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RESUMEN.

OBJETIVO. Determinar el Sindrome de Miocardio Aturdido y la fraccidn de eyeccién
mejorada en pacientes infartados postrombolizados.

DISENO. Estudio secuencial con grupo control prospectivo con 3 afios de seguimiento.
LUGAR. Servicio de Medicina Interna del Hospital Regional "Lic. Adolfo Lopez Mateos".

PACIENTES. Muestra secuencial de 40 pacientes infartados con trombdiisis, y
aleatoriamente 44 pacientes control con infarto agudo al miocardio sin tratamiento con
trombdlisis. '

INTERVENCION. Se les efectué Historia Clinica, Electrocardiograma, Biometria
Hematica, Quimica Sanguinea, Electrolitos Séricos, Creatinin Fosfoquinasa Total e
Isoenzima-MB, Aspénato Aminotransferasa, Deshidrogenasa Lactica, Colesterol Total,
Triglicéridos, Ecocardiograma bidimensional, se obtuvo Informacién de movimiento de
pared ventricular y Fraccion de eyeccion, se les realizd ventriculografia isotdpica con
pirofosfatos, se analiz6 las variables: Sexo, Edad, Factores de Riesgo Cardiovascular
(Hipertrofia  Ventricular lzquierda, Hipertension Arterial Sistémica, Dislipidemias,
Tabaquismo, Diabetes Mellitus, Hiperuricemia, Obesidad de mas del 20%, Sedentarismo,
Respuesta inadecuada al Estrés), localizacion del infarto, antecedentes de cardiopatia
isquémica previa, sintomatologia del cuadro.

MEDICION Y RESULTADOS. En los parémetros ecocardiogréficos se observé una
Fraccion de Expulsion -al inicio del estudio, en los pacientes con infarto agudo ai
miocardio tratados con trombolisis de 50.8250 +/- 2,7273 con un IC al 95% siendo
similares en ambos grupos. A las 3 semanas en este mismo grupo se determin6 una
Fracclon de Expulsion de 56.67 +/- 2.1416 con un IC al 95 %, Siendo mayor que el
estudio basal significativamente ( p < 0.001 ). La Fraccion de Expulsion del grupo sin
tratamiento trombolitico fue de 48.84 +/- 2.8074 con un IC al 95%, siendo mayor que su
determinacién basal aunque no significativamente. El aumento de la Fraccion de
Expulsion del grupo con tratamiento trombolizado (5.85 +/- 1.8162 con un IC al 95 % ) fue
mayor que la del grupo sin trombélisis ( 2.1136 +- 2.2597 con un IC al 95 % )
significativamente ( p <0.02)



CONCLUSIONES. 1.- La trombdlisis de forma temprana en pacientes con infarto agudo al
miocardio mejora |a Fraccion de Expulsion . 2.-En este estudio no se pudo documentar la
presencia de miocardio aturdido.3.- Se debe incrementar el tamafo de la muestra para

mejorar la potencia del estudio.

PALABRAS CLAVES: INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
TROMBOLIS!S
- FRACCION EYECCION



SUMMARY.

OBJETIVE :Determine the syndrome' of the stunned heart and the improved eyection
fraction in post-thombolyzed infarcted patients.

DESIGN: Sequencial study with a prospective control group with a three year follow-up.
PLACE: Internal Medicine Division at Hospital Regional "Lic. Adolfo Lépez Mateos".

PATIENTS: Sequencial sample of 40 post-thrombolyzed infarcted patients and 44
randomized control patients with acute myocardial infarction without thrombolysis.

INTERVENTION : The studies required to each patient were: clinical hystory,
electrocardiogram, red cell and white cells count, blood chemistry, serum electrolytes, total
creatine-phospho-kinase and MB-isoenzyme, aspartate amino transferase, lactic
dehydrogenase, total cholesterol, triglycerides, bidimensional echocardiography, the
kinetics on the left ventricular wall was assessed as well as the ejection fraction. As
isotopic ventriculography was practised with pyrophosphate. We analyzed: sex, age,
cardiovascular risk factors (left ventricular hypertrophy, high blood pressure, lipid
disorders, smoking, diabetes mellitus, hyperuricemla, obesity of 20 %, sedentarism,
inadecuata response to stress), localization on infarction, previous ischemic heart disease,
symptoms.

MEASUREMENT AND RESULTS: The echocardiographic parameters showed at the
beginning of the study, in the infacted patients who underwent thombolysis, an ejection
fraction of 50.8250 +/- 2.7273 with C| of 95 %, finding similar results in both groups. 3
weeks later, the ejection fraction was assessed in this group with 56.67 +/- 2.1416 with CI
of 95 %, finding major differences than the basal study significantly (p < .001). The
ejection fraction in the non-thrombolyzed group was of 48.84 +/- 2,8074 with Ci of 95%,
finding it superior to the basal determination, though not significantly. The increase in the
thrombolized-group ejection fraction (5.85 +/- 1,8162 with Cl of 95 %) was superior to the
non-thrombolyzed group's ejection fraction (2.1136 +/-2.2597 with C! of 95%) significantiy
(p<002).



CONCLUSIONS: 1.-Thrombolysis in early phase in patients with acute myocardial
infarction improves ejection fraction. 2.- This study could not document the presence of
stunned myocardial syndrome. 3.- We suggest to Increase the size of the sample to
improve the potency of the study.

KEY WORDS: acute myocardial infarction
Thrombolysis ‘
ejection fraction.



INTRODUCCION :

Hasta el momento actual las enfermedades coronarias se encuentran
consideradas dentro de las primeras causas de morbi-mortalidad en el mundo, por lo que
se ha optado por la realizacién de innumerables estudios para disminuir y/o impedir la
incidencia apreciando innumerables posibilidades de manejo.

Una de las medidas terapéuticas que se ha desarrollado para los pacientes que
presentan IAM, consiste en establecer perfusion del musculo isquémico dentro de las
primeras horas de la oclusién lo cual en algunos pacientes suele presentarse de forma
espontdnea pero en el resto de ellos persiste la oclusion trombética del vaso afectado que
induce a la necrosis irreversible del tejido miocardico. En algunaé ocasiones pudiendo ser
recanalizados los vasos afectados por agentes farmacoldgicos y/o mecénicos, lo cual
entre mas corto sea el tiempo mayor las posibilidades de restaurar el balance entre el
suplemento y demanda de oxigeno, disminuyendo el tamafio del infarto, preservando la
funcionalidad contractil del corazén, pudiendo considerarse en determinado momento
como un cuadro de isquemia reversible .

En la década de los 80's, la terapia trombolitica se colocé en primera linea
terapéutica en la carrera por detener |a progresion del infarto agudo del mlocardio (1).
Los diferentes agentes que han sido estudiados y utilizados con esta finalidad hasta el
momento son; Estreptocinasa, Complejo plasmindgeno anisoilado activador de
estreptocinasa, urocinasa, prourocinasa. Asi mismo estan en investigacion activa nuevos
farmacos, combinaciones de agentes y esquemas de dosificaclén ( 2 ). El primer agente
utiizado en forma generalizada fue estreptocinasa, misma a la que mayor énfasis
pondremos ,dado que a los pacientes del actual estudio fueron manejados con ésta, la
cual es producida por el Estreptococo-beta hemolitico, es inactiva en si misma aunque se
combina en forma estoiquiométrica con el plasminégeno, no es especifica para la fibrina
e induce trombélisis sistémica a diferencia del complejo plasminégeno ( 1,2 ). Para este
tipo de pacientes se recomienda una dosis de 1.5 mlliones de Unidades administradas
durante una hora ( 3 ); dentro de ios efectos colaterales: induccién de arritmias,
hipotensién y reacciones alérgicas. El tlempo estimado para que ocurra la reperfusion
después de aplicada la terapia trombolitica es en promedio de 4 horas con la
estreptocinasa ( 4, 5 ). En la practica clinica el tratamiento trombolitico se utiliza con
mayor frecuencia en el infarto agudo al miocardio, aunque se ha utilizado, ademas, con
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modalidad terapéutica en el embolismo puimonar masivo, trombosis venosa profunda
grave y aln se encuentra en fase de experimentacion en pacientes que padecen : angina
Inestable, accidentes cerebrovasculares agudos, trombosis arterial periférica y
tromboembollsmo periféricos venosos, aunque los resultados en estos no han sido
concluyentes . ‘

La respuesta de la arteria ocluida y el restablecimlento de la reperfusion de la area
infartada mediante trombolisis puede revertir o limitar la necrosis miocérdica y con esto
disminuir las complilcaciones inherentes al infarto agudo al miocardlo, de las cuales las
dos principales son: insufiencia cardiaca y arritmias, pudiendo disminuir el numero de
muertes por insufiencia cardiaca grave por el restablecimiento del flujo sanguineo (6,7 )y
mejoria en el funcionamiento ventricular. Tales objetivos son factibles en los pacientes en
los que es posibie la reapertura vascular casi inmediata posterior a la oclusion,
~ principalmente en la primeras 4 a 6 horas de iniciado el dolor y con mejor beneficio si
- esto se administra en la primera hora ( 8 ); se ha mencionado que la terapéutica iniciada
tardiamente entre las 6 a las 24 horas posteriores, se ha observado la progresion del
Infarto agudo al miocardio aunque limitandose la lesién (9, 10 ). La lisis de los trombos de
la arteria coronaria constituye el mecanismo por el cual el tratamiento trombolitico
disminuye el tamafio del infarto y la tasa de moraiidad. Sin embargo la terapia
trombolitica ha sido denominada como un ARMA DE DOBLE FILO ya que ho solamente
le han sido aifbuido efectos benéficos sino también deletéreos en la funcién ventricular .
En el cuai se incluye el término de "MIOCARDIO ATURDIDO" , el cual ha sido descrito
desde Iz década de los 70's por Kloner baséndose en estudios previos desde 4 décadas
antesiores , en donde se mostraban la reperfusion miocdrdica después de haber
presentado una isquemia reversible con la depresién prolongada de la funcidn contractil
. (aturdimiento). ( 11). ' :

A pesar de la multiplicidad de situaciones clinicas en las cuales se incluirian en el
término de Miocardio aturdido, se han realizado investigaciones acerca de este fenémeno
y sus implicaciones para limitar con exactitud el método disponible para la medicién de la
funcion ventricular regional como son el uso de: ( 12, 13, 14, 19 ) la ventriculografia
isotopica, angiografia con radionlclidos, ecocardiograma bidimensional, tratar de
cuantificar el flujo sanguineo miocardico durante la isquemia aguda y establecer con
ceteza el inicio y final del episodio de isquemia, lo cual ha sido dificii de



reconocer puesto que existe una serie de variables dificiles de controlar : (precarga,
postcarga, tono adrenérgico y terapia inotrépica) y que presenta un importante impacto
en la disfuncion postisquémica. Siendo tal vez el mayor problema, diferenciar
clinicamente si el defecto es reversible 0 si es causado por isquemia silente u otras
situaciones tales como el fenémeno de hibernacion el cual se refiere a la presencia de la
disfuncién ventricular cronica, sostenida pero reversible, presentando disminucion de la
funcién y metabolismo miocardico pero viable . Pudiendo realizar esta diferencia por la
medicién de la funcién motora de la pared ventricular principaimente pero de forma
simultanea el flujo del mismo. '

" Las situaciones clinicas en las cuales puede éugerirse que aparezca dicho evento
se ha agrupado en 6 categorias (6 ):

1) Posterior a la realizacion de angioplastia coronaria transluminal percuténea.

2) Angina de esfuerzo estable, en la cual la isquemia miocardica es inducida por

el ‘
ejercicio produciéndose una contractilidad prolongada y anormalidades metabé-
licas en ausencia de isquémia persistente ( 14 ).

J)Angina inestable en donde se presenta principalmente por vasoespasmo
coronario y normalidad en la motilidad de la pared de forma reversible
teniéndola
que diferenciar de la presencia de una isquemia silente, hibernacién.

4) Cirugla cardiaca con depresion transitoria de la contractilidad cardiaca
después ‘
de un Bypass cardiopulmonar es frecuente, a pesar de la proteccion que otorga

la hipotermia y cardioplejia.

5) Secundario a transplante de corazén. -

6) Durante el |IAM con reperfusion temprana,



En este Ultimo caso la reperfusion de la arteria coronaria puede ocurrir de forma
espontanea o aparecer posterior a una recanalizacién mecanica intervencionista
(trombdlisis/ angioplastia)., algunas de las caracteristicas de esta recuperacion es
principaimente, que se limita al subendocardio, afeccion asistélica/diastélica ventricular .
con recuperacion de ésta a integrum ( 13 ). Varios estudios estiman que dicha
recuperacion de la funcién ventricular izquierda regional no ocurre inmediatamente a la
reperfusion, ya que se mencionan varios estudios comparando tanto la metodologia
farmacolégica como invasiva (Anderson, Reduto, Schmit y otros) asi como caracteristicas
de los pacientes y el método de andlisis de la recuperacién de la movilidad de la
pared ventricluar. Siendo aproximadamente el inicio 3 dias después de la reperfuéién
(valorado con ECO bidimensional o ventriculografia) hasta 6 semanas y algunos hasta los
6 meses, los valorados especialment:2 con ventriculografia.

Por lo tanto el conocer las caracteristicas clinicas del miocardio aturdido, ya que
pudiera en determinado momento evitarlo y /o disminuirlo con apoyo inotrépico o
prevenilo por aplicacion de terapia antioxidante, basandose en los cambios
ultraestructurales que acontecen durante este evento. Los mecanismos responsables del
"Aturdimiento" no se conocen en definitiva. En los Ultimos afios numerosos estudios han
evidenciado indirectamente que la disfuncion en el miocarciio reperfundido es mediado bor
multipies factores dentro de los cuales se menciona como relevante el papel del calcio, (
16 ) el cual puede verse afectado su hemostasia al momento de la isquemia con
elevacién del Caicio citosdlico libre de forma importante en los primeros 10 a 15 minutos
posteriores y durante la reperfusion temprana ocasionando alteraciones en el
acoplamiento de la excitacion /contraccién en la célula cardiaca asi como utilizacién
anormal de la energia, disminucion de la respuesta al calcio de los miofilamentos,
también debido a la activacion de la proteincinasa con cambio en la sensibilidad al calcio
activando la fosforilacion de una o mas proteinas basicas y por otro lado la elevacién de
este ion ocasiona cambios en la excitabilidad, siendo factible la aparicién de taquiarritmias
(fibrilacién ventricular), conjuntamente con este cambio aparece un incremento de
aproximadamente 10 veces mayor del sodlo tisular debido a la inhibicion de canales
Na+/H+ seguido de una calda en la concentracién de calcio, que se menciona este efecto
como protector durante la isquemia , por otro lado la aparicién de disminucion del
magnesio intracelular, y la presencia en la produccién de fosfatos inorganicos que se
acumulan y la acidosis local propia del tejido hipoxico.



Otras anormalidades metabdlicas es la aparicion de la activacion de radicales
libres ( 17 ), los cuales en el ser humano son por varias vias, de las cuales la mas
importante es a nivel mitocondrial por deplecién de ATP e inhibicion de la bomba Na+/
Ca++ con activacién del complemento y posteriormente la activacion de neutréfilos su
adherencia y transmigracién ( 18 ) y asl mismo pérpetuar la obstruccién microvascular y
aumento en la produccion de radicales libres aumentando el periodo de isquemia . Entre
otros factores implicados en la disfuncién ventricular se encuentran cambios en las
caracteristicas celulares del musculo liso durante la reperfusion, aparentemente existe
pérdida de la regulacion del volumen celular, y se encuentra un incremento aproximado
de 21 % de agua intracelular después de unos minutos de reperfusion; probablemente en
relacién con el dafio del sarcolema y con los camblos en la bomba Nat/ K+, lo que da pie
aun incremento en la permeabilidad de la membrana produciéndose moléculas osmbticas
activas, las células engrosadas ocasionan compresion vascular e incremento en las
résistencias vasculares pudiendo incrementar el sufrimiento regional con la consecuente
afeccion de contractilidad, y de la permeabilidad ocasionando un incremento del

contenido de la hemoglobina con un aumento de la zona de hemorragia dentro del infarto.

incrementando el dafio de la pared del ventriculo izquierdo.

El objetivo de este estudio fue determinar el Sindrome de Miocardio aturdido y la
fraccion de eyeccion mejorada en pacientes infartados postrombolizados, captados
- secuenciaimente en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Regional "Lic. Adolfo
Lopez Mateos".



MATERIAL Y METODO :

Se realizd un estudio clinico, prospectivo, en el Servicio de la Unidad de
Cuidados Intensivos y el Servicio de Medicina Interna en el Hospital Reg. "Licenciado
Adolfo Lopez Mateos", comprendido del periodo de marzo de 1993 a septiembre de 1995.

Se incluyeron pacientes derecho-habientes del ISSSTE, que ingresaron a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con el diagnostico de infarto agudo al miocardio
( 1AM ), corroborado con parametros clinicos, electrocardiograficos y enzimaticos. Se
excluyeron los pacientes con diagnéstico dudoso, con estudios incompletos , que no
acudieron a cita para completar su estudios de seguimiento , 0 que se negaran a
participar en el estudio. Se eliminaron los pacientes que fallecieron durante el estudio.

A todos pacientes se les efectudé Historia clinica y electrocardiograma ( con
electrocardiografo Modelo cardioparc 330 )Biometria Hematica, Quimica Sanguinea,
Electrolitos Séricos, . Creatinin Fosfoquinasa Total e Isoenzima-MB, Aspartato

Aminotransferasa, Deshidrogenasa Lactica, Colesterol Total, Triglicéridos ( con equipo -

Sincron Cx5 y Hitechi Coulter) a su ingreso y con posteriores controles de acuerdo a
evolucion clinica, ECOCARDIOGRAMA bidimenslonal ( Toshiba Modelo Sonolayer SSA
27 OA) con proyecciones a nivel paraesternal, apical y subcostal para valoracién de
movimiento de pared ventricular y Fraccion de eyeccion, el estudio fue interpretado por
un Cardiélogo en las dos ocasiones que se obtenia el estudio, utilizdndose la formula al
cubo, en las primeras 72 horas pos'terlor a su ingreso en ambos grupos y posteriormente
a los 30 dias del infarto, y a los 3 meses se les realizé ventriculografia isotépica con
pirofosfatos (General Electric Starc 400 AC/ Starcam/ ECG Assembly) para valorar
movilidad, disfuncién y fraccién de eyeccion,

Se ‘aplicd terapia trombolitica a dosis de 1.5 millones de U de estreptocinasa, en
250 cc de Sol. glucosada 5% para 1 hora, considerando criterio de reperfusion la
presencia de arritmia, disminuclén de dolor, regresion del segmento ST, asi como la
disminucléon del tamario del infarto a los pacientes con cuadro de |IAM dentro de las
primeras 6 horas, con curva enzimatica previo a tefapia, alos 30y 60 minutos y alas 6y
12 hrs. postericr a la terapia..



A los pacientes se clasificaron en dos grupos, el grupo A pacientes tratados con
trombélisis y criterio de reperfusion y el grupo B paciantes sin tratamiento de trombodlisis.

Se analizaron las- variables: Sexo, Edad, Factores de Riesgo Cardiovascular
( Hipertrofia Ventricular lzquierda, Hipertensidn Arterial Sistémica, Dislipidemias,
Tabaquismo, Diabetes Mellitus, Hiperuribemia, Obesidad de mas del 20% , Sedentarismo,
Respuesta Inadecuada al Estrés ) , localizacion del infarto (electrocardiogréficamente),
antecedentes de cardiopatia isquémica previa, asi como sintomatologia de ingreso
(dolor, manifestaciones vagales y/o adrenérgicas ).

Se analiza la fraccion dé expdlsién con medidas de tendencia central y dispersion;

se comparan promedios del mismo grupo; al inicio y tres meses después con T de

Student correfacionada con significancia estadistica ( p < 0.05) y promedios entre‘ambovs
grupos con T de Student con signifancia estadistica ( p < 0.05).

Se presentan resultados, tablas y gréﬁcaé.




RESULTADOS.

Se estudiaron en total 84 pacientes con diagndstico de infarto égudo al miocardio
los cuales fueron divididos en 2 grupos: El grupo "A" estuvo integrado por 40 pacientes
sometidos a manejo farmacolégico con trombolisis y el grupo "B" constituido por 44
paclentes tratados sin trombolisis (GRAFICA 1),

Del GRUPO A fueron un total de 34 hombres (85 %) y 6 mujeres (15 %)
(GRAFICA 2), con un promedio de 56.45 afios y un rango de edad de 36 a 70 afos
(TABLA 1.). Los factores de riesgo cardiovascular mas frecuentemente observados fue el
tabaquismo 16 pacientes (40 %), hipertension arterial sistémica 12 pacientes (30 %),
sedentarismo 12 pacientes (30 %), hipertrofia ventricular izquierda 9 pacientes (22 %),
obesidad mayor del 20 % : 9 pacientes (22 %), dislipidemia 8 pacientes (20 %),
respuesta inadecuada al estrés 8 pacientes (20 %), diabetes mellitus 8 pacientes (20 %),
hiperuricemia 5 pacientes (12 %), infarto agudo al miocardio previo 3 pacientes (7 %)
(TABLA 2). Se presenté reperfusion en los 40 pacientes.

Del GRUPO B lo constituyeron 44 pacientés, 33 masculinos (75%) y 11
femeninos (25 %) (GRAFICA 2). Con un promedio de edad de 58 afios, con un rango
entre 32 a 83 afios (TABLA 1). Los factores de riesgo cardiovascular més frecuentes

fueron tabaquismo 36 pacientes (81 %), dislipidemia 33 pacientes (75 %), sedentarismo -

30 pacientes (68 %), hipertension arterial sistémica 26 pacientes (59 %), respuesta
inadecuada al estrés 25 pacientes (56 %), hipertrofia ventricular izquierda 21 pacientes
(47 %), diabetes meliitus 15 pacientes (34 %), infarto agudo al miocardio previo 13
pacientes (29 %), obesidad mayor del 20% : 9 pacientes (20 %), hiperuricemia 5
pacientes (11 %) (TABLA 2). :

La localizacion del infato mas frecuente se observé a nivel de la regién
diafragmatica en 34 pacientes (40 %), anteroseptal 34 pacientes (40 %), anterior extenso
8 pacientes (9 %), anteroseptal y lateral en 5 paclentes (5 %) y diafragmatico con
extension a ventriculo derecho en 3 pacientes (3 %) (TABLA 3).

En los pardmetros ecocardiograficos se determiné una Fraccion de Expulsion al

inicio del estudio (hasta 72 horas post-trombdlisis) en el GRUPO A de 50.8250 +/-
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2.7273 con un Intervalo de confianza (IC) al 95 %, y la del GRUPO B se determind de
46.9090 +/- 2.9530 con IC al 95 % siendo similares en ambos grupos. (TABLA 4, 5). A las

3 semanas se determin6 en el GRUPO A una Fraccion de Expulsion de 56.67 +/- 2.1416 |

con un IC al 95 %. Siendo mayor que el estudio basal significativamente (p < 0.001)
(TABLA 4) y la Fraccién de Expulsién del GRUPO B fue de 48.84 +/- 2,8074 conuniC al
95 % siendo mayor que su determinacion basal aunque no significativamente (TABLA 5).

- El aumento de la Fraccion de Expulsién del GRUPO A (5.85 +/-1.8162 con un IC al 95
%), siendo mayor que la del GRUPO B (2.1136 +/- 22587 con IC de 95)
significativamente (p < 0.02). A los tres meses la ventriculografia isotépica determin6 en
el GRUPO A una Fraccion de Expulsién de 58.6969 +/- 2.5379 con IC al 95 %, que fue
mayor que las determinaciones du las 72 horas y 3 semanas, estadisticamente
significativa (p < 0.05) (TABLA 6). La Fraccién de Expulsién del GRUPO B a los 3 meses
résulté de 47.76 +/- 4.5582 con IC al 95 %, la cual fue similar a la determinacién inicial y
control de las 3 semanas (TABLA 6) y siendo menor que la presentada en el grupo A
significativamente (p < 0.001) (TABLA 8). '

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron dolor precordial 71 pacientes
- (84 %) (TABLA 7), de los cuales su localizacién mds frecuente se observd a nivel
precordial en 57 pacientes (67 %), retroesternal 22 pacientes (26 %), dolor epigéstrico en
5 pacientes (5 %) (GRAFICA 3). La presencia de manifestaciones adrenérgicas en 53
pacientes (63 %) y vagales en 30 pacientes (35 %), asintomatico 1 (1.1 %) (GRAFICA 4),
Los pacientes al momento de su ingreso se encontraron en el GRUPO A con un Killip-
Kimbal clase | en 30 (75 %), clase Il , 10 pacientes (25 %) y en el GRUPO B se
encontraron en clase | : a 31 pacientes (70 %), clase Il a 8 pacientes (18 %), clase Ill 3
pacientes (6 %), clase IV : 2 pacientes (4 %) (TABLA 8).

El promedio de estancia hospitalaria fue de 18.7 dias con un intervalo entre 3 a
36 dias en el GRUPO A, similar en el GRUPO B.donde se encontr de 18.8 dias con un
intervalo entre 5 a 44 dias (GRAFICA 5).



DISCUSION

En los Ulitimos afos las enfermedades cardiovasculares son las principales causas
de morbimortalidad, siendo la cardiopatia isquémica una de sus presentaciones mas
comunes. Es por esto que existe un gran auge en la investigacion relacionado con las
intervenciones para disminuir la mortalidad y mejorar |a sobrevida de pacientes con infarto
agudo al miocardio. ‘

Dentro de las intervenciones terapéuticas se ha sostenido que la trombélisis
disminuye el tamaiio del infarto, preserva parte del miocardio lesionado me]orando los
Indices expulsivos y por lo tanto es probable que mejore la sobrevida. Dentro de los
efectos deletéreos se ha descrito el Sindrome de Miocardio Aturdido, el cual es
secundario a la liberacién de radicales libres de oxigeno y elevacion del calcio intracelular,
posterior a la lisis del trombo ( Reperfusion ). En este estudio se observé que la fraccion
de expulsion en pacientes con y sin trombdlisis iniclal fue similar y la determinada a las 3
semanas, fue mayor la del grupo trombolizado, lo cual no apoya la existencia del
sindrome de miocardio aturdido. Ya que era de esperarse una disminucion pasajera de
los indices expulsivos ( fraccion de eyeccidn ), que se explican por el aturdimiento de las
células miocardicas posterior a la reperfusidn por lo antes descrito. '

Es probable que exista el sesgo de que sea necesario determinar la fraccién de
expulsion entre las 72 horas del infarto y antes de 3 semanas, como lo reportan otros
estudios ( 12, 13, 14, 19 ).Se ha sugerido determinacion seriada cada 24 horas durante
al menos 21 dias , en algunos estudios, en otros se ha podido determinar con solo tres
- determinaciones. La fraccién de eyeccion determinada a los 3 meses y después fue
mayor estadisticamente significativa en el grupo trombolizado, lo que significa que
disminuye el tamario del infarto y se preservé zona de tejido lesionado, lo que contribuye

a una mejor funcién ventricular que se traduce en mejor fraccién de eyeccién y otros ,

indices, apoyando lo reportado en la literatura.



Queda todavia a discusién la indicacién de trombolisis en los infartos de cara
diafragmatica, ya que por su localizacion tienen menor repercusién en los indices
expulsivos, pero es razonable suponer que a mayor preservacion de tejido lesionado,
existira menor remodelacion’ventricular, que se traducird en menor estrés miocardico y
por o tanto méjores indices de expulsion y por lo tanto mayor sobrevida. En este estudio
no se observaron diferencias entre el infarto agudo al miocardio inferoposterior y otras '
" localizaciones. Aunque existen diversos tipos de sustancias tromboliticas (Estreptocinasa,
Urocinasa, Prourocinasa, Complejo plasmindgeno anisoilado activador de estreptocinasa
), parece ser en diversos estudios que no existen diferencias significativas en cuanto a
porcentaje de reperfusion y presencia de miocardio aturdido. '

Actualmente existe tendencia por algunos autores a trombolizar a pacientes con
infarto agudo al miocardio hasta 12 horas de evolucién, sin aclararse aun el beneficio de
esta terapéutica, en este estudio se incluyeron solo pacientes con menos de 6 horas de
~ evolucién.




CONCLUSIONES

* La trombdlisis de forma (emprana en pacientes con Infarto agudo al miocardio mejora la
Fraccion de Eyeccion, '

* El Sindrome de miocardio aturdido no se demostré en pacientes trombolizados en este
estudio. '

* Se debe incrementar el tamafio de la muestra para mejorar la potencia del estudio.
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GRAFICA 1.-DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA EN 40 PACIENTES
CON IAM TROMBOLIZADOS Y 44 PAC. SIN TROMBOLISIS ESTUDIADOS
EN EL SERVICIO MED.INT.H.R.L.A.L.M. DE MARZO 93 A SEPT.95.
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GRAFICA 2.-DISTRIBUCION POR SEXO DE 40 PACIENTES CON IAM
TROMBOLIZADOS Y 44 PACIENTES SIN TROMBOLISIS,ESTUDIADOS EN
EL SERV.MED. INT. H.R.L.A.L. M. DE MARZO 93 A SEPT. 95.



TABLA 1. DISTRIBUCION POR EDAD DE 40 PACIENTES CON TROMBOLISIS Y 44 PACIENTES
- SIN TROMBOLISIS E IAM, ESTUDIADOS EN EL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA
DE EL H.R.LA.LM. DE MARZO 93 A SEFTIEMBRE 95,

CONCEPTO PROMEDIODEEDAD ©  RANGO
(ANOS) (ANOS )
PACIENTES TROMBLIZADOS 56 % - 70
( GRUPOA), .
PACIENTES NO TROMBOLIZADOS 58 . 2 - 8

(GRUPOB),




TABLA 2.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN 40 PACIENTES CON IAM
TROMBOLIZADOS Y 44 PACIENTES SIN TROMBOLISIS, ESTUDIADOS EN EL SERVICIO
DE MEDICINA INTERNA DEL H.R.L.A.L.M DE MARZO 93 A SEPTIEMBRE 85.

FACTORES DE RIESGO PACIENTES = %  PACIENTES %

CARDIOVASCULAR TROMBOLIZADOS ~ SIN TROMBOLISIS
TABAQUISMO 6 40 3 81
HIPERTENSION ARTERIAL 12 30 26 59
DISLIPIDEMIA | 8 20 33 75
HIPEﬁT.VENT. 1zQ. 9 22 S1 47
RESPUESTA INADECUADA AL o

ESTRES 8 20 25 56
OBESIDAD >20 % ] 22 9 20
SEDENTARISMO 12 30 30 68
CARDIOPATIA ISQUEMICA PREVIA 3 7 13 29
HIPERURICEMIAS 1 o2 5 1

. DIABETES MELLITUS 8 20 16 34




TABLA 3 .-LOCALIZACION DEL INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO DE 40 PACIENTES -
TRATADOS CON TROMBOLISIS Y 44 PACIENTES SIN TROMBOLISIS, ESTUDIADOS EN
EL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL H.R.L.AL.M. DE MARZO 983 A SEPT. 96.

LOCALIZACION CON TROMBOLISIS SIN TROMBOLISIS
DIAFRAGMATICO "o Y
ANTEROSEPTAL ' 10 - 24
ANTERIOR EXTENSO 5 3
ANTEROSEPTAL Y LAT 2 3
DIAFRAGMATICO CON

EXTENSIONVENT.DERECHO .~ 1 2




TABLA 4.-FRACCION DE EXPULSION EN GRUPO DE 40 PACIENTES CON INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO TROMBOLIZADOS ( 72 HORAS Y 3 SEMANAS ) .ESTUDIADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL H.R.L.A.L M. DE MARZO 93 A SEPTIEMBRE 95 .

No.PAC. FRACCION DE EXPULSION  CONTROL DELAFRACCION  DIFERENCIA.

(FE) INICIAL - (FE) A LAS 3 SEMANAS

1 54 60 6
2 43 66 12
3 40 49 9
4 45 80 16
5 57 59 2
6 50 ' 68 8
7 48 66 8
'8 40 46 8
9 45 - 87 12
10 49 - 54 5
1 38 44 6
12 55 62 7
13 62 o 70 8
14 50 68 8
15 50 54 4
16 42 49 7
17 48 54 6
18 55 86 10
19 45 56 10
20 48 50 2
21 60 - 70 10
22 45 63 8
23 50 62 2
24 70 70 0o .
26 62 65 3
26 46 47 2
27 40 50 10
28 56 68 3
29 50 80 10
30 54 68 4
31 80 85 5
32 30 52 22
33 67 67 -10
34 45 56 10
35 60 60 0
36 48 48 0
a7 50 80 10
38 85 88 3
39 58 50 .8
40 55 54 -
X 50.825 66,676 . 685
EE 1.3501 1.0606 0.8991
EEIC 2.7273 : 21418 1.8162

(p<0.001)



TABLA 5.-FRACCION DE EXPULSION EN GRUPO DE 44 PACIENTES CON INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO NO TROMBOLIZADOS ( 72 HORAS Y 3 SEMANAS ), ESTUDIADOS EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL H.R.L.A.L.M. DE MARZO 93 A SEPTIEMBRE 95

No.PAC. FRACCION DE EXPULSION CONTROL DE FRACCION EYECCION DIFERENCIA.

(FE_)INICIAL (FE) A LAS 3 SEMANAS
1 56 55 0
2 63 6 - 3
3 48 47 .
4 45 46 1
5 52 52 0
8 44 47 3
7 48 48 0
8 33 34 1
9 45 43 2
10 48 46 2
11 44 45 1
12 56 58 3
13 40 45 5
14 57 58 X
15 60 63 3
16 43 ' 45 2
17 35 28 7
18 50 53 3
19 64 68 4
20 50 63 3
21 40 4 3
22 58 60 2
23 26 30 4
24 45 42 -3
2% 50 47 3
2 50 60 10
27 50 60 10
28 40 48 8
29 20 45 26
30 59 65 6
3 50 50 0
2 51 51 0
33 60 50 -10
% 49 47 2
35 40 60 10
% 40 63 13
37 40 50 10
38 35 35 0
39 " 55 56 0
40 - 30 ¥ 6
41 62 - 60 : 2
42 45 . 48 3
43 40 4 ' 5
44 60 30 -30
X 46.9090 . 47.7602 2.1136
EEA . 1.4633 . 1.3912 11197
EEC ~ 2.9630 2.8074 2.2507

" ( p=NO SIGNIFICATIVA)




TABLA 6 -COMPARACION DE LA FRACCION DE EXPULSION EN 40 PACIENTES CON IAM Y
TROMBOLISIS, AS| COMO 44 PACIENTES CON 1AM NO TROMBOLIZADOS, EN EL SERVICIO
DE MEDICINA | NTERNA DEL HR.L.AL.M. DEMARZO 63 A SEPTIEMBRE 85.

CON TROMBOLISIS ~ SIN TROMBOLISIS COMPARACION

ENTREAYB.
- F.E. BASAL 60.82 +/-2.7273 46.90 +/- 2.9530 SIMILARES
ECOCARDIOGRAMA - 1C=95% 1IC=85%
F.E A LAS 3 SEMANAS 56.67 +/-2.1416  48.84 +/- 2.8074 DIFERENTES
ECOCARDIOGRAMA 1.C.=85% 1.C.=85% (p <0.001)
DIFERENCIA ENTRE . 5.85 +/- 18162 211 4/-2.2697 DIFERENTE
LAF.E. BASALY AUMENTO SIGNI-  AUMENTONO (p<0.02)

3 SEMANAS FICATIVOp<0.001  SIGNIFICATIVO

F.E. CON VENTRICULO- 58.69 +/- 2.6379 47.76 +/- 4.5582 DIFERENTE.
GRAFIA 3 MESES - 1C=96% - 1C=95% (p<0.001)




TABLA 7.-SINTOMAS OBSERVADOS EN LOS PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL
MIOCARDIO CON Y SIN TROMBOLISIS QUE INGRESARON AL SERVICIO DE MEDICINA
INTERNA DEL H.R.L.A.L.M. DE MARZO 93 A SEPTIEMBRE 95.

© MANIFESTACIONESCLINICAS ~ NO.DE PACIENTES PORCENTAJE (%)
DOLOR 18 4
DIAFORESIS ® 82
DISNEA | 50 59

 ANSIEDAD o 36 2
'PALPITACIONES - 3 | 3
SENSACION DE MUERTE o u 16
LIPOTIMIAS - 7 8




PRECORDIAL n= 57
67.85

EPIGASTRICO n= 5
- 5.95

RETROESTERNAL n= 22
26.2

GRAFICA 3.-LOCALIZACION DEL DOLOR OBSERVADO EN LOS PACIENTES
CON 1AM CON Y SIN TROMBOLISIS,QUE INGRESARON AL SERVICIC DE
MED.INTERNA DEL H.R.L.A.L.M. DE MARZO 1993 A SEPTIEMBRE 1995.



ADRENERGICO n= 53
63.1

VAGALES n= 30
35.71

GRAFICA 4.-PRESENTACION DE SINTOMAS ADRENERGICOS Y VAGALES
EN LOS PACIENTES CON IAM CON Y SIN TROMBOLISIS QUE INGRESARON
AL SERV.MED.INT. DEL H.R.L.A.L.M. DE MARZO 93 A SEPT.95.



TABLA 8.- CLASIFICACION DE KILLIP- KIMBAL EN QUE INGRESARON LOS PACIENTES CON
IAM CON Y SIN TROMBOLISIS AL SERVICIO DE MED. INTERNA DELH.RLAL. M DE MARZO
93 A SEPTIEMBRE 95.

CLASE KILLIP-KIMBAL | % 0 % W % N %

PAC.TROMBOLIZADOS 30 75 0 25 0 0 0o 0

PAC.NO TROMBOLIZADOS 31 70 8 18 3 68 2 45
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GRAFICA 5.-DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA EN 40 PACIENTES TROMBOLIZADOé
Y 44 PACIENTES SIN TROMBOLISIS, ESTUDIADOS EN EL SERVICIO DE MEDICINA
'INTERNA DEL H.R.L.A.L.M. DE MARZO DE 1993 A SEPTIEMBRE DE 1995
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