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GENERALIDADES

El Infarto Agudo al Miocardio (IAM) constituye un pré—
blema de salud pfiblica a nivel mundial por su elevada morbi--
mortalidad en &pocas tempranas de la vida, amplios estudios -~
epidemiclégicos en México revelan una incidencia entre 1.7 y
7.5 por mil habitantes con un promedio anual de 3.4 por mil -
varones y 9.9 por mil mujeres entre 40 y 59 afos de edad, al-
rededor del 30% fallecen en el primer mes del evento el B0% -
de ellos en las primeras 24 hs. y alrededor de 10% en el pri-
mer afio, Las estadisticas en otros paises demuestran relacio

nes semejantes. (1,2}

Se han descrito varios factores de riesgo para cardio-
patfa isquémica como son: Edad, predominancia en el sexo mas
culino, hipertensidn arterial sistémica, obesidad, y enferme~
dades contribuyentes como; diabetes mellitus, hiperlipemias,
hipercolesterolemias, tendencias genéticas con historia fami-
liar de aterosclexrosis prematura, asi como inactividad fisica

y estres emocional. (3)

El IAM ocurre predominantemente en el ventricule iz- -
quierdo con afectacidn de su cara anterioy, lateral y septal
cuando se involucran las arterias coronarias descendente ante
rior izguierda y circunfleja y en su cara posteriox cuando se
afecta la arteria coronaria derecha en donde puede verse com-
prometido el ventriculo derecho y frecuentemente el sistema -

de conduccidn auriguloventricular.

La causa mds comiin del IAM es la aterosclerosis avanza
da de las arterias coronarias Since Herricks, desde 1912 atri
buye la trombosis como factor causal en el infarto lo cual se
ha evidenciado en mdltiples estudios angiogrificos tempranos
demostrandose hasta un 87 a 90% en los infartos transmurales.

Urna placa de ateroma cuando esta inactiva es poco trombogéni-



ca perc al activarse puede promover intensa trombosis y desen
cadena todo el complejo sistema hemostftico del organismo, la
activacién puede darse por una diversidad de mecanismos como;
aumento brusco del flujo sanguineo que puede estar aunado a =
un aumento transitorio de la presidn arterial, alterxacidn en

la integridad del endotelic por exposicién a prococagulantes =~
subendoteliales al protruir la placa de ateroma al £flujo tur-
bulenta, hiperagregabilidad de las plaquetas sobre todo en pa
cientes con hipertensidn e hipercolesterolemia, incrementos -
en gradiente de presidn transplagquetaria dentro de la red en-
riguecida de vasa vasorum gue puede promover hemorragia intra
plagquetaria. Una vez activado el ateroma y expuesto a las --
plagquetas circulantes y a las proteinas de la coagulaci8n san
guinea, se incrementa la interaccidn plaquetaria con glucopro
teinas especificas, la glucoproteina Ib es el sitio especifi=-
co para interac¢cidn con el factor de von Willebrand el~coal -
permite una fuerte adhesidn de las plaquetas a la red de £i--
bras de colagena tipo 1, la cual es abundante en las placas -
de ateroma, las glucoproteinas Ia y IIa recientemente identi-
ficadas son también importantes en el proceso de adhesidn pla
quetaria y formacidn de trombos. La unidén de sustancias ago-
nistas como coldgena adrenalina o trombina a los receptores -
de superficie plaguetaria activa las fosfolipasas las cuales

catalizan la produccidn de Scido aragquiddnico a partir de fog
fatidilcolina y fosfatidilinositol generandose tromboxano A2

con medicién enzimidtica de la cicloxigenasa, el tromboxano A2
es un potente vasoconstrictor y promueve intensamente la agre
gacidn plaquetaria, siendo este el mecanismo de accidn de as-
pirina y otros antiinflamatorios al inhibir la accifn de la -
cicloxigenasa. La exposicidn de las protefinas coagulantes al
proceso plaquetario y fibras de coldgena desencadena el siste
ma de coagulacidn intrfnseca que culmina en la formacidn de -
un cofgulo de fibrina, con activacidn seriada del factor XII,
IX, X y I sucesivamente e intervencién del factor VIII, cal-

cie, fosfolipidos, kininogeno, calicreina y precalicreina for



mando un verdadero tapén hemost8tico. El organismo inicia en
tonces una serie de mecanismos contrarreguladores con el fin

ds limitar el estado coagulable, reparar el vaso y permeabili
zar el mismo, conocido como sistema fibrinolftico, intervi- -
niendo sustancias conocidas como procoagulantes o inhibidores
entre ellas; proteina C gque se une a la trombomodulina y es -
reforzada por la protefina S inactivande a los factores V y —--
VIII v lentificando reacciones importantes de la coagulacidn.
Una reaccldn bdsica involucrada en la fibrindlisis es la esti
mulacién del plasmindgenc, proteina de un peéo molecular de -
90000 daltons, sintetizada en el higado y activada por facto~
res tisulares para su conversidn a plasmina la cual es capaz

de degradar al polimero de fibrina interrumpiendo la forma- -
cidn del coagulo, 1; fibrinélisis se mantiene localizada por-
que el factor activador de plasmingeno solo actfia cuando éste
se encuentra unide a polimeros de fibrina y no en el plasming
geno circulante y la plasmina que por si misma podrfa activar
al plasminbGgeno es rapidamente inhfbida por la alfa 2 anti- -
plasmina al entrar en la circulacidn, lo cual impide el desen

cadenamiento de fibrinSlisis sistémica.(4,5,6)

Durante la filtima decada el reconocimiento del papel =~
primario de la trombosis como factox contribuyente del IAM, -
centra la atencidn en la tromb&lisis como pauta en el trata--
miento para lograr reperfusidn temprana, la cual ha sido ensa
yada a través de métodos invasivos y no invasivos como ‘las --
sustancias tromboliticas que han evidenciado poder restaurar
el flujo sangufneo de la arteria obstruida, permeabilizando -
el vaso y salvar tejido miocArdico si se aplica en fase tem--—
prana, aungue la c¢antidad de'tejido recuperado puede ser dis-
minida por el dafio asociado a la repexfusidn el cual es mul-
tifactorial pero asociado con la acumulacidn radicales libres
de oxfgeho, sobrecarga de calcio que contribuyen a la muerte
del tejido potencialmente viable asi como edema miscitico, agc

cién de neutrdfilos y hemorragias.



Desde 1933 son conocidos firmacos capaces de causar £i
brindlisis pero ha sido en los Gltimos afios que se han reali-
zado enéayos clinicaos controlados, todos los firmacos trombo-
liticos activan de forma directa o indirecta al plasminégeno,
se han utilizado 5 agentes; 3 de ellos no son especificos pa-
ra la fibrina,. la Estreptoguinasa (EC), Urocinasa (UC), y = =
anistreplase (APSAC) y dos de =2llos relativamente especificos;
prourocinasa y activador ¢ plasminbgeno tisular recombinante
(t-PA) o alteplase, el cual es el segundo fibrinolitico mis -
usado, después de la EC, aprobado por la Foot and Drug Admi--
nistration (FDA) inicialmente estraldo de células hipersecre-
toras y actualmente sintetizado por tecnologia de DNA recombi
nante tiene capacidad de activar el plasminbgeno en forma se-
lectiva a nivel de codgulo a dosis relativamente bajas de 100
a 150 mg. su limitante es la poca disponibilidad y su costo.
La EC es el agente mds utilizado, se aisla del estreptococo B
hemolitico grupo C de Lancefield y es ensayada en forma cone-=-
trolada a fines de 1960 con aplicacidn intracoronaria y mas -
recientemente se aprob® su utilizacidn intravenosa ante resul
tados favorables y siendo el método mas rdpido y accesible pa
ra su aplicacidn, la dosis estandar es de 1 500 odo unidades
en infusidn durante 60 minutos, en base a los milltiples ensa-
yos cvaluados, su vida media es alrededor de 18 minutos sin -
embargo una vez saturados los anticuerpos antiestreptocinasa
circulantes la semidesintegracidn aumenta hasta alrededor de
B0 minutos, la duracidn de sus efectos se ha calculado entre
18 a 48 horas, actlia indirectamente sobre el sistema fibrino-
litico con formacidén de un fuerte complejo activador eon el -
plasmindgeno, no es especifica para la fibrina generando fi--
brinBlisis sistémica con consumo de factores V, VIII y fibri-
négenc siendo la degradacidn de productos de plasmin€geno una

consecuencia frecuentemente asociada.(1,7,8,9)

Se han reportade compliuvaciones relacionadas con las -

sustancias tromboliticas clasificandose las de mayor riesgo -



en 5 categorias; hemorragfa intracraneal, hemorragia sistémi-
ca, complicaciones inmunoldgicas, hipotensidn y ruptura mio--
cdrdica, las cuales serfn analizadas posteriormente. Se han

mencionado otras menos relevantes como; tromboembolismos sis-
témicos asociados con microcembolos probablemente por fragmen-
tos de codgulos lisados mis frecuentemente en pacientes que -~
cursaban con arritmias cardiacas, estenosis mitral y aneuris-
mas ventriculares y adrticos. 8e han descrito casos aislados
de dafio de la funcidn renal con hematurfa, proteinuria, eleva
cidn de creatinina y urea generalmente reversibles y asociada
por algunos autores a una reaccidn de tipo alérgico. Hay re-
portes de casos de dafio de la funcidn hepitica con presencia

de ictericia, elevacidn enzimdtica que ocurre durante las pri
mexas 48 hs. y generalmente reversible en los primeros 3 me--
ses. A nivel de la piel se han descrito cases de pfirpura vag
cular relacionada con microtrombosis y microhemorragias a ni-

vel endotelial reversibles en las primeras 72 hs.(10,11,12)

La aparicidn de arritmias cardiacas como taguicardia ¥
fibrilacidn ventrfcular son frecuentes y algunos autores las
han relacionado como indices de reperfusidn, algunos pacien--
tes han cursado con bradicardia sinusal, diferentes grados de
bloqueo aurfculoventricular que se manifiestan en las prime--
ras 3 horas de aplicacidn del trombolftico y generalmente son

reversibles.(5)

La hipotensidn arterial es comiin y ocurre durante las
primeras horas del infarto se ha asociado con, disfuncibn ven
triculaxr, disminucidén del veolumen circulante, bajo gasto sis-
témico y produccidn de sustancias generadoras de plasmina que
inducen hipotensidn, productos de la conversitn de Kinindgeno
a bradicinina, la experiencia clinica seflala gue el evento es
transitorio y puecde ser corregido con administracidn d= sus-=
tancias vasopresoras. La ruptura miocdrdica ha sido descrita

como un evento relacionado con la reperfusidn tardia F. Horan
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y. cols han demostrado que decrece dentro de las primeras 12 hs.
Y se ha relacionado con el dafio asociado a la reperfusidn = =
siendo su incidencia muy baja. Dantro de las 5 complicacio--
nes catalogadas de mayor riesgo tenemos; la inmunoldgica aso-
ciada con EC y APSAC mis frecuentemente debido a que su compo
nente activo es derivado de estreptococo y generalmente el --
plasma humano contiene anticuerposs contra el mismo ocurren =—-
dos respuestas, anafilaxia aguda mediada por Ig E poceo fre=- -
cuente reportada en un 0.2% pero gue puede ser letal y la - -
otra mediada por Ig 6 m3s comiln pero menos grave y facilmente
controlable. (9,13)

Las complica;icncs mas temibles pero poco frecuentes -
son las hemorrdgicas las cuales tienen relacidn directa con -
el mecanismo de accidn de los tromboliticos, la hemorragia --
asociada a tPA puede estar en relacidn a la depresidn de fi--
brinfgeno y elevacidn de titulos de productos de degradacidn,
cstos sistemas pueden ser divididos en dos categorfas hemorra
gias sistémicas y hemorragia intracraneal, la primera se ha -
asociado m&s frecuentemente a EC relacionado con su mecanisme
poce especifico de accifn aceptandose mayor riesgo en los pa=
clientes que son sometidos a procedimientos vasculares invasi-
vos asi como pacientes gue reciben terapia coadyuvante con -~
heparina habiendo controversia en las diferentes series, Fe--
merty y «ols han reportado un porcentaje de 12 a 15% en los -
pacientes sometidos a cateterismo comparado con 1% cuando no
fueron cateterizados, el estudie TAMI V {Fyfty Thrombolysis -
and Angioplasty in Acute Myocardial Infarction) no demostxrd -~

incidencia de hemorracgiznt
.,

en pacientes sometidos a cateteris-

mo via femoral.(14)

El reportc de GISSI-2 (Grupo Italiano pero lo estudio
pella SQPravivenz; Nell' Infarcto Miocardio) se encontrd un -
aumento no significativo en el grupo gue recibid EC 0.9% con=-

tra 0.6% en el grupo que recibio t-PA, asi como 1% para el --



grupo que recibid heparina contra 0.5% para el grupo que no -

la recibid sin ser significativo estadfsticamente.(8)

La incidencia de enfermedad vascular cerebral (EVC} an
tes de la utilizacidn de trombolfticos se reporta en 1.7 a --
3.2% con un porcentaje de mortalidad de 54 a 61% durante la -
primera semana y 33% en las primeras 24 hs., sin asoclacidn -
con anticoagulantes (0.05 a 0.14%). Durante la trombolisis -
se reporta de 0.5 a 2.5% con una incidencia en el grupo con--
trol de 0 a 1%, tres grandes estudios multicintrices no reve=-
lan resultados significativos estadisticamente GISSI-II repoxr
ta 1.13%, ISIS-3 (Third International Study of Infarct Survi-
val) no revela diferencias entre los tres grupes de fibrinol;
ticos ni entre el grupo que recibid anticocagulante contra el
que recibid unicamente ASA (1% contxra 0.8%) para hemorragia -
sistémica y 0.4% contra 0.5% para EVC (15), TAMI II (Thrombo~
lysis in Mycardial Infarction fase II) utilizando 100 y 150mg.
de t-PA reporta incidencia de 2.5% y 1.4% respectivamente sin

ser significativo estadfsticamente.(14)

La hemorragia puede ocurrir durante las primeras 24 hs.
relacionandose con factores que incrementan el riesgo como =--
son; edad mayoxr a 75 afiecs, hipertensidn arterial descompensa-
da medicacifén coadyuvante como, AINE, nitratos, antagonistas
del calcio los cuales recientemente se ha descrito inhiben la
agregacidn plaguetaria y el metabolismo del acido araquiddni-
co, asi como enfermedad neuroldgica previa;  malformaciones
vasculares, tumores, EVC previo, igualmente resucitacidn car-
diopulmonar previa prolongada con desencadenamiento de encefa
lopatia hipoxica. Se han propuesto marcadores potenciales --
del riesgo de hemorragia a través de la medicidn de niveles -
de fibrindgeno, aumento de productos de degradacién, bajos ni
veles de plasmindgeno, tiempo de sangrado, nivel de plaguetas,
que valoran la fase hemostdtica, asi como determinacidn de --

B-B 15-42 y B-B 1-42 gue son péptidos generados durante la --
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trombolisis y pueden dar informacidn sobre la actividad de la

plasmina contra el plasmindgeno. (13)

Se han sugerido criterios para la seleccidn de los pa-
cientes candidatos a tratamiento fibrineolitico; edad menoxr a
75" afios, aplicacidn durante las primeras 6 hs. del inicio de
los sintomas, se han observado mejores resultados en las pri-
meras 4 hs. sin embargo afin durante las 24 hs. pueden ser be-
neficiados, evidencia electrocardiografica y clinica de IAM,
se ha utilizado trombdlisis en angina inestable pexo los re--
sultados no son cancluyentes, el tamafio y sitio del infarto -
son relativeos alguna series refieren mayox beneficio en el in
farto anterior que en el inferior sobre todo si hay anteceden
tes de IAM previo en los cuales la mortalidad se eleva hasta
52.8%.(7,9,16)

Aproximadamente 10 a 20% de paclientes tienen contxain-
dicaciones para el tratamiento, las cuales estan estrechamen-
te relacionadas con las compiicaciones. Las contraindicacio-
nes absolutas incluyen; tumoracidn intracraneal, malformacidn
o aneurisma cerebral, neurocirugia reciente, EVC menor a 6 me
ses, trauma craneocencefllico reciente (un mes’ de evolucidn),
y otros factores relativoes como; hipertensidn arterial aguda,
resucitacidn cardiopulmonar prolongada antes de 2 semanas, ci

rugia reciente entre otras.(13,16)

Desde el inicio de la decada de 1970 se ha demostrado
que los cambios electrocardiagrdficos a nivel del segmento ST
constituyen un reflejo del dafic miocirdico agudo y un marca--
dor de la oclusidn arterial coronaria mostrando una extensidn
proporcional al tamafic del infarto, el desnivel, manifestado
‘generalmente como lesidn subepicdrdica, aparece en las prime-
vas 2 a 4 hs, del inicio de lor sintomas y persiste desde un
promedio de 24 a 48 hs, hasta 1 a 4 semanas si no se instaurd

ninglin tipo de reperfusidn.(17)



El electrocardiograma de 12 derivaciones ha sido am- -
pliamente utilizado como m&todo de diagndstico del tamafio y -
evolucidn del IAM y ha sido propuesto como marcador no invasi
vo del grado de reperfusidn, al igual que los factores enzimé
ticos tal como Creatincinasa en su fraccidn MB (CK-MB) y - -
deshidrogenasa & hidroxibutirato (& HB-DH) las cuales acele--
ran su liberacidn durante la trombdlisis con disminucidn en -~
forma abrupta durante la reperfusidn, se han propuesto tam~ -
bién factores clinicos como arritmias cardiacas, taquicardia
sinusal, aumento del automdtismo ventricular y remisidn ripi-
da del dolor como indicadores de reperfusidn. Estudios con--
trolados y evaluados a través de coronariogrdfia, con medicio
nes de fraccidn de eyeccidn y ventriculografia, han utilizado
los cambios a nivel del segmento ST previo y posterior al tra
tamiento fibrinolitico asi como los cambios a nivel del com--
Plejo QRS encontrando correlacidn entre las modificaciones =--
del mismo y el grado de reperfusidn, observando cambios del -
desnivel desde 23=11 mm hasta 16=9 mm durante la infusidn del
trombolitico.{(5,6,18).

Clemmensen et al (19) en un estudio controlado evaliia
las modificacicones cnzimdticas encontrando una elevacidn im--
portante durante la tromb6lisis a diferencia de los pacientes
no tratados y una potencial disminucidn de las mismas después
de establecida la reperfusidn y propone en base a control an-
gicgrafico un método cuantitativo para evaluar los cambios a
nivel electrocardiogrdfico con mediciones previas y 72 hs. --
posterior a la infusién, considerando reperfusidn con un indi
ce menor o igual a 20%, HOGC K.J., y cols encontraron gque los
pacientes que no tenfan reperfusidn cursaren con persistencia
del desnivel ST y solo 3 de ellos que no demostraron reperfu-
sidn angiogrificamente presentaron reduccidn del desnivel con
un cambio fraccional menor a 0.5 proponiendo esta cifra como
base para la evaluacién cuantitativa del indice de reperfu- -

5idn, los resultados menores indican no reperfusién y las ci-
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fras mayores son tomadas como sugestivas de reperfusidn, sin
embargo sus resultados no mestraron diferencias estadistica--

mente significativas. (17)

La utilidad del electrocardiograma ha sido aceptada co
mo método limitado en la evaluacidn de la reperfusidn porque
no se guenta con parametros de valoracidn cuantitativa acepta
dos. Se ha visto poca utilidad en pacientes con defectos de
conduccidn, portadores de marcapaso, asi como con afectacio--~
nes agudas electroliticas y datos de pericarditis lo cual me-

difica su Interpretacidén y limita su utilidad.({18,19)}

Es conocida‘la gran incidencia de pacientes con cardig
patia isquémica en las unidades de cuidados intensivos y el -
inter@s que reviste en los dltimos afios el empleo de fiarmacos
trompoliticos como alternativa en el tratamiento en un inten-—
to de lograr la reperfusidn, se ha evaluado ampliamente el ~-
grado de riesgo-beneficio en relacidén a las complicaciones --
asociadas a estos farmacos, asi como la biisqueda de mé&todes -
no invasivos para evaluar el grado de reperfusién temprana, -
El presente trabaje constituye una xrevisidn de los pacientes
sometidos a tratamiento fibrinolitico con EC durante el IAM -
intentando ceonocer la frecuencia en las complicaciones rela--
cionadas a este tratamiento durante la fase aguda, asi como -
evaluar los cambios en el electrocardiograma convencional de
12 derivaciones a nivel del segmento ST y onda @ previo y pos
terior al manejo y valorxar indices referidos como sugestivos'
de reperfusidn en fase temprana que proporcionarén un método
no invasivo de evaluacidn, Con el objcto de mejorar la selegc
cidn, disminuir complicaciones mejorar la vigilancia y evalua

cidn de los pacientes sometidos a este tipo de tratamiento.
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PACIENTES Y METODOS

Se realiz® un estudio descriptivo, retrospectivo, ob--
gservacional y transversal de los pacientes ingresados con - =
diagndstico de IAM en el servicio de terapia intensiva del --
Hospital de Especialidades en el Centro Mé&édico Nacional "Ma--
nuel Avila Camacho” en la ciudad de Puebla, durante el perio-
do de enero de 1990 a diciembre de 1991, Fueron inclufdos to
dos los pacientes sometidos a tratamiento fibrinolitico con -
Estreptoquinasa, que contaran con expediente clinice completo
incluyendo estudio electrocardiogrifico previo y poesterjor a
el tratamiento. No se incluyeron pacientes con IAM previo, -
alteraciones del sistema de conduccgidn, sospecha clinica de -
pericarditis y alteraciones electroliticas referidas en el ex
pediente., Se excluyeron los pacientes que no contaban con vi
gilancia clinica por omisidn o por defuncidn antes de las - -

48 hs, de evolucidn.

A todos los paclientes inclufdos se les recalizd ficha -
de captacidn de datos: Edad, sexo, antecedentes de intexds -
clinico-patoldgico previos, tiempo de evolucidn de la sintoma
tologia, lugar y désis y via de aplicacibn del fibrinolitico,
medicacidn asociada, procedimientos ipvasivos rxealizados pos-
terior a la infusidn, asi como anotacidn de estudios de labo-
ratorio y gabinete realizados. La valoracidn electrocardio--
grifica se realizd en los trazos previos y en los controles -
a las 24 y 48 hs. el sitio del infarto fue clasificado con fi
nes didicticos en anterior y posterior (18); anterior cuando
se afectaron derivaciones Vi-v4, D1-AVL, V5-V6, e inferxrior --
cuando se afectaron derivaciones DII-DIII-~AVF y adem@s DI-AVL
y V5-v6 al mismo tiempo. Los cambios a nivel del segmento ST
fueron tomados como significatives sl eram mayores a 0.2 mv -
en 2 o mds derivaciones, el andlisis cuantitativo se realizd
en base a la evaluacidn propuesta por Clemmensen y col (19) vy
el fndice de reperfusidn en base a la formula propuesta por -

HOGC XJ y cols.(17)



(M1-M2) - M1 = Indice de reperfusidn.
M1 = elevacidn o disminucidn ST inicial.

M2 = cambios ST en el trazo control.

Tomando una escala de 0 a 1 aceptando como posibilidad
de reperfusidn los resultados mayores a 0.5 mm, los valores =
menor a 1 significaron aumento del desnivel ST y el valor de

1 significd regresidn del segmento ST a la linea basal.

El método estadistico utilizado fue andlisis de varian

za de evaluacidn cualitativa y Chi-cuadrada.



RESULTADOS

Durante el tiempo de estudio se atendieron un total de
1553 pacientes en el servicio de terapia intensiva de los cua
les 155 (9.96%) ingresaron con diagndstico de IAM, 10 pacien-
tes (6.45%) fallecieron en las primeras horas a consecuencia
de este padecimiento, se revisaron un total de 138 expedien--
tes clinicos, 17 no fueron localizados, 24 pacientes (17.3%)
fueron sometidos a tratamiento fibrinolitico con estreptoqui-
nasa intravenosa, se excluyeron 7 pacientes & por no contar -
con expediente clinico completo ni trazo electrocardiografico
previo al tratamiento y un paciente porque fallecid en lag --
primeras 12 hs., €1 hahia cursado con IAM anterior extenso y -
lateral alto, complicado con alteracidn de conduccién y fibxri
lacidn ventricular. Se incluyeron un total de 17 pacientes -
en un rango de edad de 73 a 33 afios, media de 53.82 y una DE
de 10.65, 5 mayores de 60 afios y 9 entre 40 y 59 aifos. 15 pa
cientes del sexo masculino (88.3%) media 53 y DE de 11.10 y -
2 pacientes del sexo femenino (11.7%) de 59 y 61 afos de edad

(Grificas 1 y 2).

En relacién a los factores de riesgo la grdfica 3 mues
tra: 13 pacientes con tabaguismo positivo, €6 de elles inten-
so durante ma@s de 10 afios y fumando mds de 10 cigarrillos dia
rios y 7 pacientes con tabaquismo leve a moderado.

Los hallazgos en relacidn a enfermedades asociadas co-
mo factores de riesgo fueron: 7 pacientes con hipertensidn -
arterial sist@mica, 9 sin historia de hipertensidn y 1 no do-
cumentado, sin mostrar significancia estadistica p=0.56. Un
paciente con antecedente de obesidad, 12 sin obesidad y en 4
no se referfa el dato p = 0.62 NS, 2 vacientes con diabetes
mellitus ambas del sexo femenino 13 pacientes masculinos no =
diab8ticos y en 2 no fue referido, en relacidn a la inciden--

cia v sexc hubo una significancia estadistica con p=0.00020.
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Déntro de otros antecedentes se documentd: Alcoholis-
mo positivo en 4 pacientes, los niveles de colesterol fueron
medidos solo en 6 pacientes en 3 de ellos con determinaciones
mayores a 260 mg/dl, a 5 pacientes se les realizd niveles de

trigliceridos 1 con determinacién de 652 mg/dl.

La grafica IV muestra la relacidn entre sitio del in-~
farto; 11 pacientes (64.7%) con infarto en cara anterior y &
pacientes con infarto en cara inferior {(35.2%). La gr&fica V¥
muestra: El sitio de primer contacto para el paciente fue el
Hospital General de 2Zona para 10 paclentes (58.8%) y el Hospi
tal de Especialidades para 7 pacientes (41.7%). El lugar de
aplicacidn del fibrinolitico fue; el Hospital de Especialida-
des para 13 pacientes (76.5%), de los cuales 8 la recibieron
en el sexrvicio de admisidn continua y 5 en la unidad de culda
dos intensivos, el Hospital General de Zona fue el sitio de =~
aplicacidn para 4 pacientes (23.5%), lo cual se muestra en la

grafica vVI.

En cuanto a la dosis administrada 14 pacientes recibii
ron dosis de 1 S00 000 U. Intravenosa, 3 pacientes recibie--
ron dosis de 750 000 Unidades uno de ellos dividido en dos bo=~-
los. Un paciente recibif a las 24 hs., una segunda dosisg por

avidencia clinica y electyocardiogrifica de reinfarto.

La grafica VIII muestra; la relacibn entre el tiempe ~
de aplicacidén del fibrinolitico y el inicieo de leos sintomas,
de 1-6 ha., para 13 pacientes (76.4%) uno de elles durante la
primera hora de evolucidn y entre 6 a 8 horas para 4 pacien--
tes (23.5%) . E1 tiempo aproximado entre el inicio del fibri-
nolitico ¥ la remisidn del dolor fue dentro de las primeras -
8 hs., para 14 pacientes (82.3%) vy wids de 10 horas para 3 pa-
ecientes uno de ellos mayor a 18 hs., 2 de ellos recibiexon de
‘'sis de 750 000U., no se encontrd significancia estadistica ~-
p = 0.10 (Grafica VIIX). 15 pacientes recibieron administra-

cidn de heparina intravenosa a dosis terapéuticas, 5 de ellos
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en las primeras 4 hs., posterior a la aplicacién del fibrino-
1itico, 2 antes de iniciar el mismo, 2 paclientes entre 5 a --
8 hs., despuds y 8 pacientes 8 a 24 hs,, después, 4 paclentes
recibieron acenocumarina a las 48 hs., uno de ellos sin reci-
bir heparina previamente, no hubo significancia estadistica -
entre tiempo de aplicacidn y tiempe de remisidn del dolor con

la aplicacidn de heparina p = 0.110,

14 pacientes fueron referidos como grade I y II dentro
de la clasificacidn de Killip=-Kimball, uno en gradeo III y en

dos pacientes no fue referida la misma.

Dentro de los sintomas ref=:ridos: El mds frecuente --
fue cefalea en 7 pacientes, un paciente presentd gingivorra--
gia la cual cedio espontineamente, sin encontrar significan--
cia estadfstica p = 0.22. Se encontrd hipotensidn arterial -
en 3 pacientes (17.8%) en un rango de 80/3530 mmHg., 2 de ellos
con infarto anterior y uno con infarto inferior el cual cursd
con bloqueo auriculoventricular intermitente y requiri&_colo—
cacidn de marcapaso transitorio, sin significancia estadfsti-

ca, p = 0.77.

Hubo arritmias cardiacas en 6 pacientes (35%), 3 con -
extrasistoles venctriculares y 2 con extrasistoles supraventxi
culares y uno con blogueo auriculoventricular intermitente vy
requirieron administracidn de antiarritmicos de fase aguda. -
No se observaron reacciones alérgicas de ningiin tipo. Dos pa
cientes presentaron hipertermfa de 38 grados centigrados que
remitid en las primeras 48 hs., vy un paciente refirid dolor -

abdominal intenso gue revirtid al terminar la infusién.

La medicacidn administrada: 8 pacientes recibieron eg
terofdes, 6 de ellos hidrocortizona en bolo y 2 metilprednisg
lona, 15 pacientes recibieron tratamiente analgésico con dipi

rona, 4 con nalbufina y 3 con ambeos medicamentos, el 100% re-
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cibieron vasodilatadores como isosorbide, nitroglicerina o ni
fedipina, 3 pacientes recibieron propanolol y 5 requirieron -

apoyo con dopanina y dobutamina.

15 pacientes se les colocd catcter por via subclavia -
an las primeras 24 hs., uno de cllos en las primeras 4 hs., -
requeriendo colocaci&n de marcapaso transitorio y cateter de

Swan Ganz.

Todos los pacientes contaban con resultados de biome--
tria hemdtica, quimica sanguinea dentro de lo normal, excepto
las 2 pacientes diabéticas con reportes de glucosa entre 200
a 300 mg/dl, soleo 2.pacientes contaban con examen general de
orina ambos con hemoglobinuria y eritrociturfia una de ellas -
con antecedentes de DM la otra sin factor predisponente, el -~
60% de los pacientes no contaban con determinaciones seriadas
de niveles enzimdticos al igual que medicidn de tiempo de pro
trombina y tromboplastina parcial, no reportandose el mismo -

dentro de las primeras 24 hs.

La tabla siguiente muestra la relacidn en los cambios
electrocardiogrificos a nivel del segmento ST en ﬁilimetros,
se tomaron los trazos de 24 ¢ 48 hs,, dado que no todos te- -
nian trazo inmediato posterior a la aplicaecidn del fibrinoli-
tico, 3 pacientes presentaron aumento del supradesnivel a las
24 hs., pero solo uno de ellos persistid a las 48 hs., 13 pa-
cientes presentaron modificacién del segmento ST a las 24 hs.
9 de ¢llos con valor menor a.1.% mmy 5 de ellos con cifra su
pefior a 2 mm. A las 4B hs., 16 pacientes modificaron el des
nivel ST, 8 pacientes persistieron con modificacidn menor a -
1.5% v 8 en m3s de 2 mm., pero solo 7 de ellos presentaron in
dice mayor a 0.5 mm y solo 2 con regreeidn a la linea isoelée
trica, 1 a las 24 hg,, v el otro a las 48 hs., ambos con IAM
inferior, cuyos trazos se muestran posteriormente. Los pa- -

cientes gue no presentaron modificacidn significativa del seg
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mento ST, en 2 de ellos con afectacidn anterior extansa recu-
peraron la impresidn de la onda R en V4 a V6 sin modificacidn
ST, no hubo diferencia significativa en el sitio del infarto
en ambos grupos los pacientes con modificacidén significativa
4 en regidn inferior y 3 anterior el otro grupo 2 inferior y
8 anterior, aunque con cierta frecuencia en la regidn ante- -

rior en el {iltimo grupo no fue significativo estadisticamente.

En xyelacidn a la onda @, 6 pacientes presentaron onda
Q mayor a 2 mm desde el ECG inicial, a las 24 hs., 12 pacien-~-
tes c¢on onda Q significativa y las 48 hs., 15 pacientes 88B% -
con onda Q establecida, solo 2 pacientes no mostraron onda Q

ambos con persistencia del desnivel ST hasta las 48 hs.

£
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DIFERENCIA EN EL TRAZO ST(en mm)
DE LOS PACIENTES EN EL ESTUDIO

T RAZADGO ST Indice de

INICIAL 24 horas 48 horas REPERTFUSTION
(¥) (%)) (%,)

2.0 1.5 1.0 0.25
2.0 1.0 1.0 0.0
3.5 0.5 2.0 0.7
3.5 0.0 0.0 1.0
3.0 3.0 2.5 6.0.
5.0 3.0 2.5 0.1
5.0 2.5 3.0 0.5
5.0 3.0 1.5 0.8

2.0 1.5 1.5 0.0
-1.0 ~0.5 =-0.5 0.0

4.0 1.5 1.5 0.5
3.5 2.0 2.0 0.42
1.0 2.0 1.5 -1.0
2.0 0.5 0.0 1.0
3.0 2.5 2.5 0.16
15.0 16.90 11.0 0.0
4.0 6.0 2.5 0,75

TABLA I
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Paciente nfimero 4

Electrocardiograma previo a estreptoquinasa: Muestra elevacién del
segmento ST en derivaciones DIII y AVF, sin onda Q, con imagen de
infradesnivel en DI y AVL,

Posteriormente se muestran los trazos tomados a las 2 horas y

a las 48 horas de mismo paciente.
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El ECG a las 2 hs muestra: regresién del desnivel ST a la linea basal
con imagen de onda Q en DIII, el ECG de 24 hs persistia misma imagen,
en el trazo de 48, de 1a parte inferior, se observa onda 0 sugestiva
de necrosis en DIII y AVF, D1l r embrionaria e isquémia subepicérdica.

L dl. - i
L5 s GRAFICOS.BA. LTV,  MEYICO.DF.




Electrocardiogx;ama a las 48 horas.
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ANALISIS

10% de los pacientes, atendidos durante 2 afios en el -
servicio de Terapia Intensiva, ingresaron con diagnSsticeo de
IAM, con un porcentaje de 6.45% de mortalidad durante las pri
meras 48 hs. sSolo un 17.3% fue sometido a tratamiento fibriw-
nolitico, 24 de 138 casos. El sexo masculino predomin8 en un
88.3% vy el promedio de edad fue mayor & 50 afios en un 53.8%,

lo cual concuerda con lo referido en la bibliografia,

76% de los pacientes tenfan tabagquismo positivo, 41% -
con historia de hipertensidn arterial sistémica siendo ambos
relevantes aunque sin ser significativo estadisticamente y de
acuerdo con lo reportado en estudios previos, no se encontrd
asociacidén relevante con obesidad o diabetes mellitus solo 2
pacientes cursaban con esta patologia y cabe resaltar que am-—
bas eran del sexo femenino. No fue posible conc¢luir en rela-
~ién a padecimientos de otya indole como hipercolesterclemia
o hipertrigliceridemia por no contar con determinaciones de -
los mismos, 6 pacientes gue se les realizd determinacidn de -
colesterol un 50% Eenian niveles superiores a 260 mg/dl., lo
cual nos alerta en la importancia de la determinacién de 1los
mismos, al igual gue el nivel de trigliceridos de S5 pacientes
que se realizd la determinacidn 1 tenia niveles mayor a = -
652 mg/dl.

La regidn mas frecuentemente infartada fue la cara an-
terior en un 64.7% de los casos y un 35.2% en la regidn infe-
rior, se ha documentado que la terapia fibrinolitica esta am-
pliamente recomendada en el infarto de regidn anterior mis --
que en el de regién inferior sobre todo si este tiene mis de

6 hs., de evolucidn y condiciona compromiso hemodinémico.

Es relevante destacar que el hospital de primer contag

to para los pacientes fue el General de Zona en un 58%, sien-
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do el lugar de mayor aplicacidn del fibrinolitico el Hospital
de Especialidades en un 76.5% de los cuales el 6i% lo recibie
ron en el servicio de admisidn contfnua. Es importante docu-
mentar las causas que condicionan esta diéociaciﬁn, tanto en

la iniciacidn temprana como en la dosis del farmaco ya que el
75% de las dosis aplicadas en el sitio de primer contacto fue
ron menores a las recomendadas ampliamente en la literatura,

lo cual 1limita la posibilidad de beneficio para los pacientes.

El 76.4% de racientes recibieron aplicacidn del fibri-
nolitico en las primeras 6 horas de evolucibn, 5 de ellos en
las primeras 3 hs., y 1 durante la primera hora, el cual pre=
sentd remisidn del dolor durante la aplicacidn del mismo, su
trazo electrocardiogrifico mostrd presencia de onda Q de -~ -
11 mm desde el trazo inicial sin modificacidn del supradesni~
vel ST, en regién inferior, posterior a la aplicacidn del fi~
brinolitico. Se ha documentado en los estudies reportades ==
gque la aplicacidn durante las primeras 3 hs., reduce la'mbrti
lidad de un 47% a 17% en 6 meses, con mayor Indice de reperfu

8idn.{(12)

13 pacientes (76.4%) presentaron remisidn del dolor --
precordial en las primeras 3 horas posterior a la aplicacidn
del fibrinolitico, en 3 de ellos fue posterior a lag 12 hs.,
2 de los cuales habian recibido dosis menores a las recomenda
das, lo cual adquiere relevancia aungue sin ser estadistica=~=-
mente significativo. En los estudios realizados se ha docu--
mentado la remisidn del dolor como un hallazgo relacionado ~=-
con la terapia fibrinolitica y posibilidad de reperfusidn.(5,

9,13)

15 pacientes (88%) recibieron heparina a dosis terap&u
tica, el 53% durante las primeras 8 hs., y los dem&s dentro -
de las primeras 24 horas, sin encontrarse significancia esta-

dfstica entre la aplicaecidn de heparina, remisi&n del dolor y
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los datos sugestivos de reperfusidn a nivel electrocardiogria-
fieo. Ninglin paciente recibid antiagregante plaguetario, la
bibliografia apoya la utilidad de los mismos mejorando la so-
brevivencia y el grado de reperfusidn utilizandolos simulta--
neamente con el tratamiento fibrinolitico, se ha utilizado la
heparina tanto por via subcutfnea en forma profildctica como
en aplicacién intravenosa durante las primeras 24 hs., poste-
rior al inicio del tratamiento fibrinolitico sin demostrarse
beneficio significativo en el grado de reperfusidn ni la so--

brevivencia.(8,14,15)

No se encontraron complicaciones relacionadas con el -
tratamiento fibrino}itico, el sintoma m3s frecuente referido
fue la cefalea, lo cual ha sido correlacionado como efecto cg
lateral en las grandes series ¥ puede estar explicado por el
tratamiento vasodilatador que recibieron el 100% de los pa- =
cientes, no hubo eventos hemorrfgicos significativos, excepto
gingivorragia de remisidn espontfnea en un paciente, a pesar
gque el 88.2% fue sometido a procedimientos invasivos como co-
locacidn de cateter via subclavia, en las primeras 24 hs., y
colocacidn de cateter de Swan Ganz y marcapaso transitorioc en
las primeras 4 hs., en un paciente, lo cual concuerda con la
incidencia reportada en estudios multicéntricos siendo alenta
dor ya gque es el riesgo més temido si consideramos el mecanii
mo de accidn del fibrinolitico aplicado que por si mismo y --
afin ante la baja incidencia de esta complicacidn hace necesa-
rio el monitoreo clinico y bioguimico minimo con determinacio
nes seriadas de modificacidn de tiempos de protrombina y trom
boplastina, sobre todo en asociacidn con heparina, lo cual no
fue posible en los pacientes del estudio por no contar con dg
terminaciones de los mismos. No se encontraron complicaciOf-
nes al&rgicas de ningln tipo, cabe mencionar que el 47% de -~
los pacientes recibid manejo ccn esteroides en forxrma "profi--
1dctica", lo cual no ha sido aceptado como benefico en las ~-

grandes series reportadas dado gue por su mecanismo de accién
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no se ha demostrado que prevengan de complicaciones graves Pa
ra las cuales se recomienda la aplicacidén de epinefrina - -
1:1000 subcutdnea a dosis de 0.1 a 0.5 ml.(13)

Es importante la determinacidn de estudios bioguimicos
basicos en este tipo de pacientes, la literatura revela com=~
plicaciones a nivel hepdtico, cutineo y renal sobre la cual -
nos alerta el heche que sSlo 2 pacientes que tenian determina
cidn de examen general de orina cursaban con hematurfa, una -
de ellas era paciente con DM asociada y gque podia explicar el
hallazgo pero reviste inter@s su complementacidn perque aun--
gque se reporta que las mismas han sido reversibles involucran

la funcionalidad de un organo vital,{(10,11,12)

Al igual que la mejoria clinica temprana, los cambios
electrocardiogrificos y los cambios enzimidticos se ha sugeri-
do que las arritmias sobre todo ventriculares son sugestivas

de reperfusidn,(5)

6 pacientes en el estudio presentaron arritmias, 5 de
ellos con aumento del automatismo ventricular el cual cedié -
en las primeras 24 hs., requiriendo terapia antiarritmica - -
transitoria, solo 2 de ellos mostraron modificaciones electro
cardiogridficas con disminucidn del desnivel ST e indices de =

0.7 mm y 1 mm,

No todos los autores estan de acuerdo en aceptar que -
el ECG estandar es {itil para evaluar la recuperacién miocir--
dica después de la tromb8lisis. Sin embargo estudios contro-
lados con coronariografia han observade que se producia una =~
normalizacidn rdpida de la imagen de lesidn justo con la apa-
ricidn temprana de onda Q, a expensas de la amplitud de la R,
sin embargo al igual que otros autores observaron que la onda
Q disminuia posteriormente de profundidad con reaparicidn paxr

cial de la onda R vy posteriormente aparicidn tardia de la on-
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da @, con perdida progresiva de la onda R, asi como persisten
cia del desnivel ST en pacientes que presentaban reoclusidn,-

dato que afin no es posible controlar.(18)

Se ha observado mejorfa en la sobrevivencia y la fun-=-
cidn ventricular sobre todo en pacientes con IAM anterior y -
asociado con modificaci®n del segmento ST, asi como onda § -~
temprana.{17,19)

En nuestros pacientes se observo modifiocaciones del -~
segmento ST significativa en el ECG tomado inmediatamente Pos
terior a la infusidén del fibrinolitico en 12 pacientes, sin =
embargo en los electrocardiogramas de 24 y 48 horas cursaron
nuevaménte con acenkuacién del mismo de tal forma gque solo 7
pacientes presentaron cambios notables del mismo y solo 2 con

regresién a la linea isocelectrica.

En relacién a la onda Q el 70.5% de los pacientes a =-=-
las 24 hs., presentaron onda @ significativa y a las 48 hs.,
el 88%, consideramos este hallazgo como relevante dado que cO
mo ha sido reportado en las grandes series estos datos pueden
ser sugestivos de reperfusidn con limitacién temprana de la -
zona danada.

Aunque no constituye parte de los objetivos del estu--
dio por ser el mismo retrospectivo se realizd valoracidn de -
el seguimiento hasta la fecha de revisidn de los expedientes,
a 12 pacientes se les realizd prueba de esfuerzo submaxima -~
dentro de las primeras 2 semanas de evolucidn y cuatro pacien
tes posterior a los 25 dfas, la cual fue negativa en 9 pacien
tes (75%), 4 de los cuales se les realizd control posterior -—
alcanzando pruebas méximas negativas, 3 pacientes presentaron
submaximag positivas a isquémia con manifestacidn de angor y
cambios electrocardiogrdficos, ambos fueron sometidos a cate-

terismo, dado que el protocolo de el paciente isguémico en la
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unidad excluye para este procedimiento al paciente con prueba
de esfuerzo negativa a isquémia, encontrxandose en dos de - -
ellos lesidn de 3 vasos con malos lechos distales y en el -~ -
otro lesidn de 2 vasos, los 3 con cambios electrocardiogrifi-~
cos en regidn anterior y con indice de reperfusidn entre - -
C.7 mm a 0.1 mm. 15 pacientes se les realizd ecocardiogrima,
en el 66% se reporta funcidn ventricular conservada, uno refe
rida como levemente disminufda con FE de 63%.y en 4 no repor-

tada.

Estos hallazgos nos marc¢an una interrogante en cuanto
a la utilidad del tratamiento fibrinolftico para mejoxar la -
funcionalidad ventrficular y la sobrevivencia de los pacientes,
siendo necesario la realizacidn de estudios prospectivos con-=
trolados que proporcionem una evaluacidn de estos factores a
largo plazo, ya que considerando la frecuencia y el grxade de
incapaﬁidad que condiciona este padecimiento en etapas produgc

tivas de la vida, reviste especial importancia.
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CONCLUSIONES

El IAM ocupa el 10% de los padecimientos atendidos duran
te el tiempo de estudio em la unidad de Ciudadanos Inten
sivo, encontrandose un porcentaje de mortalidad de 6.45%.

Solo un 17.3% fueron sometidos a tratamiento con estrep-
togquinasa 24 de 138 casos documentados.

El sexo masculino ocupa el 80.3% de los casos con edad =
promedio mayor a 50, los factores predisponentes asocia-
dos fueron tabaguismo en un 76% e Hipertensidn Arterial

Sistémica para el 41%.

El Hospital General de Zona constituyd el sitio de pri--
mer contacto para el 5B.5% de pacientes, siendo paradoji
co que el sitio de aplicacidn del fibrinolitico fue en -

un 76.5% el Hospital de Especialidades.

El 76.4% de los pacientes rccibieron el manejo fibrinolf

tico dentro de las primeras 6 horas de evolucidn.

El dolor precordial remitid dentro de las primeras 3 - -
horas posterior a la aplicacidn del fibrinolitico en el
76.4% de pacientes, en 3 pacientes (17.6%) la remisidn -
tardd mas de 12 hs., 2 de ellos recibieron dosis menores

a las recomendadas.

Ho se encontraron complicaciones dentrxo de las primeras

48 horas relacionadas con el tratamiento fibrinolitico.

El 58% de los pacientes no presentaron modificaciones --
significativas del segmento ST dentro de las primeras -~
48 hs., 7 pacientes (41%) presentd modificacidn del mis~
mo 2 de ellos con regresidn a la linea basal e Indice de

1 mm, sin ser estadisticamente significativo,
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SALUR BE LA GISLIGTECA s

El electrocardiograma de 12 pacientes (70.5%) mostraba -
onda Q establecida en las primeras 24 hs., y a las 48 hs,
el 88.2% mostraban onda Q significativa de necrosis, lo

cual probablemente esta en relacidn a limitacidn tempra-

na de la extensidn del infarto.

No se cuenta, hasta el momento, con un protocolo de estu
dio del paciente con Infarto agudo al miocirdio sometido
a tratamiento fibrinolitico para una adecuada valoracidn
previa y posterior al manejo, ni con criterios unifica==-
dos para el manejo coadyuvante al mismo en la fase aguda
de) infarto.
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