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INTRODUCCION

En los Gttimos afos, as observaciones clinico-patoldgicas e investigaciones
experimentales, han permitido un mejor entendimiento de Ilos factores
patogenicos de los sindromes coronarios isquémicos agudos (SCIA). Angina
Inestable, Infarto del Miocardio y Muerte Sibita Isquémica. Los estudios
patolégicos de Falk' en 1983, Davis y Thomas® en 1985: demostraron, la
formacidn de un trombo, secundario a la ruptura y fisura de la placa

ateroesclerosa, jugando ésto un pape! importante en los SCIA.

La mayoria de los trombos coronarios (75%) son precipitados por ruptura
repentina de la placa ateroesclerosa (fisura de la placa), 1o que causa agregacion
plaquetaria, en ia zona donde el tejido sub-endotelial ha sido expuesto. Si el
trombo es mural, y/o se encuentra sellando la ruptura, o se convierte en un
frombo oclusivo, dependera de :

1.- La cantidad y las caracteristicas del material trombogénico expuesto.
2.- El equilibrio trombdtico - trombolitico.
3.- Las alteraciones en el flujo local.

4.~ La estenosis ateroesclerdtica prexistente.

La formacion de un trombo puede tener lugar en una arteria sin estenosis,
donde la velocidad del flujo sea alta, establecerse y/o extenderse en una arteria

estendtica, que presente separacion del flujo, recirculacion y turbulencia.

La ruptura de la placa ateroesclerosa, parece ser ia causa de la mayoria de

los SCIA. La presentacion clinica y los cambios subsecuentes, dependen de la
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severidad y duracion de la isquemia, asi como, de que la obstruccion sea oclusiva

0 no, pasajera o persistente y se modifica, por la magnitud del flujo colateral.

La anormalidad en la pared de los vasos, ia trombosis y los niveles de
lipidos en plasma, se han identificado como la Triada Mediadora de las lesiones

vasculares.

La vasoconstriccién, la trombosis y el aumento de las derﬁandas de oxigeno;
parecen ser el primer mecanismo fisiopatolégico en los SCIA. La vasoconstriccién
y la trombosis, son particularmente importantes en la Angina Inestable y el infarto
del Miocadic. _

Fuster y cols.® , describieron que la diferencia entre el Infarto del Miocardio y
la Angina Inestable, radica en la labilidad del trombo. En sus estudios, describen
que en el Infarto, existe como evento inicial una profunda ruptura de la placa
ateroesclerosa, mayor que en otros SCIA. Una Glcera fue lo frecuentemente
observado y un trombo ancho acomodado en una Glcera grande, que obstruye el

flujo por varias horas.

La terapia médica de los SCIA, ha sido objeto de numerosas
investigaciones. El resultado de estos estudios dejd claro el uso de la aspirina,
los beta-blogueadores y el tratamiento antitrombético, Los cuales pueden ser
usados en cualesquiera de estos sindromes, sin embargo, el uso de drogas
tromboliticas debe ser restringido para los pacientes con sospecha de Infarto del
Miocardio® .

El propésito mas importante en el fratamiento del Infarto del Miocardio, es

la reperfusion, de la arteria responsable, con lo que se incrementa el miocardio
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salvado y se mejora la funcidn ventricular. Existen actualmente tres opciones
terapéuticas de reperfusion:

1.- La Terapia Trombolitica

2.- La Angioplastia Coronaria Transluminal Percitanea.

3.- Cirugia de revascularizacion miocardica

La terapia trombolitica inicid6 con el uso de estreptoquinasa (SK)
intracoronaria por Chazov y Rentrops en 1979, en pacientes con infarto agudo

del miocardio. Y a principios de los ochenta era ampliamente utilizada en forma

intravenosa sistémica.

La terapia trombolitica probd su efectividad permeabilizando el vaso

afectado con un bajo porcentaje de complicaciones serias.

Durante el comienzo de la era trombolitica, en los ochentas, se asumio que
la estreploquinasa pronto seria remplazada por nuevos agentes, los cuales
serian mas seguros y efectivos. La idea era desarrollar activadores det
plasminégeno mas potentes que produjeran menos fibrindlisis sistémica y que
pudieran ser utilizados sin que se presentaran reacciones alérgicas con
reduccion de su eficacia. Esto conllevd al desarrollo del activador del
plasmindgeno tisular (it-PA), ef complejo activador del plasminégeno anisoitado y
estreptoquinasa (CAPAE) y el activador del plasminégeno de uroquinasa de
cadena unica (scu-AP), realizdndose subsecuentemente diversos estudios para

determinar cual era el mas efectivo y seguro (*'*% )




CARACTERISTICAS DE LOS AGENTES TROMBOLITICOS

El activador plasminégeno, inactiva a! precursor de la enzima fribrinolitica
de plasmina. Tres de estos tromboliticos han sido probados en largos estudios

clinicos para evaluar sus efectos en la mortalidad; éstos son:
1.- La estreptoquinasa (SK).
2.- Et activador de plasminégeno tisular ( i-PA).

3.- El complejo activador del plasmindégeno anisoilado y esireptogquinasa
{CAPAE).

Otras drogas como el scu-AP y la Uroguinasa (UK) han sido menos
estudiadas por lo que sus efectos benéficos sobre la sobrevivencia a largo plazo
no han sido probados. Cabe mencionar que los medicamentos son de dos tipo
basicos, a saber, aquellas que tienen una actividad exiensa en el sistema
fibrinolitico de la sangre, resultando una deplesion de proteinas plasmaticas
incluyendo fibrindgeno y factores V y VI, como son SK, UK y CAPAE; vy la
segunda se encuentran los “fibrinoliticos especificos”, los cuales son activadores
de plasmindgeno que preferentemente activan el mismo en la superficie de

fibrina, como el rt-PA y el scu-AP, resultando menos deplecion de fibrindgeno” .

Por su parte, el activador de plasmindgeno tisular (rt-PA)} es una enzima natural
que se fija en la fibrina con mayor afinidad que la SK o ta UK, una vez fijada ésta
enzima empieza a convertir al plasminégeno en plasmina sobre ia superficie de la

fibrina. De aqui que este agente sea selectivo para el coagulo, aunque ocurren
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algunos efectos generales a dosis clinicas. Por ejemplo, la dosis de rt-PA
requerida para producir lisis de codgulo casi completa (85%) puede a su vez
producir también cierta hemorragia retrasada. La semidesintegracion bioldgica es
muy breve, ademds de que exige tratamiento concomitante con heparina
intravenosa para evitar la re-oclusién® .

Por lo que se refiere a las dosis ordinarias por via intravenosa de rt-PA,
estas son de 80 a 100 mg., que se administran durante tres horas. El régimen
acelerado empleado en la estudio GUSTO® ofrece dos terceras partes de la dosis
total de 100 mg. durante los primeros 30 minutos, que se inicia con un bolo inicial
de 15 mg, continuandose con 50 mg durante 30 minutos, y finalmente con 35 mg
durante una hora. Después se continia con heparina intravenosa durante 48
horas por lo menos, momento en que la administracién de ésta se sustituye por la

heparina subcutanea hasta que el paciente sale del hospital®.

En el Instituto Nacional de Cardiologia “ ignacio Chavez " se prefiere el
régimen acelerado. .

Purvis y cols., en 1994 demostraron que el uso del régimen acelerado es

mas rapido y provee una permeabilidad del vaso en un 88% a los 90minutos® .

A pesar de las tasas tempranas de permeabilidad cuando se administré rt-PA, ha
sido dificil lograr una disminucion correspondiente en fa mortalidad. Cabe decir
que [a comparacion principal entre rt-PA y la SK fue la efectuada en el estudio

GUSTO® en la cual, el it-PA fue mejor de manera marginal, pero a la vez decisiva,

@ e @ hom



que la SK, dado que el beneficio de Ia rt-PA en contraste con la SK sobre
mortalidad temprana (30 dias) se acerco a una vida safvada por cada 100 casos®
con riesgo de presentar un evento cerabral vascular hemorragico (AVC) del 0.2 a
0.3%". Un ario después del tratamiento hay ain una disminucién pequefia de la
mortalidad del 11% en el grupo del rt-PA"" .

La estreptoquinasa no tiene por si misma efecto directo sobre el plasminodgeno,
ya que ésta funciona al fijarse en el mismo para formar un complejo 1:1, que se
vuelve enzima activa y convierte al ptasmindgeno en plasmina' . Por afadidura
se pueden incrementar las concentraciones circulantes de proteina C activada, Ia
que intensifica la lisis del coagulo™ .

El complejo activador de plasmindgeno anisoilado y estreptocinasa (CAPAE) es
una combinacion estoiquiométrica de estreptoquinasa y plasmindgeno
estabilizadora por ahadidura del grupo anisailo, que se encuentra fijo en el centro
catalitico del plasmindgeno.

En Europa se ha empleado el CAPAE en un nimero importante de pruebas para
iniciar la trombdlisis domiciliaria. Por ejemplo, en la estudio GREAT™ Ja
administracion temprana de este medicamento dentro de los dos horas siguientes
a la iniciacion de los sintomas produjo una reduccion del 50% en la mortalidad a
3 meses, en comparacién con el retraso estindar de 4 horas. Linderer y
colaboradores'® | demostraron una reduccion impresionante en la mortalidad a 21
dias, hasta sdlo 1% cuando compararon a los casos tratados dentro de la hora ¥

media de inicio de los sintomas, con los tratados mas tarde.
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Por su parte, en el estudio EMIP"™ | se ahorrd cerca de una hora en el
tratamiento trombolitico gracias a la asistencia en el campo. La administracion de
heparina no afiadi6 efectos benéficos el CAPAE, a juzgar por los resultados del
estudio DUCCS-1", en el cual no administrar heparina redujo las complicaciones
hemorragicas en el 46% de los casos, sin modificar los resultados. En cuanto al
estudio 1SIS-3, se encontrd que este agente produjo mas alergia y mayor niimero

de casos de EVC hemorragico que la estreptocinasa’™ .

La urocinasa se prepara a partir de células humanas renales cultivadas, con
efectos alérgicos menores. Mas adn, la semidesintegracion bioldgica es mas
breve que la experimentada por la estreptoquinasa, ya que produce menos
fibrindlisis general o sostenida, porque es un agente mas seguro cuando se
administra al principio de la derivacidén coronaria, pero, el principal defecto de la
urocinasa es su costo elevado. La dosis para el empleo intracoronario es tres
veces mayor a la dosis de la estreptocinasa cuando es utilizada por via

intravenosa tiene una incidencia baja de hemorragia y reoclusion’ .

EFECTOS CLINICOS DE LA TERAPIA TROMBOLITICA

En ausencia de angiografia coronaria inicial hay dos criterics clinicos de
repercusion que son el alivio rapido del dolor toracico y el disminucion de ta
elevacion del segmento ST. Las amitmias por repercusion como el ritmo
idioventricular acelerado o la crisis de bradicardia sinusal repentina son aspectos
especificos de la reperfusidon pero no io suficientemente frecuentes como para

que sean los Unicos criterios confiables.
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Cabe esperar cierto grado de resistencia de los trombos a la iisis quizas en un
10 a 15% de los pacientas, la causa puede incluir fisura profunda o ruptura de la
placa con exposicion del trombd rico en plaquetas que es muy resistente a la lisis.

Sin embargo, los beneficios de la reperfusién disminuyen a causa del incremento
de la mortalidad duraﬁte e! primer dia, conocido como el peligro temprano de la
trombodlisis. La causa propuesta es 1a lesidn por reperfusion. El agente que esta
mas cerca del que ofreceria apoyc experimental y clinico para éste empleo es el
magnesio intravenoso, administrado antes de la trombdlisis de forma que pueda

limitar la sobrecarga de calcto por reperfusion®™ .

Por su parte, la reoclusion sigue siendo el talén de Aquiles de la trombdlisis con
buenos resultados ya que se produce del 5 al 20% de los pacientes con tasas
bajas en todos los brazos del estudio GUSTO® . En cuanto al estudio HART? |, ia

administracion temprana de heparina disminuye la reoclusion.

Se prevé que los nuevos criterios para prevenir la reoclusiéon abarcaran
probablemente el empleo de anticuerpos de antiglucoproteina lib-lila
antiplaguetaria monoclonal, anticuerpos monoclonales contra el factor Von
Wiliebrand, inhibidores del tromboxano y la via de serotonina, asi como derivados
de la prostaciclina™ Otras antitrombinas como la hirudina y el hirulog son muy

prometedoras, aungue con mayor tasa de EVC hemorragico.

RECANALIZACION ANGIOGRAFICA Y PERMEABILIDAD
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EFECTOS DE LA TERAPIA TROMBOLITICA EN LA
MORTALIDAD

Los dos primeros grandes estudios de terapia trombolitica que se encargaron de
evaluar la eficiencia de la estreptocinasa intravenosa fueron el GISSI-1 ® y el
ISIS-2 . El primero se llevd a cabo durante un periodo de 17 meses
comenzando en 1984 en 176 unidades coronarias de ltalia, se estudiaron a mas
de 30,000 pacientes en forma aleatoria. A 11,806 pacientes se les administr6
estreptocinasa intravenosa a una dosis de 1.5 miliones infundidos en una hora
con cuidados intensivos cardiovasculares de rutina; la coronariografia, la
angioplastia o ia cirugia de revascualrizacién raramente fueron usadas en estos
pacientes, asi como tampoco se administrd aspirina rutinariamente. La mortalidad
hospitalaria fue del 10.7% con la SK y 13% en el grupo control. Hubo una
reduccion del 17.6% en la mortalidad, y el tratamiento temprano fue mas efectivo
que el tratamiento tardio. Aquellos pacientes que recibieron el tratamiento en ias
tres primeras horas de iniciados los sintomas tuvieron una mortalidad de 9.2%

contra el 12% en el grupo control.

El segundo estudio, el ISIS-2” | se estudiaron 17,187 pacientes y se evalu6 el
uso de SK y aspirina. Los hallazgos mas importantes consistieron en determinar
que el beneficio de aquellos pacientes que recibieron solamente aspirina fue
menor que en aquellos pacientes en los que se combind la SK y aspirina.
Obteniéndose solo un 21% de reduccion en la mortalidad con el uso de aspirina

sola y se redujo el 39% de la mortalidad; conla combinacién de SK y aspirina.

26
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Como conclusién con estos dos primeros estudios se encontré el beneficio del
uso de terapia con estreptoquinasa y la potencia inesperada de la combinacion de
SK y aspirina.

El estudio GISSI-2* se estudiaron 20,891 pacientes y se compard la rt-PA con la
SK; y heparina vs no heparina. Dentro los resultados obtenidos; no hubo
diferencia en la mortalidad entre la SK y la rt-PA ( 8.8% con SK y 8.9% con nt-PA).
Se presentaron mayor numero de infartos con rt-PA (1.3% vs1.0%). El uso de

heparina no afecto en la mortalidad pero sin.aumento el riesgo de sangrado.

En el estudio I1SIS-3"® , se incluyeron pacientes que tuvieron sintomas hasta las
ultimas 24 horas. Aquellos que se creyd tenian clara indicacion para trombélisis
fueron aleatorizados por sus médicos, administrandoseles uno de los 3
tromboliticos (SK. CAPAE y rt-PA). El nimero de pacientes incluidos fue de
42,299, de éstos 36,381 tuvieron clara indicacion para terapia trombolitica, siendo

la mediana de tiempo para e! tratamiento de 4 horas.

Como conclusion se encontré que la mortalidad a 35 dias fue similar para los
tres grupos, con una mortalidad del 10.6% para SK, 10.5% para el CAPAE, y
10.3% para ri-PA. Hubo una pequefia diferencia en los primeros 7 dias en los
pacientes que se les administré heparina mas aspirina, contra aquellos casos en
que se administré aspirina sola (7.4% contra 7.9%), aunque en los 35 dias la
diferencia en la mortalidad tampoco fue significativa { 10.3% contra 10.6%). Los
eventos hemorragicos fueron mas altos en los pacientes que se les administrd
heparina-aspirina que en aquellos que sélo se les administrd heparina (56%
contra 40%).

28
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En el estudio GUSTO® se incluyeron un total de 41,021 pacientes con sintomas
de menos de 6 horas y con elevacién del segmento ST. Los pacientes fueron

aleatorizados en uno de los siguientes 4 regimenes tromboliticos:
1} SK mas heparina subcutanea,

2) 8K mas heparina intravenosa.

3} rt-PA acelerada con heparina intravenosa.

4) La combinacién de rt-PA con SK.

Los resultados no mostraron diferencia en la mortalidad en los primercs 30 dias
en los grupos con SK. Mientras que la mortalidad en los primeros 30 dias con ni-
PA (6.3%) fue menor que con SK y heparina subcutanea (7.2%) y con SK y
heparina intravenosa (7.4%). En los casos en que se aplicaron ambas SK y it-PA,
mas heparina intravenosa (7.0%), la mortalidad a 30 dias para el régimen
acelerado de ia t-PA a 30 dias, fue menor que la mortalidad de Ia‘SK combinada.
Asimismo, los eventos hemorragicos fueron mayores en los grupos con rt-PA que
en los grupos con SK,

En el estudio LATE®™ se aleatorizaron 5,711 pacientes con infarto agudo det
miocardio en un protocole doble ciego con rt-PA intravenoso ¢ placebo entre 6 y
24 horas de iniciado los sfintomas. Para los pacientes tratados entre 6 y 12 horas
de iniciados los sintomas, se encontrd que disminuyd considerablemente la
mortalidad para los tratados con rt-PA a 8.9% vs 12 % con placebo. No hubo

diferencia en la supervivencia en los pacienies fratados entre 12 y 24 horas.

6
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Por lo que se refiera a la trombdlisis en el anciano, los primeros informes
describieron efectos indeseables importantes en los pacientes mayores de 75
afios de edad que se sometieron a tratamiento trombolitico, de modo que en casi
todas las pruebas se ha impuesto un limite de edad. Incluso en los pacientes
tratados con tromboliticos, la mortalidad dentro del hospital se incrementa del 2%
en los jovenes y hasia en un 32% en los ancianos. De cualquier forma, el estudio
IS1S-2” comprob6é un beneficio importante en la mortatidad en los pacientes
mayores de 70 afios. El metaanalisis FTT® demostréd sdlo tendencia a los
beneficios sobre la mortalidad en los pacientes que tenian mas de 75 afios de
edad. Sin embargo, por el mayor peligro de hemorragia intracraneal en este
grupo, se han planteado argumentos marginales para preferir a la SK sobre la rt-
PA. Al respecto, en pacientes ancianos seria prudente excluir i2 hipertension con
tesidon de érganc blanco, ya que incluso podria haber contraindicaciones en los
casos de hipertension transitoria que pasaran de 180 mmHg en la sistélica o 120
mmHg en la diastdlica. Los que sangrarian con mayor probabilidad serian

aquéllos que tomaran aspirina en escs momentos.

En resumen, la terapia trombolitica es un importante avance en el tratamiento
agudo del infarto al miocardio, ya que por cada 100 pacientes tratados 2 de 4
vidas son salvadas. Los agentes fibrincliticos como la rt-PA y |a SK constituyen en
la actualidad la base del tratamiento en las etapas muy tempranas del infarto
agudo del miocardio, mas aun, si se combinan con aspirina via oral y en el caso
de la rt-PA, con heparina a dosis ajustada, se encuentra una disminucidn
importante en la mortalidad. Cabe mencionar que la rt-PA tiene una ventaja en
relacién con la mortalidad con SK, sin embargo, la incidencia de EVC
hemorragico con este agente, es aunque pequefia, se considera de grado

importante.
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Por lo tanto, es preferible el uso de nt-PA, pues produce una permeabilidad
temprana mayor y cuenta con beneficios retrasados sobre la remodelacién. La
fibrinblisis @5 menos eficaz cuanto mayor sea el retraso entre el comienzo de los
sintomas y el inicio de la administracién real. Lo anterior, en virtud de que
después de 12 horas se pierden los beneficios sobre la mortalidad, pero la
hipotesis de la arteria abierta pronostica beneficios sobre la remodelacion y, por

lo tanto, menor grado de insuficiencia cardiaca final.



15

OBJETIVO

Analizar la evolucién a largo plazo; en un periodo de 5 afios, de los pacientes

trombolizados en el instituto Nacional de Cardiologia “lgnacio Chavez” tomando

en cuenta:

1.- Factores de riesgo en & intemamiento.

2.- Tipo de Intervencion realizada en el internamiento.

3.- Causa de muerte en el internamiento.

4 - Prasencia de nuevos episodios anginosos.

5.- Clase funcional a large plazo.
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MATERIAL Y METODO

CRITERIOS DE INCLUSION

1.-Hombres y mujeres, de cualquier edad, que ingresaron a la Unidad de
Cuidados Intensivos Coronarios a través del Servicio de Urgencias del instituto
Nacional de Cardiologia “ignacio Chdvez” en el periodo comprendido de 1988 a
1993.

2.-Diagnéstico clinico, electrocardiografico y enzimatico de infarto agudo al

miocardio, dentro de las primeras Bhrs de inciado los sintomas; que se

encontraba en Clase Funcional | - [f de la NYHA principaimente.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Aquellos pacientes que no presentaban infarto agudo del mioccardio al

momento de su ingreso.
2.- Tiempo mayor de 8 hrs de iniciado los sintomas.

3.- Aquellos que tenian contraindicaciones para trombolisis.



CRITERIOS DE ELIMINACION

1.- Pacientes que no acudieron a contral al Instituto Nacional de Cardiologia

“Ignacio Chavez” ya que no fue posible contactarlos en forma externa.

En este estudio se revisaron 400 expedientes, 186 fueron excluidos,
obteniéndose un {otal de 214 casos que cumplian con los requisitos

mencicnados.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido de 1988 a 1993 se incluyeron los expedientes de
214 pacientes, de ios cuales 177 eran hombres y 27 mujeres que padecieron
infarto agudo al miocardio al momento de su ingreso. Dentro de los factores de
riesgo para cardiopatia isquémica se identificaron: el tabaquismo que ocupé el
75%, la diabetes mellitus con un 22%, hipertension arterial sistémica con un 44%,

angor previo con un 54% e infarto del miocardio previo con un 24%.

Por lo que se refiere a la localizacion del infarto, los datos obtenidos fueron los
siguientes: el 39.2% comespondid a la cara anterior; 23.5% a la cara
postervinferior; 10.7% posteroc-inferior, ventriculo derecho y dorsal; 7.0%
posteroinferior y dorsal, 6.5% a la cara lateral; 6.5% involucrd la cara postero-
inferior y al ventriculo derecho; 4.2% cara antero-ateral; 1.5% a la cara anterior

y postero-inferior; y 0.9% a la cara dorsal .

En cuanto al tiempo de retraso para la aphcacidon del trombolitico
correspondieron a un 64.4% a las 2 primeras horas; 26.1% entre 2 y 4 horas; y
9.5% entre 4 y 8 horas.

Por lo que respecta a los dias promedio para |a realizacion de coronariografia,
éstos fueron de 6 dias para aquellos pacientes que se trombolizaron con

estreploquinasa, mientras que fueron de 3 dias para los trombolizados con rt-PA.

El TIMI angiografico para los pacientes trombolizados con SK fue de TIMI i
para et 38.27%, TIMI I para el 26.01%, TIM! | pafa el 17.83% y de TIMI O para el
27.88%. En cuanio a los pacientes trombolizados con rt-PA, TIMI Uil para el
44.88%, TIMI Il para el 24.33%, TIMI | para el 8.62% y TIMI 0% para el 22.41%.
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En cuanto al tiempo para realizacion de angioplastia, este se realizd en un
promedio de 26 dias para aquellos pacientes trombolizados con SK; y por su
parte, con 17 dias promedio para aquellos trombolizados con rt-PA.

Por su parte los pacientes llevados a angioplastia posterior a la aplicacion de
trombédlisis conformaron un total de 38 casos; de los cuales 35 (89.7%) tuvieron
una angioplastia programada, 4 (10.3%) de rescate, y 11 (28.2%) de los casos no
tuvieron éxito. Dentro de los casos referidos, el 14.68% fueron trombolizados con
SK y 35.13% con rt-PA.

Los dias promedio para !a realizacion de cirugia de revascularizacion coronaria

fue de 26 para los trombolizados con SK y 30 para los trombolizados con rt-PA.

Los pacientes sometidos a cirugia de revascularizacién coronaria
correspondieron a un total de 62 casos; dentro de los cuales 51 (82.2%) fueron
programados y 11 (17.8%) de urgencia. De éstos 83.87% se trombolizaron con
SKy 16.13% con rt-PA.

Dentro de ia evolucidn hospitalaria: los pacientes trombolizados con SK
conformaron un 9.6% de fallecimientos, un 24.7% fue necesario realizar cirugia
programada, 5.8% se les realizo cirugia de urgencia, 13.52% fueron llevados a
angioplastia programada, 1.76% a angioplastia de rescate, quedando sin
intervencion un 44.11% de los casos. A su vez, de los pacientes trombolizados
con rtPA, 5.4% fallecieron, 21.62% conformé la cirugia programada, 2.7% la
cirugia de urgencia, 32.43% angioplastia programada, 2.7% angioplastia de

rescate y al 37.83% no se les realizd ningun tipo de intervencion.
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Dentro de la causa de muerte durante el intemamiento, 12 casos
correspondieron a aquellos pacientes sometidos a trombolisis; de estos 10
{83.33%) fueron de
origen cardiovascular y 2 (16.77%) de causa no cardiovascular. Los sometidos a
angioptastia conformaron sélo 2 casos y sOlo un de elios fue de
causacardiovascular. Aquellos sometidos a cirugia cardiovascular comprendieron
8 casos, de los cuales 3 (37.5%) fueron de causa cardiovascular y 5 (62.5%) de

causa no cardiovascular, principalmente en estos correspondio la sepsis.

En cuanto al momento de presentacion de angor de pecho, los datos obtenidos
fueron: un 35.05% comrespondid de 0 a 6 meses; 7.65%, de 6 meses a 1 arfio;
7.47%, de un afio a 3 anos; finalmente, el 9.35% correspondié de 3 a 5 arios.
Asimismo, se encontré que un 40.18% de los pacientes no presentd angor de

pecho.,

Los casos que presentaron reinfarto constituyen un 3.95% para aquellos

pacientes trombolizados con SK y un 5.4% para aquéllos trombolizados con rt-PA.

En cuanto a la clase funcional, los pacientes trombelizados con SK se
mantuvieron en clase | de la NYHA en un 79.37%; en clase i de la NYHA, un
17.87%, mientras que en la clase Il se ubicaron 3.76% de los casos. Aquéllos
trombolizados con rt-PA, 71.42% se mantuvieron en la primera clase, 25.71% en
ta segunda y 2.87% en la tercera clase de la NYHA

Los pacientes que unicamente se trombolizaron con SK o t-PA se mantuvieron
en clase funcional | en un 38.8%; mientras que los casos llevados a cirugia
constituyeron un 28.5%. Por su parte, los pacientes sometidos a angioplastia

confarmaron un 38.8%.



21

DISCUSION

En el estudio realizado se encontré que el sexo masculino fue el predominante;,
el tabaquismo el factor de riesgo mas comin; mientras que e! infarto del miocardio
en la cara anterior fue el de mayor frecuencia, seguido por el de la cara postero-
inferior. También se constatd que la mayoria de los pacientes fueron sometidos a
trombolisis dentro de las primeras dos horas y el tiempo promedio para la
realizacion de coronariografias fue de 4 dias. A un 100% de los pacientes
trombolizados con rt-PA se les realizd dicho estudio, contra un 83% de los

trombolizados con SK.

A la mayoria de los pacientes con angioplastias se les habia trombolizado con rt-
PA. Asimismo, mas de un 70% de los pacientes trombolizados se mantuvieron en

clase funcional |.

Por otra parte, llama la atencion el hecho de que no se presento una diferencia
significativa entre los pacientes trombolizados y aquéllos llevados a angioplastia
en cuanto a la presentacién de angor; lo cual se explica muy probablemente por
la reesntenosis post-angioplastia, ya que a colocacién del stent no tenia una
amplia aplicacion en el Instituto y los que no requirieron intervencion tenian

lesiones menores.

Se constatd que dentro de las causas cardiovasculares de muerte, la mas
frecuente fue el choque cardiogénico, de estas 1 (50%) correspondid de los
pacientes llevados a angioplastia, 3 (37.5%) de los pacientes revascularizades y

10 (83.33%) de los pacientes llevados a trombolisis.
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CONCLUSIONES

De io anteriormente expuesto, se llegd a las siguientes conclusiones:
1.- El tabaquismo constituyé el factor de riesgo mas comin entre los pacientes.

2 - El TIMI angiografico fue mejor en los pacientes trombolizados con rt-PA que
con los trombolizados con SK.

3.- Un 40.18% de los pacientes trombolizados se mantiene sin angor hasta los 5
anos.

4.- Un 40% de los pacientes trombolizados requirié intervencion intrahospitalaria,
ya sea cirugia o angioplastia.

4.- La mortalidad intrahospitalaria no varid de manera importanie entre los
pacientes trombolizados con SKy rt-PA.

5.- El porcentaje de pacientes gque se reinfartdé fue mayor en los casos
trombolizados con ri-PA.

6.- La presentacién de angor no varié entre los pacientes trombolizados y

aquéflos llevados a angioplastia.

7.- La principal causa de muerte cardiovascular fue el choque cardiogénico en
los pacientes llevados a angioplastia y trmbolizados y de causa no cardiovascular

de los illevados a cirugia de revascularizacion coronaria.
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