variables   Análisis Estadístico
	Ética   
	Escala para Evaluación del Dolor Precordial
	Clasificación Clínica y Hemodinámica del IAM
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Resumen
	Figuras y Cuadros
	Bibliografía



