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EXPERIENCIA CON DOS REGIMENES DE
TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN
EL INFARTO AGUDO DEL
MIOCARDIO



INTRODUCCION :

A nivel mundial, en los ltimos 40 afios, se ha observado una
disminucion sustancial de la mortalidad y un aumento en la
esperanza de vidatanto en los paises industrializados como en
muchos de 103 paises en vias de desarroilo.

En México la mejoria en las condiciones de salud y bienestar
social han contribuido a establecer una transicién epidemiolégica
caracterizada por una reduccién en la mortalidad por enfermedades
infecclosas y un aumento en las enfermedades crénico-
degenerativas.

Aunque con las limitaciones que los datos estadisticos puedan
tener en nuestro pais, se sabe que las enfermedades cardiovasculares
se han convertido en la principal causa de muerte en México en
adultos, en que el nimero total de defunciones en 1988 fue por
ejemplo de 55,857 casos. La cardiopatia isquémica ocasioné el 44%
(24,748 defunciones) de estas, el 78% (19,408) correspondieron a
infarto agudo del miocardio (IAM)1).

Desde principios de siglo la trombosis coronaria ha sido
reconocida como la principal causa de infarto agudo del miocardio,
sin embargo fue hasta los afios sesenta que se establecié que la
trombosis coronaria era un fenémeno secundario a la fractura de la
placa ateroesclerética (2,3).

La trombesis coronaria es la resultante de una estimulacién
normal del sistema de coagulacién con la consecuente formacién del
trombo "in situ".Siendo la placa flsurada el femémeno
desencadenante, es fiicll el asomir que este fenémeno induce la
formacién de protombina a trombina. La trombina activa la
conversion de fibrinogeno (proteina soluble) a fibrina (proteina
insoluble), que atrapa elementos sanguineos(eritrocitos, plaguetas,
etc), desarrollindose finalmente un trombo (4).



El sistema de fibrinolisis es activado por la presencia de un trombo
intravascular. La conversiéon de plasminégeno en plasmina es una
reaccion involucrada en la fibrinolisis. La plasmina no solo inhibe
varios factores de coagulacién ( V,VILXII) sino que también lisa los
trombeos de fibrina y degrada el fibrinégeno circulante (5).

Los productos de degradaci6n de la fibrina inhiben la formaci6n de
fibrina a partir del fibrinégeno.

El plasminégeno puede ser activado por enzimas presentes en
el endotelio vascular,estos activadores tisulares del plasminégeno se
unen a la fibrina y plasmina que se forma en el sitio del trombo (6).
Siendo la trombosis coronaria la principal causa del JAM, la terapia
trombolitica representa sin duda el mayor avance en el tratamiento
del IAM

Desde los afios cincuenta hasta la actualidad donde se han
desarrollado estudios multicéntricos tanto en los Estados Unidos de
Norteamérica como en Europa tendientes a establecer la terapia
trombolitica que rinda los mejores beneficios en el paciente con
IAM.

En nuestro medio solo han existido tradicionalmente dos tipos
de trombolitices la estreptoquinasa (STK) y el activador tisnlar del
plasminégeno humano (rt-PA)habiendose agregado en fecha
reciente Ia uroquinasa.

La estreptoquinasa fué el primer trombolitico descrito por
Tillet y Garner en 1933 (7). Este es un polipéptide de cadena unica
derivado de cultivos de estreptococo del grupo C, activa la
fibrinolisis a través de un mecanismo indirecto,se combina con el
plasminégeno circulante para formar un complejo activador. Este
complejo convierte el plasminégeno circulante en plasmina que
posteriormente actiia sobre la fibrina (8). Su uso fue inicialmente
aprobado para embolismo pulmonar y trombosis venosa profunda y
fue hasta 1982 que se utilizé en forma intracoronaria y en 1984 por
via intravenosa (9).



Aunque el activador tisular recombinante del plasminégeno
humano (rt-PA) faé identificado en 1947 y aislade hasta los aiios
sesenta, no estuvo disponible hasta 1982 en grandes cantidades
para iniciar su uso clinico(10). El activador tisular del plasminégeno
es uno de los activadores del plasminégeno encontrado en la sangre.
Se conoce un rt-PA tanto de doble cadena como de cadena vnica
,ambas son enzimas activas.El activador tisular del plasmin6geno es
relativamente inactivo en ausencia de fibrina. Su gran afinidad por
el plasminbgeno en presencia de fibrina traduce su gran afinidad
por el codgulo.La vida media del rt-PA es de aproximadamente 5
minutos (11,12).

Existen otros agentes tromboliticos utilizados en otras partes del
mundo sin embargo tanto en GISSI-2 como en ISIS 3 los agentes
trombolitices  utilizados fueron (STK vs rt-PA), los cuales
mostraron que ambos agentes eran los mas efectivos en el
tratamiento del Infarto Agudo del Miocardio (13,14).



HIPOTESIS

St 1a trombosis coronaria es 1a causante del IAM, la activacién del
sistema fibrinolitico mediante el uso temprano de los tromboliticos
actualmente disponibles,es capiz de condiclonar reperfusién y
mejoria en la funcién contrictil del miocardio, lo que
consecuentemente redundar en una disminucién en 1a morbilidad y
mortalidad.

El objetivo del presente estudio es reportar la experiencia en el
Departamento de Medicina Critica del Hospital A.B.C. con el uso de
STK y rt-PA y determinar el tratamiento trombolitico 6ptimo en
nuestra poblacion mediante el uso de ambeos regimenes.



PACIENTES Y METODOS.

Estudio prospectivo, longitudinal, no controlado que incluyé a
los pacientes ingresados . al Departamento de Medicina Critica
"Dr. Mario Shapiro” del Hospital A. B. C.,, en el periodo
comprendido de marzo 1987 a septiembre de 1993, con diagnéstico
de IAM y que recibieron tratamiento trombolitico.

Los criterios de inclusién fueron los siguientes :

a).- Dolor tordcico caracteristico clinicamente de angina mayor de
30 minutos y menor de 6 horas de duracion.

b).- Camblos electrocardiograficos al menos en dos derivaciones
estindar o dos precordiales contiguas, consistentes en supradesnivel
del ST mayor de .2mv .

©) .- Elevacion enzimitica, se considerd la fraccion MB de la CPK,
positiva con valores mayores a 10 unidades por litro (U/It).

Criterios de exclusion:

a).- Antecedente en las Gltimas 6 semanas de cirugia o trauma
mayor.

b).- Cirugia del S.N.C. o accidente vascular cercbral en los tiltimos 6
meses .

¢).- Diagnéstico documentado de tumor intracraneal.
d).- Sospecha de pericarditis o diseccién adrtica.

€).- Antecedente de coagulopatia , sangrado activo genitourinario o
digestivo.

f).- Fibrilacién auricular de larga evolucién con sospecha de
trombos intracavitarios.



La seleccion del trombolitico fue a criterio del médico tratante
responsable del paciente y los regimenes tromboliticos utilizados
fueron estreptoquinasa (STK) y activador tisular recombinante del
plasminogeno (rt-PA).

El protocolo de aplicacién para la STK fue el siguiente : 1.5
millones de unidades a infusién continua intravenosa durante 60
minutos, mientras que para rt-PA inicialmente un bolo de 10 mg y
los 90 mg restantes a pasar en 60 minutes en infusiéon intravenosa
continua.

Ambos protocolos de trombolisis recibieren tratamiento adyuvante
semejante y que consistié en :

Aspirina 165 mgs via oral cada 24 hrs.

Heparina a fin de mantener TPT entre 1.5 y 2 veces al valor
normal.

Nitroglicerina IV iniclando con 16 microgramos minuto y ajustando
segun dosis- respuesta.

El tratamiento médico adicional subsecuente se consideré de
acuerdo a las condiciones clinicas de cada paciente.

Se les determinaron enzimas cardiacas y coagulograma cada 4 hrs
durante las primeras 24 hrs y posteriormente cada 24 hrs , la toma
de electrocardiogramas se realiz6 cada 30 minutos durante las
primeras 4 hrs y posteriormente cada 4 hrs durante 24 horas.

Se analizé edad, sexo, localizacién del LAM, tiempo de retraso en el
inicio del trombolitico, reperfusion en base a criterios clinicos,
sangrado y mortalidad .

La reperfusién se valoré exclusivamente por criterios clinicos ya
validados de acuerdo a lo siguiente :

Marcadores clinicos de reperfusion :
1.- Disminucién rdpida y progresiva del dolor.
2.- Caida del ST a menos del 50% de su estado inicial en 16 +- 14
min
3.- Lavado enzimético ( pico mayor en menos de 12 horas ).
Se considero reperfusion si reunia dos o mas de los criterios arriba
mencionados . El método estadistico utilizado fue la T de Student.



RESULTADOS

La poblacién estudiada fué de un total de 200
pacientes,conformado por 131 pacientes (65%) que recibieron STK
y 69 (81.6%) que recibieron rt-PA.

Las caracteristicas generales para el grupo de STK fueron las
siguientes : 107 hombres (81.6%)y 24 mujeres(18.4%),con edad
promedio de 58.5 +- 10.8 aiios, el tiempo promedio de inicio de
tratamiento trombelitico fue de 2.9 +- 1.6 horas, la reperfusion para
este grupo se aprecié en 109p (83.3%), la fraccién de eyeccién
promedio fue de 48 +- 9.7 %, presentando sangrado 12p (9.1%),
mortalidad 13p (10%).

En el grupo de rt-PA se incluyé a 69 pacientes (34.5%), 55
hombres (79%) y 14 mujeres (21%)con edad promedio de 65+- 8.4
aiios(p<0.001), el tiempo de inicio del tratamiento trombolitico fue
de 2.8 +- 1.3 horas, hubo reperfusién en 62 de ellos (89.9%)
(p<0.01), 1a FE de eyeccién promedio se calculé 49.3 +- 8.7 %, hubo
sangrado en 2p (2.8%) (p<0.001) y Ia mortalidad para el subgrupo
fue de 3p (4.3%) (p<0.01) (Cuadro 1).

La localizacién mss frecuente para el grupo de STK fué
posteroinferior en el 52.2% ,41.7% anteroseptal,17.6% lateral y
4.4% en otras localizaciones, mientras que en el grupo de rt-PA la
localizacién mds comnin fue anteroseptal en 48.4% de las veces,
posteroinferior en 46.9% lateral en 15.1% y otras localizaciones en

el 3% (Figura 1).



La reperfusiéon por grupos de edad se comportd de la siguiente
manera:

De 30 a 40 aiios...STK (75%) vs rt-PA (75%),
De 41 a 50 afios...STK (91.7%) vs rt-PA (85.8%)
De 51 a 60 ajios...STK (70.9%) vs rt-PA (90%)
De 61 a 70 aitos STK (73.3%) vs rt-PA(100%)

(Figura 2).

Al dividirse por tiempo de retraso en el inicio de la administracién
del trombolitico los resultados fueron los siguientes :

El grupo de 0-2 horas consté de 82 pacientes , S1p (62%) del
grupo de STK y 31p (38%) de rt-PA,reperfundiende 41p (80%) con
STK vs 30p(98%) con 1t-PA (p<0.05), las complicaciones se
presentaron en Sp (10%) con STK vs 0% con rt-PA (p<0.05) en
cuanto a la mortalidad, esta se presentd en 3p (5.8%) del grupo de
STK vs 2p (6.4%) del de rt-PA (Figura 3).

El grupo de 2-4 horas estuvo corformado por 84 pacientes,
57p (67%) con STK y 27 p (37%) con rt-PA, reperfundiendo 48p
(84%) con STK vs 20p (77%) con rt-PA, se complicaron Sp(9%)
con STK vs ninguno de rt-PA (p<0.05) y en cuante a mortalidad 7p
{12.2%) fallecieron en el grupo de STK vs solo 1p (3.7%) con rt-PA
{p<0.05) (Figura 4)

El grupo de 4-6 horas se constituyé con 33p, a 22 de los
cusles (66%) se les di6 STK y a 11 (34%) rt-PA, reperfudiendo 18
de ellos(82%) con STK y 10p (91%) con rt-PA (p<0.05), se
complicaron 2p (9%) con STK y 2p (18%) con rt-PA (p<0.05), Ia
mortalidad fue de (13.6%) 3p con STK vs 0% con rt-PA (p<0.05)
(Figura 5).



En el grupo de mdis de 6 horas de retraso en el inicio de
tratamiento trombolitico, se incluyb a solo 1 paciente con STK el
cual reperfundié, no presenté complicaciones y sobrevivié. El
comportamiento global de ambos tromboliticos se ejemplifica en Ia
Figura 6.

La complicacién de sangrado mayor fué del! 3.8% para la
STK (a nivel de SNC,STD, mediastino y mama ) y del 14% para la
rt-PA ( retroperitoneo) (Figura 7).



RESULTADOS

_GRUPO STK GRUPO rt-PA

No PACIENTES 131 (65.5%) 69 (34.5%)
HOMBRES 107 (81.6%) 55 (79%)
MUJERES 24 (18.4%) ‘ 14 (21%)

EDAD 58.5 +- 10.8 afios . 65 +- 8.4 afios
INICIODEL TT 2.9 +- 1.6 horas 2.8 +- 1.3 horas
REPERFUSION 109 (83.3%) . 62 (89.9%)
FRACCION EYECCION 48 +~ 9.7% 49.3 +- 8.7%
SANGRADO 12 (9.14%) .2 (2.8%)
MORTALIDAD 13 (10%) .3 (4.3%)
TOTAL 200 PACIENTES. * P<0.001

Cuadro 1
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DISCUSION.

El imbalance entre la demanda y el aporte de oxigeno a nivel
miocirdico desencadena el cuadro clinico de la cardiopatia
" isquémica, que en su fase mas avanzada llega al daiio irreversible,
manifestada por el infarto agudo del miocardio. Dentro de la
fisiopatogenia de este sindrome, De Wood y cols demostraron en
1980 como causa principal la trombosis coronaria, la cual es
secundaria a la fractura de la placa ateroesclerética con la
formacion subsecuente de trombo y obstruccién coronaria (15,16).

En base a este principio se ha desarrollado el tratamiento
trombolitico que asegura una reperfusioén de un 75 a 80% (4) y que
ha mejorado Ia sobrevidad y disminufde la mortalidadsiendo
primordial su inicio temprano.

Existen reportes en 1976 de Chazov y Rentrop acerca del
manejo de estreptoquinasa intracoronaria y este dltimo com la
utilizacién tanto de estreptoquinasa intracoronaria como dilatacion
mecdnica con catéteres (17,18) en los cnales se demostrd que la
reperfusion se alcanza en un 70 a 75% y un rango de reoclusién
durante las primeras 6 horas del 17% al 30%.

El estudio del grupo de Western Washington sobre STK
intracoronaria (19) fue el primer ensayo multicéntrico reportado, el
cual incluyé 250 pacientes, de los que se sometié a trombolisis
intracoronaria a 134 con un promedio de 4.5 horas de haber
iniciado el cuadro clinico, sin observarse mejoria en la fraccién de
eyeccién,medificindose en forma importante la mortalidad a 30 dias
en el grupo de estreptoquinasa intracoronaria (3.7%) con respecto
al grupo control (11.2%) y el control a 1 afio fue de 8.2% vs 14.7%.
Sin embargo este manejo tiene dos inconvenientes el primero de
requerir un equipo de hemodinamistas al momente en que se
presenta el paciente con IAM lo que es costoso y poco prictico y
segundo que el paciente tenia por consecuencia que ser trasladado a
un centro de tercer nivel para su manejo con el consecuente retraso
en su tratamiento, factor altamente inconveniente en 1a mayor parte
de las circunstancias.

m. w mﬂ'm
s B M DSUNTECR



Por lo que se propusoe su via de administracion intravenosa
estableciendo criterios clinicos,(disminucién del dolor,arritmias)
electrocardiogrificos (descenso del ST a mas del 30% de su valor
iniclal) y enzimaticos(lavado enzimitico temprano, esto es en las
primeras 12 horas) reportindose con estos criterios una reperfusion
de hasta el 96%, sin embargo al realizarles la coronariografia de
control, el porcentaje de reperfusion disminufa hasta 50%, mas
habré que recalcar que en ese tiempo, ain no se habia establecido la
dosis ideal para ningin trombolitico.

Estudios recientes como el de Ganz y cols realizado en la
Universidad de California han sido diseiiados con el propésito de
validar a los diversos marcadores clinicos de reperfusion,utilizando
1a angiografia coronaria precoz como patron de referencia (estandar
de oro), hablendose establecido como marcadores primarios de
reperfusién a la disminucion rdpida y progresiva del dolor y a la
disminucién del supradesnivel del segmento ST como marcador
fiable de reperfusion con flujo grado 3 de TIMI (20).

Fue en 1983 que se inici6 el el proyecto del Grupo para el
Estudio de la Trombolisis en el Infarto Mjociardico (TIMI) (21) fase
1 que se disefio para observar el comportamiento trombeolitico de la
STK y el rt-PA por via intravenosa y sus efectos colaterales,
mediante la realizacion de coronariografia previa a la inclusién de
los pacientes en el estudio,determinandose la clasificacién de TIMI
para flujo coronario (grado 0 sin perfusién, gradol minima
perfasion, grade 2 perfusién parcial, grado 3 perfusion completa).
Se incluyeron 157 paclentes a quienes se Ies administré rt-PA y 159
con STK. A los primeros se les administré una de las siguientes
dosis de rt-PA 40mg, 20mg 6 20 mg en una, dos y tres horas o bien
en el caso de la STK se les administré 1.5 millones de unidades en
una hora. En pacientes con TIMI grado 2-3 a los 90 min la
reperfusion fue para rt-PA del 56% vs 26% con STK, en aquellos
con TIMI grado 0-1 la reperfusion fue del 62% con rt-PA vs 31%
con STK. Aproximadamente el 66% presenté hematoma en el sitio
de puncién para el cateterismo.Siendo el hallazgo mas importante
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una reperfusion con rt-PA  dos veces mayor que con Ja
estreptoquinasa a los 90 min del tratamiento.

En 1985 surgié un reporte del Grupo Corporativo Europeo
para el Estudio del Activador Recombinante del Plasminégeno
Tisular (22) En este estudio la dosis de estreptoquinasa utilizada fue
de 1.5 millones de unidades, mientras que Ia de rt-PA fue de 0.75
meg/kg en 90 minutos, no se les hizo coronariegrafia previa sino
hasta los 60 a 90 minutos después de haber iniciado el tratamiento
trombolitico.

Encontrindose a los 90 minutos que 70% de los pacientes que
recibieron rt-PA vs 50% de los que recibieron estreptoquinasa
mantenian permeable la arteria responsable del infarto.

En uno de los estudios mas grandes, en los que intervinieron
176 centros de cuidados coronarios, fue el del Grupo Italiano para el
estundio de la Estreptogquinasa en el Infarto del Miocardio
(GISSI)(23) y en donde por 17 mieses se estudiaron 11,806 pacientes
a los que se les di6 estreptoquinasa (1.5 millones en una hora) vs
terapla conservadora con terapla coadyuvante a base de heparina,
azatioprina (sin estandarizar dosis), aproximadamente 40% de
ambos grupos se le aplic6 heparina subcutinea a dosis pequeiias y
otro 20% la recibieron por via IV o bien anticoagulante oral.

A los 21 dias de seguimiento 1a mortalidad en el grupo de
estreptoquinasa fue del 10.7% vs 13% en el grupo control,también
se demostré que la mortalidad se reducia cuando se utilizaba el
trombolitico dentro de las primeras 6 horas de haber iniciado los
sintomas y que la mortalidad disminuia bisicamente en el infarto de
localizacion anterior y no asf para los de localizacién posteroinferior
o lateral. Los mejores resultado se tuvieron en los pacientes menores
de 65 aftos., En general, se presentaron 03% de complicaciones
asociadas a sangrado.

21



En la década de los 90s existen tres grandes estudios:

1.- GISSI-2 (Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravivenza
nell'Infarto Miocardico ) ( Grupe Italiane para el Estudio de Ia

Estreptoquinasa en el Infarto del Miocardio)(13)

2. ISIS-3 (Third Internacional Study of Infarct Survival ) (Tercer

Estudio Internacional de Sobrevida en el Infarto) (14).

3.- GUSTO-1 (Global Utilization of Streptokinase and Tissue
Plasminogen Activator to Treat Occluded Arteries) ( Estudio Global
sobre la Utilizacién de Ia Estreptoquinasa y el Activador Tisular del
Plasminégeno en el Tratamiento de Trombosis Arterial) (24).

TABLA COMPARATIVA

Reperfusién
GISSI-2 (n=20,891)
STK ¢/s heparina SC -
rt-PA o/s heparina SC -

ISIS -3 (n=41,299)
STK ¢/s heparina SC -
rt-PA ¢/s heparina SC -

GUSTO -1 (n =41,021)

STK + heparina SC 55.6
STKtheparina IV 61.0
rt-PA acc.theparina IV 80.8
rt-PA acctSTK+heparina IV 73.1

HOSPITAL ABC (n=200)
STK IV + heparina 1V 83.3
rt-PA + heparina IV 89.9

Sangrado

7.9
8.5

45
52

5.6
58
5.1
56

91
2.8

Mortalidad

9.2
9.6

106
103

7.2
7.4
6.3
7.0

10
43
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Al realizar un ensayo comparativo de nuestros resultados con
los de los grandes estudios multicéntricos es importante establecer la
diferencia de poblaciones estudiadas en especial en cuanto al
tamaiio de la muestra. Iniciemos con la reperfusion glebal la cual
en nuestro medio es de 83.3% de STK vs 89.9% de rt-PA
concordando con los estudios GISSI -2 e ISIS -3 los cuales
concluian que no eran definitivos los regimenes tromboliticos para
determinar una menor mortalidad y mayor reperfusion; sin
embargo tanto en el estudio mas reciente como es el GUSTO, como
en el nuestro la diferencia reside en el trombolitico utilizado y en su
forma de aplicaclén.

Es decir en el estudio del GUSTO como se puede observar en
la tabla comparativa anterior el régimen que mayor reperfusion
logré fue el de rt-PA acelerada (80.8%) y en el nuestro fue de
(89.9%) para el mismo trombolitico, es importante recalcar que
nosotres observamos un comportamiento diferente segin el
trombolitico utilizado y el tiempo de retraso en su iniciacion lo cual
no ha sido reportado en la literatura. En los grupos de 0-2 y de 4-6
horas de retraso en el inicio del trombolitico la mayor reperfusién se
observé con los pacientes a los que se le administré rt-PA (98% -
91% respectivamente), entre 2-4 y < de 6 horas el mas efectivo fue
la estreptoquinasa ( 84% y 100%).

El emplear solo criterios clinicos para juzgar si existié o no
reperfusién, representa una limitacion en la realidad de nuestros
porcentajes, sin embargo Ganz (20), como ya se mencioné
anteriormente demostr6é reclentemente que la disminucién en Ia
elevacion del ST y el cese del dolor, correlaciona con la
permeabilidad de la arteria responsable del IAM, por lo que habria
que profundizar mds aiin en el mecanismo de accién de cada
trombolitico y tener un mayor nimere de pacientes para poder
explicarse los resultados obtenidos.
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En cuanto a los efectos colaterales por el uso de
tromboliticos, como es el sangrado, los estudios multicéntricos
dividen estos episodios como sangrado mayor y menor, definiéndose
el primero como el requerimiento en 1a administracién de una o mas
unidades de sangre y el segundo como el observado solo en sitios de
venopuncion exceptuando cuando se le realiza coronariografia (25),
reportindose para el sangrado global un rango de sangrado desde
4.5 hasta 8.2%. En nuestro estudio esta complicacién se observé en
forma mis importante con la estreptoquinasa (9.14%) vs (2.8%) de
rt-PA; al analizar por grupos la tendencia observada con la
estreptoquinasa permanecié constante, el porcentaje de sangrado
en los 3 grupos de estudio, no asi en el grupo de 4 a 6 horas con rt-
PA en que éste aumenté hasta en el 18%. El sangrado mayor fue de
3.5% parala STK (SNC,STD, mediastino y mama) y para el rt-PA
( 1.4% )que correspondié a sangrado en retroperitoneo,llamando la
atencion que no se encontré sangrado en SNC.

Al hablar de mortalidad la ohservada en el GISSI-2 y el ISIS-3
alin permanece en el rango de 9.6% a 10.6% utilizindose diversos
esquemas tanto de tratamiento trombolitico como de coadyuvantes.

MORTALIDAD (%)

HOSPITAL ABC GUSTO
Inicio del ITT STX r-PA STK n-Pd
0 a 2horas 5.8 6.4 S.4 43
2 a 4" 12.2 3.7 6.7 3.7
4 a 6" 13.6 [ &3 104

En nuestro estudio la mortalidad para el grupo de STK fue
del 10% y para el rt-PA de solo 2.8%, al desglosar en los grupos de
estudio se determiné que en el grupo de 0-2 heras la mortalidad fue
mayor para rt-PA (6.4%) vs (5.8%) con STK lo cual no concuerda
con la literatura con respecto a que la reperfusién mis temprana
condiciona preservacion de la funcién ventricular global y por ende
mayor sobrevida sin embargo hay que recordar que el porcentaje
de reoclusion reportando en el estudio del GUSTO para rt-PA fue
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de (6.3%) vs (5.8%) de STK .En los grupos de 2-4 y 4-6 horas de
retraso en la aplicacién del trombolitico, la mortalidad disminuyé
con el uso de rt-PA con respecto a STK, con significancia estadistica
en ambos grupos. La tendencia descendente observada con el uso de
de rt-PA en mortalidad se veria confirmada al realizar medidas de
funcién ventricular izquierda( fracciéon de eyeccién, GC, IC y
movilidad de la pared ventricular) como en estudios mas profundos
como el GUSTO.

Nuestros resultados dentro de la estrategia trombolitica puede
definirse de la siguiente manera : el régimen que tiene mayor
reperfusion con menor morbilidad y mortalidad es el de rt-PA con
respecto a la estreptoguinasa sin embargo es importante recordar
que nuestra muestra ain es pequefia y que aunque coincide en
muchos puntos con el Gusto, existen aun diversas variables que se
tendrian que contcmplar y analizar como seria el fenémeno de
reoclusién, la funcién ventricular izquierda, la terapia coadyuvante
tanto antitrombética como de preservacion y remodelacién
miocérdica, que en este estudio no se realizaron.

En el momento actual en nuestro medio el tratamiento
trombolitico es la primera eleccion en el manejo del 1AM, sin
embargo estin surgiendo nuevas terapéuticas como la angloplastia
primaria realizada en las primeras 4 horas que esti demuestrando
una disminucion adicional en la mortalidad de hasta un 40% mis.
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El corazon de los animales es la base de la vida, el
principio de todo, el sol de su microcosmos y la fuente
de la cual depende todo su crecimiento y emana toda su
Juerza y todo su poder (26).
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