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TERAPIA TROMBOLITICA-CON ESTREPTOQUINASA EN EL INFARTD AGUDO
DEL MIOCARDIO Y SUS CONSECUENCIAS ~ UTILIDAD REAL

INTRODUCCION:

Hoy en dia, es evidente que el empleo de la terapia
trombolitica, en el infarto agudo del miocardio es benéfica, a tal
grado que eticamente, ya no se justifica el estudio de estos
medicamentos con grupos placebo, ubicandose a la estreptoquinasa como

el medicamento eje para la realizacion 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
cooperacion multiceéntrica alrededor del mundo, logrando reunir un
numero tal de pacientes que serd dificil reproducir en el futuro,
br indandonos actualmente un panorama mads claro sobre la cardiopatia
isquémica, en relacién a la eleccién del agente {rombelitico, de los
pacientes, de la medicaci1én adyuvante, asi como el papel de la

angioplastia.

Mot ivados por este camulo de experiencias reportadas y por el
aumento en la 1ncidencia de este tipo de patologia en nuestra prdctica
cotidiana, se decidio evaluar en forma retrospectiva y transversal a
un grupo de 20 pacientes, ingresados a protocolo de terapia

trombolitica, determinando el comportamiento clinico que tienen estos,



durante su atencidén médica en las unidades de cuidados intensivos de
los Hospitales Generales de los servicios de salud del Departamento

del Distrito Federal, determinandoc sus consecuencias y util idad real.

ANTECEDENTES:

El infarto del miocardio, es la variedad anatomoclinica
mds acentuada de la 1nsuficiencia coronaria, que estd caracterizada
por hipoperfusidn miocddica local o parcial, con lesién miofibrilar
absoluta y por tanto airreversible (necrosis), hecho este 4ltimo

ilustrado en forma aguda.

En el 90% de estos casos depende de coronariopatia de tipo
aterosclerético y puesto que puede deberse a otras causas, no debe
considerarse unicamente como una enfermedad sino como un sindrome que
por lo general, aunque no obligadamente 1mplica. Ademas de vaso
espasmo, trombosis oclusiva de uno © mAs troncos coronarios
epicardicos, por ello aunque en forma incorrecta se utilizé en el
pasado como sinénimo de infarto del miocardio al término de "TROMBOSIS
CDRDNARIA", que es una de las grandes formas de presentacién clinica
mads caracteristica de la cardiopatia coronaria o cardiopatia isquémica
1.

La importancia de este tema, radica en que a nivel mundial
es una causa frecuente de muerte y, aungue variable de un pais a otro
parece sar cada vez mas frecuente, siendo la principal causa de

fallecimiento en los paises industrializados.



A pesar de algunos reportes dados en Los Estados Unidos de
Norte America, donde se refiere disminucién de su mortalidad por
cardiopatia coronaria aterosclerdética, ésta sigue siendo su principal

causa de fallecimientos (2).

En este miemo pais se tienen reportes de un 33% de
defunciones por este tipo de cor&ﬁariopatia, donde se puede atribuir
el 50% de estas al infarto agudo del miocardio. De los pacientes en
quienes se presenta éste, fallece el S0% durante la primera hora y el

resto son hospitalizados (758 000 pacientes en E.U. en 1986) (3).

La mortalidad durante 1la hospitalizaciéon es variable,
aproximadamente gel 15% y cerca del 10% durante el afo siguiente a su
egreso, con un riesgo de muerte de tres a cuatro veces mayor al de la

poblacién en general (4).

Ampl jos estudios epidemiolégicos han sefalado una incidencia de
infarto al miocardio entre 1.5 y 7.5 por mil habitantes, con un
promedio anual de 3.4 por mil varones y 0.9 por mil mujeres entre los
40 y 39 afos de edad. Con importante repercusién econdmica, ya que

son pacientes en edad productiva.

En nuestro pais, la tasa de moratlidad por enfermedad
cardiovascular, representa el 21%, y la coronariopatia un 27.3 por mil

habitantes dentro de la mortalidad general (3).



Se tiene que la brusca hipoperfusién miocdrdica ynecrosis,
50N responsables de la muerte de los pacientes, mediado por la
irisuficiencia circulatoria, choque, paro cardiaco, alteraciones de la
conduccién, excitabilidad miocardica o complicacione simplicitaestos
).

A pesar de la frecuencia y gravedad propia del infarto al
miocardio, se sabia poco de cémo un estado crénico o asintomdtico
pasaba a un proceso agudo, reconociéndose actualmente que el infarto
al mitocardio transmural, suele ir precedido de trombosis coronaria que
a su vez, €5 relacionado con ruptura de la capa fibrosa de la placa

aterosclerdtica fibrosa subyacente (6,7).

Hoy dia estd bien establecido que, el infarto agudo al
miocardio,es casi siempre consecuencia de }la oclusion de una arteria
coronaria por un trombo en el sitio de una placa ateromatosa ulcerada
<B).

El miocardio al ser deprivado de su circulacién, cursa en
primera instancia con un proceso de 1squemia gue puede ser reversible,
ia cual de no corregirse se transforma al cabo de veinte minutos en
una necrosis irreversible del subendocardio, con extensién al
epicardio formando una onda de nuerte celular, que  cubre
progresivamente a todo el misculo cardiaco. Completandose este
fendémeno de muerte celular en dos o cuatro horas como promedio,
dependiendo de la obstruccidén parcial de vasos coronarios y 1la

formacidén de colaterales en la zona isquémica (9,10},



Esta alteracién fisiopatolégica, se ha encontrado
reportada en los Estados Unidos de Norte América, para los sujetos
agrupados en factores de riesgo como son: el aumento progresivo de
incidencia en personas mayores de 50 afos (150 por 100 0Q0 hab.), con
una frecuencia cinco veces mayor en hombres que en  mugRres
premenopdusicas, pero similar para la edaél avanzada. Las cifras de
colesterol circulante pueden guardar una relacién directa a la
incidencia de aterosclerosis co;cnarla y enfermedad coronaria, esto es
explicado debido a que la mayor parte del colesterol en sangre es
transportaﬁo por lipoproteinas de baja densidad, de muy baja densidad,
y de alta densidad, con mayor afinidad para las de baja densidad,
existiendo un factor de riesgo alte cuando 1la vrelacién de

lipoproteinas de baja densidad con las de alta es mayor de cinco.

El tabaquismo es otro factor de riesgo coronario, hasta un
60% mas frecuente, debido a que se elevan los niveles de monéxido de
carbono, los cuales pueden dafar el endotelio vascular, de igual forma

aumenta la adhesividad plaquetaria y formacidén del trombo coronario.

La Diabetes Mellitus estd asociada hasta en S04 mas
con relacion a la incidencia de enfermedad coronaria en hombres y en
un 100% en mujeres debido a la agregacidén plaquetaria aumentada al
igual que 1la elevacidén del colesterol en pacientes con esta

enfermedad, relacidén gque marca la severidad de esta asociacidn.

La historia familiar de eventos coronarios, ha mostrado

tener relacidén en la incidencia de su presentacion.



La ingestién de anticonceptivos aumenta 1la incidencia de
un 0,01% a 0.04% en mujeres no fumadoras de 30 a 40 afos y en
fumadoras de 0.06% a 0.25% (11).

l.a personalidad tipo "A" determinada por Friedman y

Rosenman, mas propensa a desarrollar patologia coronaria, es la

descrita como: la personalidad fuerte, agresiva, angustiada y
luchadora con eminente cardcter emocional (12),

1

Existen otras circunstancias que han sido asociadas en

lapresentacidn de la enfermedad coronaria como son: la enfermedad

gotosa, la presencia de arcos seniles prematuros, obesidad,

trigliceridemia y alcoholismo asociado a alguno de estos factores.

Para la explicacién fisiopatolégica de este evento, se han
formulade tres teorias que agrupan los factores de riesgo antes

menc ionados:

a) LA TEDRIA DE LA INSUDACION, 1la <cual surge de la
constante observaci6n de los niveles altos de colesterol asociado a
lipoproteinas de baja densidad, 1o cual sugiere un depésito de estas

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

b) LA TECORIA DE LA TROMBOSIS, est4 dada por daido al
lesionarse en forma intermitente el endotelio del vaso sanguineo, ya
sea por hipertensidén o por monéxido de carbono, ligado a la activacidén

plaquetaria y formacién de trombo con proliferacion celular en la capa



intima muscular, formando una placa que puede ser 1infiltrada por

colesterol y aumentarla.

c) LA TEORIA DE LA NEOPLASIA, gue sustenta 1la existencia
de glucosa & fosfato deshidrogenasa, enzima encontrada en células de
origen monoclonal en mujeres, como responsable del aumento celular en
la placa del endotelio muscular, seguido a la lesi1én vascular vy

favoreciendo la infiltracién celular de esta (11).

En vista de la continua 1mportancia de eate fendmeno
clinico surgen los intentos recientes para reducir el tamaRo del
infarto y la mortalidad de éste, al restituir el flugo sanguineo de
una arteria coronaria con oclusién aguda, mediante varios recursos de

reper fusién, destacando de entre ellos la trombolisis

Si esta trombolisis se realiza antes de que se complete la
necrosis, se puede realizar un "salvamento miocdrdico" (13), que
reduce la extensidén de esta zona, mejorando la funcidén ventricular y

disminuyendo los indices de mortalidad (14,15,16).

En la practica clinica, la terapia tombolitica endovenosa
ha demostrado, ser mas variable, de facil aplicacidén, rapidez vy
economia, Ya que no reguiere de todo un equipo técnico o médico con

entrenamiento especial, como lo seria para un cateterismo cardiaco.

Dentro de estos agentes tromboliticos, destaca la

estreptoquinasa, que es un medicamento aprobado por la FOOD AND DRUG



ADMINISTRATION desde hace ya una década (17), y parte central en el

presente estudio

Este medicamento, fué descubierto en 1933 por Tillett y
Garner, que fue utilizado como terapia trombolitica hasta 1a decada de
los aRos ochenta, al establecerse claramente el papel dinamico de la

oclusién c¢oronaria por De Wood (1B).

La estreptoquinasa, inicialmente aprobada para
eltratamiento del embolismo pulmonar y la trombosis de venas
profundas, fué¢ utilizada para el infarto al miocardio en forma

intracoronaria y sdélo hasta 1987 en forma endovenosa (19).

Las experiencias que se tienen con el empléo temprano de
este medicamento, han demostrado que existe una reperfusidn ¢oronaria
del 70 al 75% en quienes se ha administrado en forma endovenosa con
control clinico y en quienes se realizd angiografia coronaria, se pudo
documentar en un 40 a S50% (20,21,22),

Existe dependencia para la efectividad de la terapéutica
con el 1nicio de esta, con un exito de un S50% 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 obstruccién sea total o parcial al inicio del proceso
1squeémico,situacién que ha sido evidenciada por estudios prospectivos
bastante extensos, como el "IS515-2" (24), que revelé, que pacientes

tratados hasta 24 horas después del comienzo de los sintomas del



infarto al miocardio se benefician con el empléo de tromboliticos, en

términos de reduccidn de 1a mortalidad.

De igual forma en datos de mas de 8 000 pacientes en el
"1818-2" muestra un indice de sangrado asociado al tratamiento muy
bajo, de solo 0.5%4 que vequirieron tranafuciones, la hemorragia
intracraneal sdélo ocurrid en 0.1% sin diferencias significativas con

grupos control,

También se ha observado la utilidad en la asociacién con
un anticoagulante o antiagregante plaguetario, como el 4acido aceti)

salicilico, lo cual reduce la mortalidad ain mas, de un 13.2% a un B%.

Debido a lo anterior, es evidente que el 1nfarto agudo al
miocardio, es un padecimiento frecuente de alta gravedad, occupando un
lugar importante en la salud publica con pronéstico inmediato sombrio,
requiriendo todos 1los recursos de la medicina moderna con la
vigilancia inmediata y continua, como la t{rombolisis realizada en
unidades de cuidados intensivos coronarios, con lo que ha podido
reducir la causa de mortalidad por esta patologia de un 30% a un 10%

durante los Gltimos aflos (19).

PANORAMA TROMBOLITICO.

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

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

trabajos realizados en ISIS5-1 e ISIS-2, se ha concluido que el mangjo
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del Infarto Agudo del Miocardio, con esta medicacion, reduce la
mortal idad temprana y .a largo plazo, siendo necesario enfatizar en
algumos aspecto de la medicacién adyuvante, la seleccién del
trombolitico, seleccién del paciente que recibe este tratamiento y el

estudio anglogrdfico y angioplastia,

Actualmente contamos con los siguientes agentes tromboliticos:
et TPA (activador tisular del plasminogeno) administrado en 100 mg.
durante un periodo de 3 hrs, teniendo como ventaja un indice de
recanalizacién mayor, que los otros agentes tromboliticos y el no ser
anktigénico, por lo que su administracién repetida es posible. Como
desventaja se encuentra su elevado costo y su indice de reoclusidn

mayor al de otros trombol iticos.

DOtro agente con el gue se cuenta es la urcoquinasa, que se
administra a una dosis de 200,000 UI, en bolo endovenoso, la cual
tambien no es antigénica y solo tiene como desventaja su precio

el evado.

El mas antiguo de los tromboliticas y el mas conocido es la
estreptoquinasa, la cual tiene como primera ventaja su menor precio,
se administra en una dosis de 1,500,000 UI en infusién endovenosa
continua durante una hora. Tiene como desventaja su antigenicidad, que
limita su empleo en un lapso menor de & meses ya que dentro de los 3
dias posteriores a su administracién, es posible detectar anticuerpos

circulantes contra ésta.



Desde hace dos aRos, se cuenta con una estreptoquinasa
denominada APSAC, la cual se administra por via endovenosa en forma de
wolos, teniendo como desventaja su elevado costo, lo cual limita su

aplicacioén futura.

Debido a lo anterior, surgen como agentes tromboliticos
viables, el TPA y la estreptoquinasa, como principales agentes con

los que se han realizado estudios de comparacién,

En primer lugar referente a su porcentaje de
recanal izacion del vaso ocluido, ya sea en forma temprana (90 min.), o
tardia {(una semana después), referida como trombolisis enddégena, o
fenémeno de "Catch up", we obtiene lo siguiente: Con Estreptoquinasa
(SK}), existe una recanalizacién del S3%Z en forma temprana y del 75%
tardia, a diferencia de un 74% en forma temprana y un Bl% tardia, con
el Activador Tisular del Plasminogeno (TPA). (figura 1-a). Situacién
que en primera instancia, alenté el empleo de este medicamento,
teniendo presente gque mientras mas rdpida sea la recanalizacién de la

arteria afectada, menor serd el dafo miocardico y mayor la sobrevida,

Sin embargo, en estudios recientes, en combinacién con ISI1§-2,
en un grupo aleatorio de 30,000 pacientes, con menos de 6 horas,
comparando nuevamente TPA y SK a dosis habituales, asociadas con el
empleo de acido acetil salicilico (ASA) y Atenolol (5-10 mg IV) a su
ingraso al hospital, con administracién de heparina al azar, doce
horas posterior al trombolitico, 12,000 Ul SC cada 12 Hrs. sin mostrar

diferencia en la mortalidad de ambos grupos, con 9.2% y 8.7% para el
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TPA debido al empleo de heparina y sin ésta; y de 7.9% y 9.2% para la

SK respectivamente. (figura a-2) (16).

Como critica a este estudio, se ha cuestionado, la forma
de administracidon de heparina, surgiendo ahora el estudio a gran
escala 1S15-3, con pacientes con Infarto agude al miocardio de hasta
29 Hrs. de evolucidén, estudiados en forma al azar con: TPA, SK, y

APSAC, asi como al empleo o no de hepartina.

La Heparina administrada fue ahora a partir de la cuarta
hora posterior al trombolitico 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 significativa, teniendo para la SK
10,5%; para el TPA 10,3%; y para el APSAC 10,6%; a las cinco semanas

de aplicados. (figura a~3).

Surge como cuestionamiento a esto nuevamente, el empleo de
heparina y el tipo de TPA utilizado. Ya que se administré uno de

cadena doble.

También muestra en comparacién a estudios previos una
diferencia significativa para eventos cerebrovasculares, con 1.5% para
el TPA, 1.4% APSAC y 1.1%4 para SK, para un numero de 40 000

pacientes seleccionados al azar.
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Si separamos los accidentes vasculares entre las
hemorragias cerebrales, esta diferencia se mantiene en 0.7% para TPA ,
0.67 para APSAC y 0,3% para SK.

Si combinamos [S15-2 con IS5IS-3 para los dos agentes
tromboliticos de mayor empleo TPA y SK, comparamos la mortalidad que
presentan, se tiene nuevamente que no existe diferencia significativa
entre ambos. ’

De lo anterior se puede concluir que a pesar de que el TPA
mostraba mayor recanalizacién del vaso ocluido, esto no se traduce en
una menor mortalidad postinfarto, por lo tanto no habiendo mayor
diferencia en los resultados clinicos para los dos agentes, las
controversias surgidas entre estos dos agentes terminan y la
estreptoquinasa por su menor precio, va a ser el agente trombolitico
mds empleado en el futuro, Situacion que ya se comienza a evaidenciar
en los Estados Unidos, va que inicialmente para pacientes con infarto
al miocardio, se administraba el TPA hasta en un 807%; actualmente esto

se realiza anicamente en un 50%Z.

Pero ademds de la eleccidén o el empleo del agente

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

Actualmente la wutilizacién de la terapia trombolitica
reduce la mortal idad del Infarto al Miocardio entre un 20 a 25%. Pero,
por que esto no se ve reflejado en las estadisticas generales '
posiblemente por los criterios de exclusion para el empleo de estos
medicamentos, ya que para los Estados Unidos de mas de 600,000

pacientes admitidos a hospitales con diagnéstico de Infarto al
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miocardio (3), solo 120,000 recibieron trombolisis, representando solo
un 157% de pacientes, situacién semejante. en Israel con solo un 30% y
en Europa de 40%.

Los criterios de exlusion que se emplearon fueron: Edad
avanzada (Mayores de 70 afos) que representa un tercio del total de

exclusiones, en los distintos trabajos multicéntricos.

La no elevacién del segmente ST representando otro tercio

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

Esta situacidén, ha hecho que se deje a un lado a pacientes
con un mayor riesgo de mortalidad y que sin duda serian mayormente

beneficiados con el empleo de tromboliticos.

Tal condicién se ve evidepnciada en los resultados
mostrados en el TIMI-2B, que vreporta una mortalidad de 2.4% a
diferencia de un 18% mostrado en los pacientes que fueron excluidos de
este estudio por diversas causas como las antes mencionadas. Esta
situacton es similar a la mostrada en otros estudios como el ASSET;
TIME; MITI (36) (34),

Actualmente cerca del 757 de los pacientes que ingresan por
Infarto agudo del Miocardio, son excluidos por edad, pero existe
evidencia clinica en los distintos estudios como: ASSET; ISI15-2; GISSI
del beneficio mayor en su aplicacién, a pesar de ser un grupo con
mayor mortalidad general, sin existir contraindicacién en su empleo
para pacientes mayores de 65 aRos, si las condiciones generales de
estos son buenas (36) (16) (1D).



Referente al tiempo de aplicacién, existe un estudio
representativo disefado para tal fin, Estudio EMERAS (Estudio
multicentrico de la estreptoquinasa para las Republicas de America del
Sur), con 4 Q00 pacientes con Infarto entre 7 y 24 Horas, recibiendo
acido Acetil salicilico, y divididos en dos grupos de 7 a 12 Hrs, y de
13 a 24 Hrs. Sin referir diferencias dignificativas en mortalidad para
aquellos que no recibieron t;ombolisia y en aguellos que la

recibieron.

Razén por la que actualmente no se Jjustifica el empleo
rutinario en pacientes mas alld de las 6 Horas retraso, ademds que se
debe tener presente el costo en eventos vasculares y reacciones

adversas.

Es importante tener presente que el mayor retraso en
iniciar el tratamiento trombolitico, se tiene a la llegada del
paciente a la unidad hospitalaria, con un promedio en la toma de
Electrocardiograma y &1 inicio de infusidn con trombolitico de S50 y 60
minutos como promedio, situacién que se puede mejorar en los servicios

de urgencias.

Referente al tratamiento coadyuvante, se ha mencionado que
éste es parte importante en el manedo trombolitico y ha marcade los
resultados de los estudios a gran escala, por ejemplo los provenientes
de TPA, mencionaron que éste necesita heparina para su efectividad,
saliendo a la luz los estudios TAMI-3; HART; BLEICH; ECSG-& y AUS-HF,

los cuales comparan el empleo de TPA con y sin Heparina a distintos
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tiempos (figura a-4), concluyendo que inicialmente la recanalizacién a
105 primeros 90 segundos, es igual (TAMI-3), io cual indica que TPA no
necesita de heparina para reperfundir gl vaso ocluido, en cambio a las
18 Hrs, (Estudio HART), muestra una menor recanalizacién sin Heparina
evidenciando una reoclusidn que continua presentandose a las 2,3 y S5
dias ( Estudio, Bleich, estudio ECSG-6) y por 4ltimo en el estudio
australianc AUS-HF quien aplicé heparina al primer dia por 24 hrs y en
forma continua por 7 dias, no mostrd diferencia significativa en
reoclusidén, con evidencia de que a pesar de no reguerir heparina para
la reperfusién, TPA es influido favorablemene con su empleo en forma

temprana,

uUn parametro 1mportante para el emplec de heparina son los
controles de TPT de 1.5 a 2 veces el control definido como un TPT
"éptimo” y no unicamente el administrar heparina a 1000 Ul hora,
mostrado en el estudio ECSG-6 con una recanalizaciodén de un 95% para
un TPT “"éptimo" y un 74.1% para un TPT “"subéptimo", por lo cual si se
emplea TPA deben mantenerse controles de TPT, para un TPT "6ptimo”
teniendo presente que el infarto cursa con una hipercoagulabilidad y

muchas 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-mortalidad y unicamente

aumentaron la incidencia de sangrados menores.

En 1S1S-3 esto se presenta nuevamente con respecto a
csangrado y no significativa para reoclusién, hemorragias cerebrales y

reinfarto (figura a-5).
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Teniendo presente el riesgo de hemorragia con heparina hay
evidencia clinica en ISIS-2 ({6), para el empleo de SK mas heparina
endovenosa, SC y sin ella 1o cual apoya el empleo de Heparina IV pero
pagando el riesgo de sangrado (figura a-6).

En ISIS-3 «e propone el empleo de heparina sSC a
consideracién del medico, lo Eual se presenté principalmente en
Estados Unidos y Alemania. Dejando una muestra de 4,500 pacientes con
administracion de heparina IV, sin observar diferencias significativas
con respecto a la mortalidad de TPA y 5K 9.2%, y 9.0% respectivamente,
ni en hemorragias cerebrales (2.5% y 2.0%) rvespectivamente, lo cual
nos alerta a la presentacién de hemorragias cerebrales, ya que estas
son casi dos veces y media mayor que los controles dados en pacientes

que recibieron heparina subcutdnea. (figura a-7).

Con respecto a los bloqueadores beta en el infarto al
miocardio, con terapia trombolitica, se cuenta con el estudio TIMI-2B,
el cual tomo a un grupo de 700 pacientes con grupo placebo control,
mostrando casi en la mitad precencia de reinfarto y sin diferencia en
mortalidad y sangrado. De igual forma en watos estudios no se
presentaron hemorragias cerebrales, posiblemente por la disminucién de

la tensién en dichas arterias (figura a-B8).

En cuanto a los bloqueadores de] calcio, en Estados Unidos,
cerca del 43Z de los Cardidlogos low emplean y reuniendo cerca de
11,000 pacientes con estudios relacionados & estos medicamentos, no se

encontré diferencia significativa en cuanto a mortalidad y reinfarto



(tigura a-9), a pesar de que estudios con Nifedipima han revelado

mayor mortal idad.

Resumiendo; el empleo de medicacién coadyuvante en el infarto
del Miocardio,se tiene que los medicamentos que favorecen su
resolucién son: la trombolisis, el acido acetilsalicilico, la heparina
con algunas interrogantes pendientes; la lidocaina, los antiarvitmicos
vy los blogueadores del calcio con sus indicaciones especi{ficas y no en
forma rvutinaria. Los nuevos reportes con blogueadores de la ECA y
nitritos que son prometedores y por reportarse en ISIS 4 (cuadro a-
10), con el intci10 de wna nueva fase en el tratamiento del infarto
agudo del miocardio, con especial cuidado en la remodelacién

miocardica.

Para la angioplastia son 4 estudios que hablan de esto
como son TAMI; European Coop Study; TIMI 2-B los cuales emplearon TPA
mostrando en TAM1 mejores resultados con una angioplastia electiva; en
comparacién con el European Coop Study que empled para un grupo
control la angioplastia inmediata lo cual mostré una mayor sobrevida
en el grupo control no i1nvasivoe, por lo gque dicho estudio se suspendid
a medio camino, en TIMI 2-A donde se compard la angioplastia a las 2
horas y a los dos dias solo cuando estaba clinicamente indicada
mostrando mejoria y el TIMI 2-B comparando un grupo conservador con

uno invasivo, con megores resultados al conservador,

Tambien se compard con otro tipo de trombolitico en el estudio
SWIFT con APSCAC con mejores resultados para el manejo conservador con

una mortalidad del 3.2% y de un 4.8% para el invasivo (figura a-11).
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Debido a estos resultados, es que se debe precisar en forma
cuidadosa que pacientes son candidatos para angioplastia, los cuales
deben ser: pacientes con contraindicaciones para trombolisis; aquellos
que presenten signos clinicos de reoclusion o reoclusi1én persistente y

sospecha de falla mecanica- choque cardiogénico.

Referente a la falla mechAnu:a con choque cardiogénico, en la
época de 1975 a 1988 la mortalidad del choque cardiogénico disminuyé
progresivamente con el empleo del balén de contapulsacién, agentes
adrenérgicos, trombolisis etc. pero sin repercutir en mayor forma
conservando una mortalidad superior al 80%. Actualmente la
angioplastia es ‘'un recurso en el paciente grave que puede mejorar la

sobrevida de estos, hasta en un 52%.

lLLa relacién encontrada en el estudic ISIS-1 (33), con
clasificacién funcional de Killip y Kimball y trombolisis con TPA y SK
se encontré gue en la clase I y II, se ven beneficiadas con esta
terapia mientras que los pacientes en clase funcional III y IV no se
ven impactadas en forma significativa con respecto a la mortalidad

ubicando a la angiopl.‘mtiia como opcibén para estos pacientes.

Quedan aun muchas preguntas por resolver y gran parte de
ellas se evidencian en el estudio ISIS-4 que sigue un tratamiento
rutinario de SK endovenosa, ASA, un bloqueador beta adrenérgico y
heparina SC, comparado con grupos control que reciben medicacion

coadyuvante con moncnitratos, blogueador de la ECA tipo Captropil vy
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Magnesio endovenoso valorando la funcién ventricular y la sobrevida

(cuadro a-12).

Otro estudio gque esta por presentarse es el “GUSTD" estudio
multicéntrico para 1,500 hospitales con una muestra planeada de 27,000
pacrentes con menos de 6 horas retraso, con medicacidén de ingresoc con
protocolo de acidoacetilsalisilico 160 mg, y atenolol, heparina
endovenosa y TPA acelerado en el cual se administran los 100 mg. en 90
min. compardndolo con una mezcia de TPA y SK con heparina endovenosa

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

El objetivo de este estudio es mostrar una mayor

recanalizacién con TPA acelerado.

REVISION DE FARMACOS EMPLEADROS EN EL ESTUDEO

La estreptoquinasa, es una proteina de peso molecular
47000 D. producida por las cepas de estreptococo beta hemolitico del

grupo "C* Lancefield (19),

El mecanismo de accion de este medicamento, fué descrito
por Sherry, mostrando la activacién del sistema fibripolitico, a
travez de un mecanismo indirecto gue al combinarse con el plasminégeno
circulante, forma un complejo activador, el cual transforma a otro

plasminégeno circulante en plasmina para actuar sobre la fibrina.
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Esta accioén es dependiente de los niveles de plasmonégeno
circulante, denomindndosele a esto accidén bifasica de activacién del
sistema fibrinolitico; siendo la primera resumida en la umién molar
1:1 al plasmindgeno, dando asi el complejo activador y la segunda la
conversidn de plasminégeno en plasmina enzimaticamente activa, la cual
es capaz de disolver la matriz de la fibrina en la estructura del

trombo, con lisis subsecuente del miamo.

Debido a que la estreptoquinasa es una proteina reconocida
como ajena por el sistema reticulo endotelial, esta puede ser
antigénica, y producir clinicamente un fenémeno alérgico, el cual es

relativamente raro (25).

De igual forma se ha visto que la aplicacidén repetida de
este farmaco, puede inducir la formacioén de anticuerpos
neutralizantes, siendo estos efectos no deseados del medicamento y
limitados con una medicaci1én previa con antihistaminicos o con

esteroides.

Se ha observado que la rdpida administracién endovenosa
de estreptoquinasa puede inducir hipotensién arterial y bradicardia,lo
cual se puede evitar con la infusién lenta en un promedio de una hora
y en caso necesario, la administracién concomitante con agentes
vasoactivos (26), la démsis endovenosa recomendada para la trombolisis
coronaria es de 1 500 000 UI.
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La heparina es un mucopl isacarido con alta
electronegatividad proveniente en forma comercial en estractos de

tejidos pulmonar de bovinos y de la mucosa intestinal de cerdos (30).

. Este fdrmaco prolonga los tiempos de coagulacién, tanto in
vitro, como en vivo, por medio del blogqueo en la formacién de fibrina,
por medio del aumento en la actividad de la antitrombina III!, la cual
inhibe la conversiém de protombina a trombina, la gque se realiza por
medio de la tromboplastina, asi como por la inhibicién directa de la
trombina. También se ha observado que la heparina al ser inyectada
produce un desplazamiento de la lipoproteinlipasa unida a proteinas,
la cual produce una hidrélisis de triglicéridos de los quilomicrones y
de las proteinas 1lipidicas de baja densidad unidas al endotelic
celular capilar, 1o cual se traduce en un efecto de aclaramienmto de

la turbidez postprandial del plasma.

Se ha mencionado que la heparina puede actuar dependiendo

del sistema inmune por mediadores celulares.

Este fArmaco es metabolizado por el higado a traves de la
enzima heparinasa y los productos 1nactivos de ésta son excretados por

via renal.

. El monitorec de la actividad de este medicamento se
realiza por la medicidn del tiempo de tromboplastina parcial (TPT) y.
la sobreactividad de éste se puede antagonizar por medio del sulfato

de protamina, el cual se administra por infusién endovenosa lenta a
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dosis de 1.0 a 1.5 mg. para antagonizar la accién de 100 unidades de

heparina.

Esta medicacidn nos da una adecuada proteccién para la
trombosis de predominio venoso, pero ha mostrado ser insuficiente para
la de origen arterial por lo que se mejoran los resultados de la
trombolisis agregando ademds de la heparina un antiagregante

plaquetario como lo es el écido.acetXl aalicilico (ASA).

£l 4cido acetil salicilico, es una substancia cristalina
blanca, estable en aire seco, e hidrolizada en medio hamedo a
salicilato y acido acético. Tiemne amplios efactos como antipirético,
analgésico y antiagregante plaquetario, siendo esta ultima de 1nteres

al presente estudio.

Los efectos hematoldgicos de este compuesto son diversos,
no tiene efecto =obre la cuenta leucocitaria, la hemoglobina o el
hematécrito a désis terapéuticas, aun cuando un alargamiento en el
tiempo de sangrado ha sido encontrado en désis cono 300 mg. al dia.

. Debido a gque este farmaco puede acetilar e inactivar a la
ciclooxigenasa, el acido acetil salicilico tiene importante efecto en
el delicado balance que existe entre la iniciacién y la inhibicién de
la agregacién plaquetaria. Esto es consecuencia del comando de la
ciclooxigenasa sobre la produccién de tromboxano A2 via tromboxano

sintetasa, mecanismo bdsico para la agregacién plaquetaria.
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52 ha observado que ademds de la inhibicién inicial de la
agregacidn plaquetaria, el 4cido acetil salicilico, también previene
la liberacién secundaria de difosfato de adenosina (ADP), de los
grdanulos plaquetarios, proceso que en forma fisioldgica induce la

movilizacién plaquetaria para su agregacidn.

Este medicamento tiene una absorcién rdpida en estémago,
continuando esta en la primera porcién del intestino delgado, una vez
absorbido se distribuye en el organismo por un procesoc de difusidn
pasiva dependiente de PH, uniéndose avidamente a proteinas

plasmaticas,

Su biotransformacién se vrealiza a nivel del sistema
microsomal excretdndose por via renal, donde se puede encontrar los
siguientes compuestos de su metabolismo: El 4&cido saliciliarico (75%),
glucorénido fenélico (10%4), acilglucorénido (54), y Acido acetil libre
en un 10%Z (30),

DEFINICION DEL PROBLEMA
Como es ya conocido, la trombésis coronaria representada
por el infarto agudo al miocardio, es una entidad cada vez mas

frecuente en los hospitales de cobertura General.

En nuestro Pais , concretamente en la cobertura gue

brindan los Hospitales Generales de la Direccidén General de Servicios
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de Salud del Departamento del Distrito Ffederal, s tiene una
mortalidad promedio del 307 durante el aRo 1988-8B9 (27). Mortalidad
semejante a la reportada por diversos autores en la atencioén
convencional al paciente con Infarto Agudo del Miocardio (3,4),
orientada basicamente al empleo de vasodilatadores coronarios,
ant icoagulantes y beta bloqueadores, con la finalidad de evitar las
complicaciones mas frecuentes de esta patologia, como son: las
arritmias cardiacas, el edema ;:;ulmonar y la falla cardiaca; causas

desencadenantes del fallecimiento en estos estos pacientes.

Sin embargo, en fechas recientes, se cuenta con mayores
medios diagnésticos y terapéuticos, que vrepercuten en el manejo
deestos pacientes, modificando la historia natural de la cardiopatia
isquémica, destacando la trombélisis, la cual ha demostrado una
eficacia semejante y una seguridad tanto por via endovenosa, como por
angiografia coronaria; empleada con éxito en numerosos estudios (15)
(16) (28) (29), con evidencia de mejoria en la funcién ventricular

izquierda y disminucién en el indice de mortalidad.

Los Hospitales del Departamento del Distrito
Federalprestan, al momento actual, una atencién general en sus
unidades observAndose una incidencia creciente en la patologia
coronaria, ejemplo de esto e€s el reporte de ingresos a unidades de
cuidados intensivos para el afo 1988-89, que muestra una incidencia
del 23 y 33%. en los Hospitales Generales Villa y Balbuena

respectivamente. (27)
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De igual forma esta afeccidn, se presenta
predominantemente en una poblacidén econdémicamente activa, con
repercusiohes importantes en la economia 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 terapsutico
como la trombolisis, representado entre otros por la estreptoquinasa
administrada por via endovenvsa, es de utilidad en nuestros
hospitales. Ya que se cuenta con el personal médico entrenado y no se
requiere de una tecnologia sofisticada para su aplicacién. De igual
forma para su control y prondstico es necesario unicamente monitoreo
electrocardiografico, enzimatico y de coagulacién, situacién que es
viable e©n nuestras unidades de cuidados intensivos. Donde se puede
evaluar la mejoria de! curso clinico del Infarto Agudo del Miocardio,
que tendrd repercusiones en su mortalidad, calidad de vida y costo

hospitalario al reducirse sus dias de internamiento.

OBJETIVOS

Determinar la modificacidén del curso cliniceo del paciente
con infarto agudo del miocardio, con el empleo de terapia trombolitica

con estreptoguinasa.

Estimar el beneficio de la terapia trombolitica con
estreptoquinasa en el infarto agudo del miocardio, en relacidén al

tiempo transcurrido del evento agudo, a la aplicacién de este
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medicamento y severidad del cuadro clinico valorado por metodo c¢linico

de Killip y Kimball.

Identificar datos de veper fusién coronaria y su

repercusion en el curso clinico del infarto agudo del miocardio.

METODDLOGIA

Se realizé un estudio retrospectivo y transversal de
investigacion clinica y farmacolégica de pacientes con infarto del

miocardo ingresados a protocolo de trombosis con estreptoquinasa

endovenosa en las unidades de cuidados intensivos de los Hospitales

Generales del D.D.F., de Enero de 1991 a Diciembre del mismo afo.

Dichos pacientes fueron reclutados con los siguientes

criterios de inclusién y exclusién.

CRITERIOS DE INCLUSION

~Edad menor de 76 afos.

-1AM diagnostigcado clinica y
electrocardiograficamente.

~Dolor precordial por mds de 30 minutos.
~Eleavacién del segmento ST igual o mayor a 2mm.
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por lo menos en dos derivaciones electrocardiogrdficas
~Duracién entre el inicio de la sintomatologia del 1AM e

inicio de la terapéutica trombolitica menor a 24 hrs.

CRITERIOS DE EXCLUSION

-Edad mayor de 76 aRos.

-Proceso de sangrado activo.

-Sangrado gastrointestinal reciente.

-Accidente cerebrovascular reciente.

-Cirugia intracraneal o intraespinal.

~Neoplasia intracraneal.

=Trastornos de coagulacién no controlados,

-Reacciones previas a estreptoguinasa.

-Tratamiento con estreptoquinasa durante el
Gltimo ado.

—Puncién reciente de grandes vasos y de dificil
compresién,

-Hipertensidn arterial no controlada;TA
sistélica mayor de 200 mm de Hg, o diastélica
mayor de 100 mm de Hg.

-Embarazo, parto o aborto reciente.

~Menos de 10 dias de proceso post-quiruargico.

~Dafo hepdtico o renal severo.

—Enfermedad pulmonar o pancredtica severa,

~Diabetes Mellitus descompensada.

—Traumatismo reciente.

-Intubacidén endotraqueal traumdtica.
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-Endocarditi« bacteriana.
~Resucitacién cardiopulmonar prolongada.

-Enfermedad terminal.

VARIABLES

En el presente estudio, se tendrdn como variables: edad,
sexo, tiempo de aparicién del dolor precordial al inicio de la
terapéutica trombolitica, factores de riesgo como: tabaquismo,
diabetes, alcoholismo, personalidad tipo A, cifras enzimaticas CPK,
CPK-MB, DHL, TGO, tiempos de coagulacién TP, TPT, Plaquetas, Control
electrocardiogrdfico con elevacién de segmento ST, arritmias de
reperfusidén, empleo sustancias vasoactivas, efectos adversos, alta del
servicio.

ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis estadistico de las distintas variables en
estudi{o se buscé significancia estadi{stica por medio de prueba de "T"
acumulativa a nivel de corte, con corroboracién, mediante coeficiente
de correlacién de Spearman con p={0.05, as{ como determinaciones

simples de frecuencia.
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ETICA

La presente investigacidén clinica se realizé sobre manejo
trombolitico en Unidades de cuidados 1intensivos de los Hospitales
Generales del D.D.F.. Dicho protocolo fué conducido conforme a la
declaracidén de Helsinki y bajo estatutos de los comités de Etica e

Investigacién de cada Hospital.

DECLARACION DE HELSINKI ADOPTADA POR LA XVIII ASAMBLEA
MEDICA MUNDIAL. HELSINKI, FINLANDIA 1964
TITULO DEL ESTUDIO:
STREPTASE EN EL TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO DEL MIDCARDIO
En mi calidad de investigador responsable del presente

estudio de investigacién clinica, certifico que fué realizado de
acuerdo con revisidén de 1964 en vigor, de la declaracidén de Helsinki,
que dice lo siguientes

1 PRINCIPIOS BASICOS

i. La investigacién clinica deber& de estar de acuerdo con los

principios morales y cientificos que Justifiquen la investigacién
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médica y deberd basarse en experimentos en animales y de laboratorio,

o en otros hechos cientificos ya establecidos.

2. La investigacidr tiinica deberd de ser conducida Unicamente por
personas cientificamente calificadas y bajo la supervisién de un

médico competente.

3. La investigacién clinica no puede llevarse a cahbo legitimamente
5t la importancia del objetivo no estd en proporcion directa al riesgo
inherente al que se someten los individuos que participan en el

estudio,

4. Cada proyecto de investigacién clinica, deberd ser precedido de
una valoracioén cuidadosa de 1os riesgos inherentes, en comparacion con
los beneficios buscados para el sujeto que participa en el estudio y
para los demds.

5. El médico encargado de realizar la investigacién clinica, debera
tener especial cuidado en aquelios casos en la que la personalidad del
sujeto sea suceptible de ser alterada por drogas o por procedimientos

experimentales.
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II INVESTIGACION CLINICA COMBINADA CON
CUIDADO PROFESIONAL

1. En el tratamiento de una persona enferma, el médico tendra
libertad para usar la nueva medida terapéutica, que a su Jjuicio
ofrecerd esperanza de salvar la vida, vestablecer la salud o aliviav
el sufrimiento. De ser posible y de acuerdo a la psicologia del
paciente, el médico deberd obtener el consentimiento libre del
paciente, después de explicarle ampliamente los procedimientos del
estudio. En caso de incapacidad 1legal, el consentimiento debera

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

2. El médico puede combinar la investigacién clinica, con el
cuidado profesional, siendo el obJjeto la adquisicién de nuevos
conocimientos médicos, S6lo en el caso de que la investigacién clinica

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

ESCALA PARA EVALUACION DEL DOLOR PRECORDIAL

0 = Sin dolor

1 = Opresién retroesternal

2 = Dolor retroesternal moderado sin
irradiacién

3 = Dolor retroesternal Intenso con irradiacién
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4 = Dolor retroesternal muy intenso con

irradiacioén.

CLASIFICACION CLINICA Y HEMODINAMICA DEL IAM

1 CLASE 1
CLINICA: Sin insuficiencia cardiaca
HEMOD INAMICA: PCP Normal; IC Mayor 2.2
PRONOSTICO: En hospital, mortalidad de S-7%

CLINICA: Taquicardia estertores por arriba
de escdpula, galope con tercer
ruido, edema pulmonar franco.
HEMODINAMICA: PCP mayor 183 IC mayor 2.2
PRONOSTICO: En hospital, mortalidad de 10-15%Z

II1 CLASE 111
CLINICA: Taquicardia, estertores basales hasta
escdpula, galope o tercer ruido.
HEMODINAMIA: PCP igual o menor 18; IC menor
2.2
PRONDSTICO: En hospital mortalidad 25-50%4.

IV CLASE 1V
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CLINICA: SHOCK CARDIOGENICO
HEMODINAMICA: PCP mayor de 18; IC menor de
2.2
PRONDSTICO: En hospital mortal idad del
80-90%.

RESULTADOS

Se realizé un estudio retrospective y transversal de
investigacién clinica y farmacolédgica de pacientes con infarto del
miocardio ingresados a protocolo de trombélicos con SK endovenosa en
las unidades de cuidados intensivos en los Hospitales Generales de la

DGSSDDF de enero de 1991 a diciembre del mismo aRo.

Se admitieron a 20 pacientes que cubrieron los criterios de
ingreso para el estudio, siendo 16 para el sexo masculino (89%) y 4
del sexo femenino (207) (figura b=1), con edades fluctuando entre 36 y

76 anos con una media de 35.7 + ~ , B.6 aros.{(figura b-2)

Se consideraron diversos factores de riesgo como; diabetes
mellitus, tabaquismo, hipertensidn arterial, sistémica, obesidad, y
alcohol ismo como factor agregado.(figura b-3), se registré un factor
de riesgo de B pacientes (40%); dos factores de riesgo 7 pacientes
(35%4); tres factores 1 paciente y sin factores de riesgo 4 pacientes
(20%), (figura b=-4) siendo la obesidad y la hipertensién los que mas se
presentaron con una incidencia de 25% cada uno.(figura b-3}
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La presentacién del infarto al miocardio  se vid
relacionado a un esfuerzo fisico en 17 pacientes (85%4),(figura b-3)

La localizacién del infarto al miocardio en los pacientes en
estudio fue: anteroseptal 9 pacientes 43%); posteroinferior &
pacientes (30%4); postero inferior/anteroseptal 2 pacientes (10%4);
posteroinferior/lateral alto 1 paciente (57Z); anteroseptal/ ext vent

derecho 1 paciente (5%); lateral ext ! paciente (5Z).(figura b~6)

Tres pacientes presentaron bloqueo AV de 3er grado (15%)
con las siguientes 1localizaciones; infarto posteriocinferior (1);

posterioinferior/anteroceptal (1) posterioinferior lateral alto (1).

La terapia trombolitica se inicié dentro de un rango de 45

min. a 22 horas., Con una media de 8.4 horas +/-, 5.25 horas.

Se realizé prueba de T acumulativa, para conocer el nivel
de corte para reperfusidén reportando significahcia estadistica a las
5:15 horas para obtener reper fusién corroborandose mediante
coeficiente de correlacisén de Spearman con p=<0.05.

Se encontré reperfusién clinica en 19 pacientes (95%),
enzimatica en 16 pacientes (BOZ), arritmicas y modificaciones en el
segmento ST en {3 pacientes (65%). (figura b-7)

La estancia total hospitalaria fué de 1 a 15 diags con una
media de 9.8 +/- 5.2 dias (siendo trasladados a otras instituciones

dos pacientes) la mortalidad global observada fue del 154 (3
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pacientes) siendo uno por reinfarto a la semana de ‘inicio de 1la
trombolisis y dos de ellas en un KK II] y IV respectivamente, con un
rango de presentacion entre el dia 1 y 18 de estancia con una media de
10 +/—~ 5,22 dias. (figuras b-8 y b-9)

DISCUSION:

En el presente trabajo, se pudo evidenciar la prevalencia
del sexo masculino en una proporcién de 4:1, situacidén que se observeé
en otras series estudiadas (1), (figura b-1) al igual que la edad,
siendo la media de 55.7 +/- 8.6 aros, coincidiendo con otras series y
con el estudio previo realizado en la DGESSDDF (31), que reporta una
media de 45 a 64 aRos y de 55 a 60 aros (27). (figura b-2)

La mortalidad presentada en el estudio fue del 15%, cifra
que concuerda con la mortalidad general presentada durante la
hospitalizacidn (12, Yy los casos reportados que fallecieron
concuerdan a una clasificacidén de Killip y Kimbal IIl y IV, grupo con
mayor mortalidad, como se refiere en los estudios de ISSIS-~1, (figuras
b-8 y b=9)

Pero tomando a los pacientes con un criterio de inclusion
mas estricto para Killip y Kimbal y edad, 1a mortalidad es similar a
la presentada en IS51S-3 de cerca del 3%.

Los factores de riesgo que mds se presentaron fueron la

hipertensién arterial sistémica y la obesidad, factores que en
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conjunto suman el 50% de los factores asociados, marcando un siti1o en
el que se puede incidir en forma temprana para disminuir la incidencia
de eaventos coronarios y vasculares en general. El alcohol 1smo
considerado como un factor de riesgo coronario asociado, se observé en
gran proporcién de la muestra, cuestionando el efecto protector de

#ete. (figura b-3)

Referente a la localizacioén del infarto Crawford, informé en
1977 1la frecuencia del infarto al miocardio en una serie de 100
muestras de necropsia con infarto anterior en un 49%, lateral 16%,
posterior 26% (19), corvelacionado con la frecuencia observada en 45%
para el anteroseptal, 30% para el posteroinferior y 5Z para el lateral

alto y 5% 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 significancia
aestadistica una reperfusidén observada en un tiempo de 5.15+/- 2.33
horas. Dato que actualmente es determinante en el empleo de
trombolisis y mar¢ca como 6 horas el tiempo limtte para obtener
beneficios con la terapia trombolitica, como lo demuestra el estudio
EMERAS,

Referente a la reperfusién como consecuencia al manejo
trombolitico, se ha observado en reportes anatomopatolégicos por
Waller y Cols. (37), que existe -urra transformacién hemorragica que
debe de ser tomada en cuenta en estudios futuros. Nosotros observamos

un 95% de reperfusion clinica, BOZ enzimdtica , 65% por arritmias y
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657 por cambios en el ST, mostrando una evidencia elevada de

reper fusiéon con los consiguientes cambios celulares a éste nivel.

CONCLUSIONES.

Losa factores de riesgo presentados como: obesidad e
hipertensidén arterial contindan siendo determinantes en la aparicién

del infarto al miocardio.

B La terapia trombolitica debe emplearse antes de las

primeras 6 Horas postinfarto.

El tratamiento médico de inicio para el infarto agudo del
miocardio antes de 6 Hrs, debe de ser: Trombolisis con SK, ASA, Beta
blogueadores y medicacién coadyuvante individualizada con: heparina,

lidocaina y antiarritmicos segin el caso.

Se debe promover en los servicios de urgencias la rdpida
canalizacidén de pacientes con infarto del miocardio a las unidades de
cuidados intensives y/0 cuidados coronarios, asi como evitar la demora

en el inicio de medicacidén trombolitica.

La terapia trombolitica ha demoastrado su beneficio en
pacientes con infarto del miocardio, por lo que los criterios de
inclusién con respecto a la edad deben ampliarse. La trombolisis es un

recurso terapeutico gue se le debe brindar en todos los Hospitales
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Generales a todo paciente con esta patologia, y que cubra los
criterios de inclusién.

RESUMEN.

£n el presente trabajo se estudiardn a 20 pacientes con
infarto agudo del miocardio, atendidos en las unidades de cuidados
intensivos de los Hospitales Generales del Departamento del D.F. de
Enero de 1991 a Diciembre del misma aRo. Con un andlisis
retrospectivo, tranversal de investigacién clinica y farmacolégica de
pacientes con esta patologia. Dichos pacientes pertenecen al grupo
integrado en protocolo de trombolisis con estreptogquinasa endovenosa,
obteniéndose los siguientes resultados: Mayor incidencia en el sexo
masculino con una proporcidén de 4:1, con edad media de 53.7+/- 8.6

afos.

Los mayores factores de riesgo presentados fueron la obesidad y
la hipertensién arterial, la localizaci6n principal de infarto fue el
anteroseptal con 45% y el posteroinferior con un 30%, el inicio de
tromboli1sis promedio fue a las 8.4 Hrs. encontrando una significancia
para la reperfusién de los vasos coronarios ocluidos a las 5.15 Hrs.
con  una mortalidad global del 157 durante su estamncia hospitalaria
siendo ésta Gltima de 10 dias. Para encontrar significancia
estadistica, se practico prueba de T acumulativa, para conocer
niveles de corte significativos, corroborada con coeficiente de
correlacidén de Spearman con p=<0,05, Se concluye que la terapia

trombolitica es efectiva en una aplicacién no mayor a & horas

[STA TESIS W0 DERE
SAR D LA BIBLGTESR
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posterior al infarto, el incidir en factores de riesgo como obesidad e
hipertensidén, modificard favorablemente la presentaci16n de esta
patologia, el tratamiento de 1inicio al infarto en forma general
durante las primeras 6 horas de su praesentacidén se debe hacer a base
de trombolisis, ASA y betabloqueadores individualizando la asociacidn
de medicacién coadyuvante, se debe promover el empleo de este
medicamento en pacientes que presenten dicha patologia, por sus ya
demostrados beneficios, ademés se insiste en disminuir el tiempo de
aplicacién de trombolitico al ingreso de los pacientes a los centros
hospitalarios evitando retrasos inecesarios que limitaran la
modificacién de la historia natural de la cardiopatia isquémica y el

prondstico de estos pacientes.
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