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GENERALIDADES 

El Infarto Agudo al Miocardío (IAM) constituya un pro

blema de salud pública a nivel mundial por su elevada morbi-

mortalidad en Gpocas tempranas de la vida, amplios estudios -

epidemiol5gicos en M&xico revelan una incidencia entre 1.7 y 

7.5 por mil habitantes con un promedio anual de 3.4 por mil -

varones y 0.9 por mil mujeres entre 40 y 59 años de edad, al

rededor del 30i fallecen en el primer mes del evento el 80% -

de ellos en las primeras 24 hs. y alrededor de 10% en el pri

mer año. Las estadísticas en otros países demuestran rclaci~ 

nes semejantes. (1,2} 

Se han descrito varios factores de riesgo para cardio

patí~ isquémica como son: Edad, predominancia en el sexo ma~ 

culino, hiperten3iÓn arterial sistémica, obesidad, y enferme

dades contribuyentes como; diabetes mellitus, hiperlipemias, 

hipcrcolesterolemias, tendenc~as genéticas con historia fami

liar de aterosclerosis prematura, así como inactividad física 

y estres emocional. (3) 

El IAM ocurre predominantemente en el ventrículo iz- -

quierdo con afectación de su cara anterior, lateral y septal 

cuando se involucran las arterias coronarias descendente ant~ 

rior izquierda y circunf leja y en su cara posterior cuando se 

afecta lo arteria coronaria derecha en donde puede verse com

prometido el ventrículo dcrc~ho y frecuentemente el sistema -

de conducción auriculoventricular. 

La causa mis comGn del IAM es la aterosclerosis avanz~ 

da de las arterias coronarias Since Herricks, desde 1912 atr~ 

buye la trombosis como factor causal en el infarto lo cual se 

ha evidenciado en múltiples estudios angiogrSficos tempranos 

dernostrandose hasta un 87 a 90~ en los infarto~ transmurales. 

Uria placa de ateroma cuando osta inactiva es poco trombog~ni-



ca pero al activarse puede promover intensa trombosis y dese~ 

cadena todo el complejo sistema hemostático del organismo, la 

a~tivación puede darse por una diversidad de mecanismos como; 

aumento brusco del flujo sangu!neo que puede estar aunado a -

un aumento transitorio de la presión arterial, alteración en 

la integridad del endotelio por exposición a procoagulantes -

subendoteliales al protruir la placa de ateroma al flujo tur

bulento, hiperagregabilidad de las plaquetas sobre todo en p~ 

cientes con hipertensión e hipercolesterolemia, incrementos -

en gradiente de presión transplaquetaria dentro de la red en

riquecida de vasa vasorum que puede promover hemorragia intr~ 

plaquetaria. Una vez activado el ateroma y expuesto a las -

plaquetas circulantes y a las proteínas de la coagulación sa~ 

guínea, se incrementa la interacción plaquetaria con glucopr~ 

teín~s específicas, la glucoproteína Ib es el sitio específi

co para interacci6n con el factor de von Willebrand ~lron~l· -

permite una fuerte adhesi5n de las plaquetas a la red de fi-

bras de colágena tipo 1, la cual es abundante en las placas -

de ateroma, las glucoproteínas Ia y IIa recientemente identi

ficadas son también importantes en el proceso de adhesión pl~ 

quetaria y formación de trombos. La unión de sustancias ago

nistas como colágena adrenalina o trombina a los receptores -

de superficie plaquetaria activa _las fosfolipasas las cuales 

catalizan la producción de ácido araquidónico a partir de fo~ 

fatidilcolina y fosfatidilinositol generandose tromboxano A2 

con medición enzimática de la cicloxigenasa, el tromboxano A2 

es un potente vasoconstrictor y promueve intensamente la aqr~ 

gación plaquetaria, siendo este el mecanismo de acción de as

pirina y otros antiinflamatorios al inhibir la acción de la -

cicloxigenasa. La exposición de las proteínas coagulantes al 

proceso plaquetario y f i~ras de colágena desencadena el sist~ 

ma de coagulación intrínseca que culmina en la formación de -

un coágulo de fibrina, con activación seriada del factor XII, 

IX, X y II sucesivamente e intervención del factor VIII, cal

cio, fosfolÍpidos, kininogeno, calicre!na y precalicreina fo~ 



mando un verdadero tapSn hemostático. El organismo inicia e~ 

tonces una serie de mecanismos contrarreguladores con el fin 

de limitar el estado coagulable, reparar el vaso y permeabil! 

zar el mismo, conocido como sistema fibrinolítico, intervi- -

niendo sustancias conocidas como procoagulantes o inhibidores 

entre ellas; proteína e que se une a la trombomodulina y es -

reforzada por la proteína s inactivando a los factores V y -

VIII y lentificando reacciones importantes de la coagulaci6n. 

Una reacci6n básica involucrada en la fibrin6lisis es la est! 

mulaci6n del plasminSgeno, proteína de un peso molecular de -

90000 daltons, sintetizada en el hígado y activada por facto

res tisulares para su conversión a plasmina la cual es capaz 

de degradar al polímero de fibrina interrumpiendo la forma- -

ción dél coágulo, 1~ fibrinÓlisis se mantiene localizada por

que el factor activador de plasmingeno solo actúa cuando éste 

se encuentra unido a polímeros de fibrina y no en el plasmin~ 

geno circulante y la plasmina que por si misma podría activar 

al plasmin~ge.no es rapidamente inhíbida por la alfa 2 anti- -

plasmina al entrar en la circulación, lo cual impide el dese~ 

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

Durante la Última decada el reconocimiento del papel -

primario de la trombosis como factor contribuyente del IAM, -

centra la atención en la tromb6lisis como pauta en el trata-

miento para lograr reperfusión temprana, la cual ha sido ens~ 

yada a través de métodos ' invasivos y no invasivos como las --

sustancias trombolíticas que han evidenciado poder restaurar 

el flujo sangu!neo de la arteria obstruída, permeabilizando -

el vaso y salvar tejido miooárdico si se aplica en fase tem-

prana, aunque la cantidad de .tejido recuperado puede ser dis

minúida por el daño asociado a la reperfusión el cual es mul

tifactorial pero asociado con 1a acumulación radicales libres 

de oxígeho, sobrecarga de calcto que contribuyen a la muerte 

del tejido potencialmente viab1e así como edema miocítico, a~ 

ción de neutrófilos y hemorragias. 



Desde 1933 son conocidos fármacos capaces de causar f! 

brin5lisis pero ha sido en los Gltimos afias que se han reali

zado ensayos clínicos controlados, todos los f~rmacos trombo

líticos activan de forma directa o indirecta al plasmin6geno, 

se han utilizado 5 agentesi 3 de ellos no son específicos pa

ra la fibrina, la Estreptoquinasa (EC), Urocinasa (UC), y - -

aniYtreplase (APSAC} y dos de allos relativamente específicos¡ 

prourocinasa y activador e pl3smin6geno tisular recombinante 

(t-PA) o alteplase, el cual es el segundo fibrinolítico m&s -

usado, después de la EC, aprobado por la Foot and Drug Adrni-

nistration (FOA} ir1icialmente estraído de c5lulas hipersecre

toras y actualmente sintetizado ¡1or tecnoJ.ogía de DNA recomb! 

nante tiene capacidad de activar el plasmin6geno en forma se

lectiva a nivel de ~o¡gulo a dosis relativamente bajas de 100 

a 150 mg. su limitante es la poca disponibilidad y su costo. 

La EC es el agente m&s utilizado, se aisla del estreptococo B 

hemolítico grupo e de Lancefield y es ensayada en forma con-

trolad~ a fines de 1960 con aplicación intracoronaria y más -

recientemente se aprob6 su utilización intravenosa ante resu! 

tados favorables y siendo el método mas rápido y accesible p~ 

ra su aplicación, la dosis estandar es de 1 500 000 unidades 

en infusión durante 60 minutos, en base a los múltiples ensa

yos evaluados, su vida media es alrededor de 18 minutos sin -

embargo una vez saturados los anticuerpos antiestreptocinasa 

circulantes la semidesintegración aumenta hasta alrededor de 

80 minutos, la duración de sus efectos se ha calculado entre 

18 a 48 horas, actúa indirectamente sobre el sistema fibrino

lítico con formación de un fuerte complejo activador con el -

plasminÓgeno, no es específica para la fibrina generando fi-

brinólisis sistémica con consumo de factores V, VIII y fibri

n6geno siendo la degradación de productos de plasmin~geno una 

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

Se han reportado compli1:aciones relacionadas con las -

sustancia~ trombolíticas clasif.icandose las de mayor riesgo -
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en 5 categorias; hemorragía. intracraneal, hemorragia sistémi

ca, complicaciones inmunológicas, hipotensión y ruptura mio-

cárdica, las cuales serán analizadas posteriormente. se han 

mencionado otras menos relevantes como; tromboombolismos sis

témicos asociados con microembolos probablemente por fragmen

tos de coágulos lisados más frecuentemente en pacientes que -

cursaban con arritmías cardiacas, estenosis mitral y aneuris

mas ventriculares y aórticos. Se han descrito casos aislados 

de daño de la función renal con hematuria, proteínuria, elev~ 

ción de creatinina y urea generalmente reversibles y asociada 

por algunos autores a.una reacción de tipo alérgico. Hay re

portes de casos de daño de la función hepática con presencia 

de ictericia, elevación enzimática que ocurre durante las pr! 

meras 48 hs. y generalmente reversible en los primeros 3 me-

ses. A nivel de la piel se han descrito casos de pdrpura va~ 

cular relacionada con microtrombosis y microhemorragias a ni

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

La aparición de arritmias cardiacas como taquicardia y 

fibrilación ventr!cular son frecuentes y algunos autores las 

han relacionado como Índices de reperfusión, algunos pacien-

tes han cursado con bradicardia sinusal, diferentes grados de 

bloqueo aurículoventricular que se manifiestan en las prime-

ras 3 horas de aplicación del trombolítico y generalmente son 

reversibles. (S) 

La hipotensión arterial es común y ocurre durante las 

primeras horas del infarto se ha asociado con, disfunción ve~ 

tricular, disminución del volumen circulante, bajo gasto sis

témico y producción de sustancias generadoras de plasmina que 

inducen hipotensión, productos de la conversión de Kinin6geno 

a bradicinina, la experiencia clínica señala que el evento es 

transitorio y puede ser corregido con administración d·.~ sus-

tancias vasopresoras. La ruptura miocárdicn ha sido descrita 

como un evento relacionado con la reperfusión tard!a P. Honan 
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y cols han demo8trado que decrece dentro de las primeras 12 hs. 

y se ha relacionado con el daño asociado a la reperfusión - -

siendo su incidencia muy baja. o~ntro de las 5 complicacio-

nes catalogadas de mayor riesgo tenemos; la inmunológica aso

ciada con EC y APSAC más frecuentemente debido a que su comp~ 

nente activo es derivado de estreptococo y generalmente el -

plasma humano contiene anticuerpos contra el mismo ocurren -

dos respuestas, anafilaxia agudil mediada por Ig E poco fre- -

cuente reportuda en un 0.2\ pero que puede ser letal y la - -

otra mediada por Ig G más comGn pero menos grave y facilmentc 

controlable. (9, 13) 

Las complica~ioncs mas temibles pero poco frecuentes -

son las hernorrágicas las cuales tienen relación directa con -

el mecanismo de acción de los trombolíticos, la hemorragia -

asociada a tPA puede estar en relación a la depresión de fi-

brinógeno y elevación de títulos de productos de degradación, 

estos sistemas pueden ser divididos en dos categorías hemorr~ 

gias sistémicas y hemorragia intracraneal, la primera se ha -

asociado más Frecuentemente a EC relacionado con su mecanismo 

poco específico de acción aceptandose mayor riesgo en los pa

cientes que son sometidos a procedimientos va~culares invasi

vos así como pacientes que reciben ter~pia coadyuvante con -

heparina habiendo controversia en las diferentes series, Fe··

merty y cols han reportado un porcentaje de 12 a 15% en los -

pacientes sometidos a cateterismo comparado con 1% cuando no 

fueron cateterizados, el estudio TAMI V {Fyfty Thrombolysis -

and Angioplasty in Acute. Myocardial Infarction) no demostró -

incidencia de hemorrasi.~fi: en pacientes sometidos a cateteris-

movía femoral.(14) 

El report~ de GISSI-2 (Grupo Italiano pero lo estudio 

Della Sopraviven;; Nell' Infarcto Miocardio) se encontró un -

aumento no significativo en el grupo que recibió EC 0.9% con

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



grupo que recibió heparina contra o.5% para el grupo que no -

la recibió sin ser significativd estad!sticamente.(8) 

La incidencia de enfermedad vascular cerebral (EVC) a~ 

tes de la utilización de trombolíticos 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 asociación 

con anticoagulantes (O.OS a o.14\). Durante la trombolisis -

se reporta de 0.5 a 2.Si con una incidencia en el grupo con-

trol de O a 1%, tres grandes estudios multicóntricos no reve

lan resultados significativos estadísticamente GISSI-II repo~ 

ta 1.13%, ISIS-3 (Third International Study of Infarct survi

val} no revela diferencias entre los tres grupos de fibrinolf 

tices ni entre el grupo que recibió anticoagulante contra el 

que recibió unicamente ASA (1% contra 0.8%) para hernorrágia -

sistémica y 0.4% contra o.si 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 estadísticamente.(14) 

La hemorragia puede ocurrir durante las primeras 24 hs. 

relacionandose con factores que incrementan el riesgo como 

son; edad mayor a 75 años, hipertensión arterial descompensa

da medicación coadyuvante como, AINE, nitratos, antagonistas 

del calcio los cuales recientemente se ha descrito inhiben la 

agregación plaquetaria y el metabolismo del ácido araquidóni

co, as! como enfermedad neurológica previar malformaciones 

vasculares, tumores, EVC previor igualmente resucitación car

diopulmonar previa prolongada con desencadenamiento de encef~ 

lopatía hipoxica. Se han propuesto marcadores potenciales -

del riesgo de hemorragia a través de la medición de niveles -

de fibrinÓgeno, aumento de productos de degradación, bajos n! 

veles de plasminÓgeno, tiempo de sangrado, nivel de plaquetas, 

que valoran la fase hemostática, así como determinación de 

B-B 15-42 y B-B 1-42 que son pépti<los generados durante la --
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trombolísis y pueden dar información sobre la actividad de l~ 

plasmina contra el plasminógeno.(13) 

se han sugerido críterios para la selección de los pa

cientes candidatos a tratamiento fibrinolítico1 edad menor a 

75~ años, aplicación durante las primeras 6 hs. del inicio de 

los síntomas, se han observado mejores resultados en las pr~

meras 4 hs. sin embargo aún durante las 24 hs. pueden ser be

neficiados, evidencia electrocardiográfica y clínica de IAM, 

se ha tttilizado tromb6lisis en angina inestable pero los re-

sultados no son concluyentes, el tamaño y sitio del infarto -

son relativos alguna series refieren mayor beneficio en el i~ 

farto anterior que ~n el inferior sobre todo si hay antecede~ 

tes de IAM previo en los cuales la mortalidad se eleva hasta 

5 2 • 8%. ( 7' 9 ' 16) 

Aproximadamente 10 a 20% de pacientes tienen contrain

dicaciones para el tratamiento, las cuales estan estrechamen

te relacionadas con las comp
0

licaciones. Las contraindicacio

nes absolutas incluyen; tumoración intracraneal, malformación 

o aneurisma cer~bral, neurocirugía reciente, EVC menor a 6 m~ 

ses, trauma craneoenccfálico reciente (un mes' de evolución), 

y otros factores relativos como; hip~rtensión arterial aguda, 

resucitación cardiopulmonar prolongada antes de 2 semanas, c~ 

rugía ree-ii?ntc entre otras. ( 13, 16)., 

Desde el inicio de la dccada de 1970 se ha demostrado 

que los cambios electrocardiogr~ficos a nivel del segmento ST 

constituyen un reflejo del daño miocárdico agudo y un marca-

dar de la oclusión arterial coronaria mostrando una extensión 

proporcional al tamañó del infarto, el desnivel, manifestado 

·generalmente como lesión subepicárdica, aparece en las prime

ras 2 a 4 hs. del inicio de lar sintomas y persiste desde un 

promedio de 24 a 48 hs. hasta 1 a 4 semanas si no se instauri 

ningún tipo de reperfusión. (17) 
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E1 electrocardiograma de 12 derivaciones ha sido am- -

p1iamente utilizado como método de diagnóstico del tamaño y -

evolución del IAM y ha sido propuesto como marcador no invas! 

vo del grado de reperfusión, al igual que los factores enzim~ 

tices tal como Creatincinasa en su fracción MB (CK-MB) y 

deshidrogenasa & hidroxibutirato (& HB-OH) las cuales acele-

ran su liberación durante la tromb5l~sis con disminución en -

forma abrupta durante la reperfusión, se han propuesto tam- -

bién factores clínicos como arritmias cardiacas, taquicardia 

sinusal, aumento del automátismo ventricular y remisión rápi

da del dolor como indicadores de reperfusión. Estudios con-

trolados y evaluados a través de coronariográfia, con medici~ 

nes de fracción de eyección y ventriculografía, han utilizado 

los cambios a nivel del segmento ST previo y posterior al tr~ 

tamiento fibrinolítico así como los cambios a nivel del com-

plejo QRS encontrando correlaci6n entre las modificaciones -

del mismo y el grado de reperfusión, observando cambios del -

desnivel desde 23=11 mm hasta 16=9 mm durante la infusión del 

trombolítico.(5,6,18). 

Clemmensen et al (19) en un estudio controlado evalúa 

las modificaciones enzimáticas encontrando una elevación im-

portante durante la tromb6lisis a diferencia de los pacientes 

no tratados y una potencial disminución de las mismas después 

de establecida la reperfusión y propone en base a control an

giográfico un método cuantitativo para evaluar los cambios a 

nivel electrocardiográfico con mediciones previas y 72 hs. -

posterior a la infusi6n, considerando reperfusión con un ind! 

ce menor o igual a 20%, HOGC K.J., y cols encontraron que los 

pacientes que no tenían reperfusión cursaron con persistencia 

del desnivel ST y solo 3 de ellos que no demostraron reperfu

sión angiográficamente presentaron reducción del desnivel con 

un cambio fracciona! menor a o.s proponiendo esta cifra como 

base para la evaluación cuantitativa del índice de reperfu- -

sión, los resultados menores indican no reperfusión y las ci-
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fras mayores son tomadas corno sugestivas de reperfusión, sin 

embargo sus resultados no mostraron diferencias estadística-

mente siqnificativas.(17) 

La utilidad del electrocardiograma ha sido aceptada e~ 

mo método limitado en la evaluación de la rcperfusión porque 

se cuenta con parámetros de valoración cuantitativa accpt~ 

dos. Se ha visto poca utilidad en pacientes con defectos de 

conducción, portadores de marcapaso, as! como con afectacio-

nes agudas electrolíticas y datos de pericarditis lo cual mo

difica su interpretación y limita su utilidad.(.18,19) 

Es conocida la gran incidencia de pacientes con cardi~ 

patia isquGmica en las unidades de cuidados intensivos y el -

interés que reviste en los últimos años el empleo de fármacos 

trombolíticos como alternativa en el tratamiento en un inten

to de lograr la repcrfusión, se ha evaluado ampliamente el -

grado de riesgo-beneficio en relación a las complicaciones -

asociadas a estos fnrmacos, así como la búsqueda de métodos -

no invasivos para evaluar el grado de repcrfusión temprana. -

El presentP trabajo constituye una revisión de los pacientes 

sometidos a tratamiento fibrinolítico con EC durante el IAM -

intentando conoc~r la frecuencia en las complicaciones rela-

cionadas a este tratamiento durante la fase aguda, así como -

evaluar los cambios en el electrocardiograma convencional de 

12 derivaciones a nivel del segmento ST y onda Q previo y po~ 

terior al manejo y valorar índices referidos como sugestivas· 

de reperfusión en fase temprana que proporcionar~n un m~todo 

no invasivo de evaluación. Con el objoto de mejorar la sele~ 

ción, disminuír complicaciones mejorar la vigilancia y evalu~ 

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

Se realiz6 un e~tudio descriptivo, retrospectivo, ob-

servacional y transversal de los pacientes ingresados con-·

diagnóstico de IAM en el servicio de terápia intensiva del -

Hospital de Especialidades en el Centro M&dico Nacional ''Ma-

nuel Avila Carnacho'' en la ciudad de Puebla, durante el perío

do de enero de 1990 a diciembre de 1991. Fueron inclu!dos t~ 

dos los pacientes sometidos a tratamiento fibrinolitico con -

Estreptoquinasa, que contarán con expediente clínico completo 

incluyendo estudio electrocardiográfico previo y posterior a 

el tratamiento. No se incluyeron pacientes con IAM previo, -

alteraciones del sistema de conducción, sospecha clínica de -

pericarditis y alteraciones electrolíticas referidas en el e~ 

pediente. Se excluyeron los pacientes que no contaban con v! 

gilancia clínica por omisión o por defunción antes de las - -

48 hs. de evolución. 

A todos los pacientes incluídos se les realizó ficha -

de captación de datos: Edad, sexo, antecedentes de interés -

clínico-patológico previos, tiempo de evolución de la sintom~ 

tología, lugar y dósis y vía de aplicación del fibrinolítico, 

medicación asociada, procedimientos invasivos realizados pos

terior a la infusión, así como anotación de estudios· de labo

ratorio y gabinete realizados. La valoración electrocardio-

gráfica se realizó en los trazos previos y en los controles -

a las 24 y 48 hs. el sitio del infaxto fue clasificado con f.!, 

nes didácticos en anterior y posterior (18); anterior cuando 

se afectaron derivaciones V1-V4, 01-AVL, VS-VG, e inferior -

cuando se afectaron derivaciones DII-DIII-AVF y además DI-AVL 

y V5-V6 al mismo tiempo. Los cambios a nivel del segmento ST 

fueron tomados como significativos si eran mayores a 0.2 mv -

en 2 o más derivaciones, el análisis cuantitativo se realizó 

en base a la evaluación propuesta por Clemmensen Y col (19) y 

el Índice de reperfusión en base a la formula propuesta por -

HOGC KJ y cols.(17) 



(M1-M2) - M1 = Indice de reperfusión. 

M1 elevación o disminución ST inicial. 

M2 = cambios ST en el trazo control. 

12 

Tornando una escala de O a 1 aceptando como posibilidad 

de reperfusión los resultados mayores a 0.5 mm, los valores -

menor a 1 significaron aumento del desnivel ST y el valor de 

significó regresión del segmento ST a la linea basal. 

El método estadístico utilizado fue análisis de varia!!_ 

za de evaluación cualitativa y Chi-cuadrada. 
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RESULTADOS 

Durante el tiempo de estudio se atendieron un total de 

1553 pacientes en el servicio de terapia intensiva de los cu~ 

les 155 (9.96%) ingresaron con diagnóstico 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 clínicos, 17 no fueron localizados, 24 pacientes (17.3%) 

fueron sometidos a tratamiento fibrinolítico con estreptoqui

nasa intravenosa, se excluyeron 7 pacientes 6 por no contar -

con expedi0ntc clínico completo ni trazo electrocardiográfico 

previo al tratamiento y un paciente porque falleció en las -

pr.imeras 12 hs. él .había cursado con IAM anterior extenso y -

lateral alto, comrlicado con alteración de conducción y fibr.!_ 

lación ventrícular. Se incluyeron un total de 17 pacientes -

en un rango de edad de 73 a 33 años, media de 53.82 y una DE 

de 10.65, 5 mayores de 60 años y 9 entre 40 y 59 años. 15 P.! 

cientes del sexo masc~lino (88.J\) media 53 y DE de 11.10 y -

2 pac~entes del sexo femenino (11.7\) de 59 y 61 afios de edad 

(Gráficas 1 y 2). 

En relación a los factores de riesgo la gráfica 3 mue~ 

tra: 13 pacientes con tabaquismo positivo, de ellos inten-

so durante más de 10 años y fumando más de 10 cigarrillos di~ 

ríos y 7 pacientes con tabaquismo leve a moderado. 

Los hallazgos en relación a ~nfcrmedades asociadas co

mo factores de riesgo fueron: 7 pacientes con hipertensión -

arterial sistémica, 9 sin historia de hipertensión y 1 no do

cumentado, sin mostrar significancia estadística p=0.56. Un 

paciente con antecedente de obesidad, 12 sin obesidad y en 4 

no se refería el dato p = 0.62 NS. 2 pacientes con diabetes 

mellitus ambas del sexo femenino 13 pacientes masculinos no -

diab~ticos y en 2 no fue referido, en relaci6n a la inciden-

cia y sexo hubo una significancia estadística con p=0.00020. 



ann Hombree 

c::J ltujeres 

GRAFIC~ I 

88.3" 

(15) 

SEXO DE LOS PACIENT~S EN EL ESTUDIO 

14 



EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES 15 

EN EL ESTUDIO. 

FEMENINO EDAD MASCULINO 

60 y + 

55 a 59 

50a 54 

45 a 49 

40a 44 

35 a 39 

30 a 34 

s o Ar'ios o s 
CASOS CASOS 

GRAFICA 2 



TABAQUISMO Y SEXO DE LOS PA-
16 

CIENTES EN EL ESTUDIO. 

FEMENINO TABAQUISMO MASCULINO 

5 
CASOS 

. 

Intenso 

Moderado 

Leve 

Ocasional 

Negado 

Sin dato 

. 
o o 

GRAFICA 3 

5 
CASOS 



17 

Dentro de otros antecedentes se documentó; 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 1~~ realizó niveles de 

trigliceridos 1 con determinación de 652 mg/dl. 

La gráfica IV muestra la relación entre sitio del in-

farto; 11 pacientes (64.7%) con infarto en cara anterior y 6 

pacientes con infarto en cara in feriar ( 35. 2%) • La gráfica V 

muestra: El sitio de primer contacto para el paciente fue el 

Hospital Gene~al de Zona para 10 pacientes (58.8%) y el Hospi 

tal de Especialidades para 7 pacientes (41.7\). El lugnr d~ 

aplicaci6n del fibrinol!tico fue¡ el Hospital de Especialida

des para 13 pacientes { 76. S't), de los cuales B la recibieron 

en el servicio de admisión contínua y S en la unidad de cuid~ 

dos intensivos, el llospital General de Zona fue el sitio de -

aplicación para 4 pacientes (23.5%), lo cual se muestra en la 

gráfica VI. 

En cuanto a la dosis administrada 14 pacientes recibi~ 

ron dosis de 1 500 ooo u. Intravenosa, 3 pacientes recihie-

ron dosis de 750 000 Unidades uno de ellos dividirlo en dos be-

los. Un paciente recibió a las 24 hs., una segunda dosis por 

evidencia clínica y elcctrccardiográfica de reinfarto. 

La gráfica VIII muestra~ la relación entre el tiempo -

d~ aplicación del fibrinolÍtlco y el inicio de los síntomas, 

de 1-6 ha., para 13 pacientes (76.4%) uno de ellos durante la 

primera hora de evolución y entre 6 a 8 horas para 4 pacien-

tes (23.5%). El tiempo aproximado entre el inicio del fibrí

nolítico y la remisión del dolor fue dentro de las primeras -

a hs. r para 14 pacientes (82.3%) y mis de 10 horas para 3 pa

cientes uno de ellos mayor a 18 hs., 2 de ellos recibieron dE 

sis de 750 ooou., nos~ cncontr6 significancia estad!stica -

p = O .10 (Grafica VIII). 15 pacientes recibieron administra

ción de hcparina intravenosa a dosis terapéuticas, 5 de ellos 



ITIJI Anterior 

~ Inf'erior 

GRAFICA IV 

64.7" 

(1 l 

FRECUENCIA DE LA REGION INFARTADA 

18 



19 
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en las primeras 4 hs., posterior a la aplicación del fibtino

lítico, 2 antes de iniciar el mismo, 2 pacientes entre 5 a --

8 hs., despu§s y 8 pacientes e a 24 hs., despu,s, 4 pacientes 

recibieron acenocumarina a las 48 hs., uno de ellos sin reci

bir heparina previamente, no hubo significancia estadística -

entre tie~po de aplicación y ti~mpo de r0misión del dolor con 

la aplicac.:ión de heparina p = O. 1 1 O. 

14 pacientes fueron referidos corno grado I y II dentro 

de la clasificación de Killip-Kirnba.11, uno en grado III y en 

dos pacientes no fue referida la misma. 

Dentro de los síntomas re!~ridos: El m&s frecuente -

fue cefalea en 7 pacientes, un paciente presentG gingivorra-

gia la cual cedio espont¡neame~te, sin encontrar significan-

cia estadística p = 0.22. Se encontró hipotensión arterial -

en 3 pacientes (17.ó%} en un rango ¿e 80/SO mmHg., 2 de ellos 

con infarto anterior y uno con infarto inferior el cual cursó 

con bloqueo auriculoventrícular intermitente y requiri6. colo

caci5n de marcapaso transitorio, sin 3ignlficancia estad!sti

ca, p = 0 .. 77. 

Hubo arrlt:;ií:i~ cardiacas en 6 pacientes C.JSi), 3 con -

extrasístoles vencrículares :¡· 2 con extrasístoles supraventrf 

culares y uno con bloqueo aur!culov~ncric~lar intermitente y 

requiriero11 administraci6n de 3ntiarrltmico~ de fase aguda. -

No se observaron reaccion~::i .:il~rgicas d~ ningún tipcJ. Dos P!. 

cientes presen~aron hipertermía d~ 38 grados centigrados que 

remitió en las priaeras 48 hs., y un paciente refirió dolor -

abdominal inten:::io que revirtió al termina.r la infusión. 

La medicación administrada: 8 pacientes recibieron e~ 

teroídes, 6 de ellos hidrocortizona en bolo y 2 metilpredn~s~ 

lona, 15 pacientes ~ecibieron tracamianto andlgGsico con d!pi 

rana, 4 con nalbufina y 3 cJn 3mbos meJica~entQS, el 1ooi re-
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cibieron vasodilatadores como isosorbide, nitroglicerina o n! 

fedipina, 3 pacientes r~cibieron propanolol y 5 requirieron -

apoyo con dopa~1ina y dobutamina. 

15 pacientes se les coloc6 catcter por v!a subclav!a 

en las primeras 24 hs., uno de ellos en las primeras 4 hs., -

requcrienüo colocación de marcapaso transitorio y cateter de 

Swan Ganz. 

Todos los pacientes contaban con resultados de biorne-

tr!a hemitica, química sanguínea dentro de lo normal, excepto 

las 2 pacientes diab,ticas con reportes de glucosa entre 200 

a 300 mg/dl, solo 2. pacientes contaban con examen general de 

orina ambos con hemoglobinuría y eritrocituría una de ellas -

co11 antecedentes de DM la otra sin factor predisponente, el -

60~ de los paciLlntes no contaban con determinaciones seriadas 

de niveles enzimáticos al igual que medición de tiempo de pr~ 

trombina y tromboplastina parcial, no reportandose el mismo -

dentro de las primeras 24 hs. 

La tabla siguiente muestra la relac~ón en los cambios 

electrocardioqráficos a nivel <lel segmento ST en milímetros, 

se tomaron l~s trazos de 24 y 48 hs., dado que no todos te- -

nían trazo inmediato posterior a la aplicación del f ibrinolí

tico, 3 pacientes presentaron aumento del supradesnivel a las 

24 hs., pero solo uno de ellos persisti~ a las 48 hs., 13 pa

cientes presentaron modificaci6n del segmento ST a las 24 hD. 

9 de ~llos con valor menor a 1.5 mm y 5 de ellos con cifras~ 

perior a 2 mm. A las 48 hs., 16 pacientes modificaron el de~ 

nivel ST, 8 pacientes persistieron con modificaci6n menor a -

1.5% y e en más de 2 mm., pero solo 7 de ellos presentaron i~ 

dice mayor a 0.5 mm y solo 2 con regresión a la línea isoelé~ 

trica, 1 a las 24 hs., y el otro a las 48 hs., ambos con IAM 

inferior, cuyos trazos se muestran posteriormente. Los pa- -

cientes que no presentaron modificación significativa del se~ 
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mento ST, en 2 de ellos con afectación anterior extensa recu

peraron la impresión de la onda R en V4 a VG sin modificación 

ST, no hubo diferencia significativa en el sitio del infarto 

en ambos grupos los pacierites con modificación significativa 

4 en región inferior y 3 anter~or el otro grupo 2 inferior y 

8 anterior, aunque con cierta frecuencia en la región ante- -

rior en el Último grupo no fue significativo estadísticamente. 

an relación a la onda Q, 6 pacientes presentaron onda 

Q mayor a 2 mm desde el ECG inicial, a las 24 hs., 12 pacien

tes con onda Q significativa y las 48 hs., 15 pacientes 88% -

con onda Q establecida, solo 2 pacientes no mostraron onda Q 

ambos con persistencia, del desnivel ST hasta las 48 hs. 



T R 1\ z 
INICIAL 

(Y) 

2.0 

2.0 

3.5 

3.5 

3.0 

5.o 

5.0 

5.0 

2.0 

-1.0 

4.0 

3.5 

1.0 

2.0 

3.0 

15.o 

4.0 

DIFERENCIA EN EL TRAZO ST(en mm) 

DE LOS PACIENTES EN EL ESTUDIO 

1\ D o ST 

24 horas 48 horas R E p 

(Xl) (X2) 

1. 5 l. o 

1.0 l. o 

0.5 2.0 

o.o o.o 

3. o 2.5 

3.0 2.5 

2.5 3.0 

3.0 l. 5 

l. 5 1.5 

-0.5 -o.5 

l. 5 l. 5 

2.0 2.0 

2.0 l. 5 

o.5 o.o 

2.5 2.5 

16.0 11. o 

6.0 2.5 

T A B L A I 

26 

Indice de 

E R p u s I o N 

0.25 

o.o 

0.7 

l. o 

o.o. 

0.1 

0.5 

o.a 

o.o 

o.o 

0.5 

0.42 

-1.0 

1.0 

0.16 

o.o 

0.75 



27 

Paciente número 4 

Electrocardiograma previo a estreptoquinasa: Muestra elevación 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 o las 2 horas y 

n las 48 horas de mismo paciente. 



El ECG a las 2 hs muestra: regreai6n del desnivel ST a la linea basal 

con imagen de onda Q en DIII 1 el ECG de 24 hs persistia misma imagen, 

en el trazo de 48, de la parte inferior, se observa onda Q auges ti va 

de necroi::;is en DIII y AVF, Dll r embrionaria e isquémia aubepicárdica. 

28 
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Electrocardiograma a las 48 horas. 
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Paciente número 14: 

El electrocardiograma previo a la aplicaci6n del fibrinolitico muestra: 

elevación significativa del segmento ST en derivaciones DI!, DIII 

y AVF, con imagen de onda Q en las mismas derivaciones, hay leve 

ínfradesnivel ST en derivaciones DI y AVL. 



;:; 
El ECG de control a las 2 horas muestra: Regresi6n del segmento ST 

a la linea basal y acentuaci6n de la profundidad en la onda Q en 

derivaciones DII, DIII y AVF. La misma imagen persisti6 en el ECG 

de 24 hs, el trazo de 48 hs mostró además isquemia subepicardica 

en las mismas derivaciones. 
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ANALISIS 

10% de los pacientes, atendidos durante 2 años en el -

servicio de Terapia Intensiva, ingresaron con diagnóstico de 

IAM, con un porcentaje de 6.45% de mortalidad durante las pr.!_ 

meras 48 hs. solo un 17.3% fue sometido a tratamiento fibri

nolítico, 24 de 138 casos. El sexo masculino predomin6 en un 

88.3% y el promedio de edad fue mayor n 50 años en un 53.Bi, 

lo cual concuerda con lo referido en la bibliografía. 

76% de los pacientes tenían tabaquismo positivo, 41% -

con historia de hipertensión arterial sistémica siendo ambos 

relevantes aunque ~in ser significativo estadísticamente y de 

acuerdo con lo reportado en estudios previos, no se encontró 

asociación relevante con obesidad o diabetes mellitus solo 2 

pacientes cursaban con esta patología y cabe resaltar que am

bas eran del sexo femenino. No fue posible concluir en rela

·:i5n a padecimientos de otr4 indole como hipercolesterolem!a 

o hipcrtrigliceridemía por no contar con determinaciones de -

los mismos, 6 pacientes que se les realizó determinaci"ón de -

colesterol un 50\ tenían niveles superiores a 260 mg/dl., lo 

cual nos alerta en la importancia de la determinación de los 

mismos, al igual que el nivel de trigliceridos de 5 pacientes 

que se realizó la determinación. 1 tenía niveles mayor a 

652 mg/dl. 

La ragión mas frecuentemente infartada fue la cara an

terior en un 6·4.7% de los casos y un 35.2% en la región infe

rior, se ha documentado que la terapia fibrinolítica esta am

pliamente recomendada en el infarto de región anterior mas -

que en el de regi6n inferior sobre todo si este tiene m~s de 

6 hs., de evolución y condiciona compromiso hemodinámico. 

Es relevante destacar que el hospital de primer conta~ 

to para los pacientes fue el General de Zona en un 58%, sien-
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do el lugar de mayor aplicación del fibrLnolítico el Hospital 

de Especialidades en un 76.5% de los cuales el 61% lo recihi~ 

ron en el servicio de admisión cont!nua. Es importan~e docu

mentar las causas que condicionan esta disociación, tanto en 

la iniciación temprana como en la dosis del f~rmáco ya que el 

75% de las dosis aplicadas en el sitio de primer contacto fu~ 

ron menores a las recomendadas ampliamente en la literatura, 

lo cual limita la posibilidad de beneficio para los pacientes. 

El 76.4% de facientes recibieron aplicación del fibri

nolÍtico en las primeras 6 horas de evolución, 5 de ellos en 

las primeras 3 hs., y 1 durante la primera hora, el cual pre

sentó remisión del dolor durante la aplicación del mismo, su 

trazo electrocardiográfico mostró presencia de onda Q de 

11 mm desde el trazo inicial sin modificación del supradesni

vel ST, en región inferior, posterior a la aplicación del fi

brinolítico. Se ha documentado en los estudios reportados -

que la aplicación durante las primeras 3 hs., reduce la mort~ 

lidad de un 47% a 17% en 6 meses, con mayor Índice de reperf~ 

sión.(12) 

13 pacientes {76.4%) p~esentaron remisión del dolor -

precordial en las primeras 3 horas posterior a la aplicación 

del fibrinolítico, en 3 de ellos fue posterior a la~ l2 hs., 

2 de los cuales habían recibido dosis menores a las recomend~ 

das, lo cual adquiere relevancia aunque sin ser estadístíca-

mente significativo. En los estudios realizados se ha docu-

mentado la remisión del dolor como un hallazgo relacionado -

con la terapia fibrinolítica y posibilidad de reperfusión.(S, 

g, 1 3) 

15 pacientes (88%} recibieron heparina a dosis terapé~ 

tica, el 53% durante las primeras B hs., y los demás dentro -

de las primeras 24 horas, sin encontrarse significancia esta

dística entre la aplicación de heparina, remisión del dolor y 
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los datos sugestivos de reperfusión a nivel electrocardiográ

fico. Ningún paciente recibió antiagregante plaquetario, la 

bibliografía apoya la utilidad de los mismos mejorando la so

brevivencia y el grado de reperfusión utilizandolos simulta-

nearnente con el tratamiento fibrinolítico, se ha utilizado la 

heparina tanto por vía subcutánea en forma profiláctica como 

en aplicación intravenosa durante las primeras 24 hs., poste

rior al inicio del tratamiento fibrinolítico sin demostrarse 

beneficio significativo en el grado de reperfusión ni la so-

brevivencia. (8, 14,15) 

No se encontraron complicaciones relacionadas con el -

tratamiento fibrino~ítico, el s!ntoma m¡s frecuente referido 

fue la cefalea, lo cual ha sido correlacionado como efecto c~ 

~ateral en las grandes series y puede estar explicado por e.l 

tratamiento vasodilatador que recibieron el 100% de los pa- -

cientes, no llubo eventos hemorr&gicos sLgnlficativos, excepto 

gingivorragia de remi:s,i.ón espontánc:a en un paciente, a pesar 

que el 88.2% fue sometido a procedimientos invasivos como co

locación de cateter vía subclavía, en las primeras 24 hs., y 

colocación de cateter de Swan Ganz y marcapaso transitorio en 

las primeras 4 hs., en un paciente, 10 cual concuerda con la 

incidencia reportada en estudios multicéntricos siendo alent~ 

dor ya que es el riesgo más temido si considerarnos el mecani~ 

mo de acción del fibrinolítico aplicado que por si mismo y -

aún ante la baj~ incidencia de esta complicación hace necesa

rio el monitoreo clínico y bioquímico mínimo con deterrninaci~ 

nes seriadas de modificación de tiempos de protrombina y tro~ 

boplastina, sobre todo en agociación con heparina, lo cual no 

fue posible en los pacientes del estudio por no contar con d~ 

terminaciones de los mismos. No se encontraron complicacio-

nes alérgicas de ningún tipo, cabe mencionar que el 47% de -

los pacientes recibi6 manejo ccn esteroídes en forma 11 profi-

lictica1', lo cual no ha sido aceptado como benefico en las -

grandes series reportadas dado que por su mecanismo de acción 
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no se ha demostrado que prevengan de complicaciones graves p~ 

ra las cuales se recomienda la aplicación de epinefrina 

1:1000 subcutánea a dosis de 0.1 a 0.5 ml.(13) 

Es importante la determinación de estudios bioquímicos 

básicos en este tipo de pacientes, la literatura revela com-

plicaciones a nivel hepático, cutáneo y renal sobre la cual -

nos alerta el hecho que sólo 2 pacientes que tenían determin~ 

ción de examen general de orina cursaban con hematuría, una -

de ellas era paciente con OM asociada y que podía explicar el 

hallazgo pero reviste interés su complementaci6n porque aun-

que se reporta que las mismas han sido reversibles involucran 

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

Al igual que la mejoría clínica temprana, los cambios 

electrocardiográficos y los cambios enzimáticos se ha sugeri

do que las arritmías sobre todo ventr!culares son sugestivas 

de reperfusión.(5) 

6 pacientes en el estudio presentaron arritmías, 5 de 

ellos con aumento del automatismo ventrícular el cual cedió -

en las primeras 24 hs., requiriendo terapía antiarrítmica - -

transitoria, solo 2 de ellos mostraron modificaciones electr~ 

cardiográficas con disminución 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 útil para evaluar la recuperación miocár-

dica después de la trombólisis. Sin embargo estudios contro

lados con coronariografía han observado que se producía una -

normalización rápida de la imagen de lesión justo con la apa

rición temprana de onda Q, a expensas de la amplitud de la R, 

sin embargo al igual que otros autores observaron que la onda 

Q disminuía posteriormente de profundidad con reaparición PªE 

cial de la onda R y posteriormente aparicj6n tardfa de la on-
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da Q, con perdida progresiva de la onda R, así como persiste~ 

cia del desnivel ST en pacientes que presentaban reoclusión,

dato que aún no es posible controlar.(18} 

Se ha observado mejor!a en la sobrevivencia y la fun-

ción ventrícular sobre todo en pacientes con IAM anterior y -

asociado con füodificaci6n del segmento ST, así como onda Q -

temprana. ( 17, 19) 

En nuestros pacientes se observo modificaciones del -

segmento ST significativa en el ECG tomado inmediatamente po~ 

terior a la in~usi6n del fibrinolítico en 12 pacientes, sin -

embargo en los electrocardiogramas de 24 y 48 horas cursaron 

nuevam~nte con acen.tuación del mismo de tal forma que solo 7 

pacientes presentaron cambios notables del mismo y solo 2 con 

regresión a la línea isoelectrica. 

En relación a la onda Q el 70.5% de los pacientes a -

las 24 hs., presentaron onda Q significativa y a las 48 hs., 

el 88%, consideramos este hallazgo como relevante dado que c~ 

mo ha sido reportado en las grandes series estos datos pueden 

ser sugestivos de reperfusión con limitación temprana de la -

zona dañada. 

Aunque no constituye parte de los objetivos del estu-

dio por ser el mismo retrospectivo se realizó valoración de -

el seg~imiento hasta la fecha de revisi6n de los expedientes, 

a 12 pacientes se les realizó prueba de esfuerzo submaxima -

dentro de las primeras 2 semanas de evolución y cuatro pacie~ 

tes posterior a los 25 días, la cual fue negativa en 9 pacie~ 

tes (75%), 4 de los cuales se 1.es realizó control. posterior -

alcanzando pruebas máximas negativas, 3 pacientes presentaron 

submaximas positivas a isqu~mi~ con manifestaci6n de angor y 

cambios electrocardiográficos, ambos fueron sometidos a cate

terismo, dado que el protocolo de el paciente isquémico en la 



37 

unidad excluye para este procedimiento al paciente con prueba 

de esfuerzo negativa a isquémia, encontrandose en dos de 

ellos lesión de 3 vasos con malos lechos distales y en el - -

otro lesión de 2 vasos, los 3 con camOios electrocardiográfi

cos en región anterior y con indice de reperfusión entre 

0.7 mm a 0.1 mm. 15 pacientes se les realizó ecocardiográma, 

en el 66% se reporta función ventrícular conservada, uno ref~ 

rida como levemente disminuida con FE de 63%. y en 4 no repor

tada. 

Estos hallazgos nos marcan una interrogante en cuanto 

a la utilidad del tratamiento fibrinolítico para mejorar la -

funcionalidad ventrícular y la sobrevivencia de los pacientes, 

siendo necesario la realización de estudios prospectivos con

trolados que proporcionen una evaluación de estos factores a 

largo plazo, ya que considerando la frecuencia y el grado de 

incapaCidad que condiciona este padecimiento en etapas produ~ 

tivas de la vida, reviste especial importancia. 
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CONCLUSIONES 

1.- El IAM ocupa el 10% de los padecimientos atendidos dura~ 

te el tiemDO de estudio en la unidad de Ciudadanos Inte~ 

sivo, encontrandose un porcentaj~ de mortalidad de 6.45%. 

2.- Solo un 17.3% fueron sometidos a tratamiento con estrep

toquinasa 24 de 138 casos documentados. 

3.- El sexo ma~culino ocupa el 80.3% de los casos con edad -

promedio mayor a SO, los factores predisponentes asocia

dos fueron tabaquismo en un 76% e Hipertensi6n Arterial 

Sistémica para el 41%. 

4.- El Hospital General de Zona constituyó el sitio de pri-

mer contacto para el 59.5% de pacientes, siendo paradoj! 

ce que el sitio de aplicación del fibrinolítico fue en -

un 76.S\ el Hospital de Especialidades. 

s.- El 76.4\ de los pacientes r~cibieron el manejo fibrino1f 

tico dentro de las primeras 6 horas de evolución. 

6.- E1 dolor precordial ~emitió dentro de las primeras 3 - -

horas posterior a la aplicación del fibrino1Ítico en el 

76.4% de pacientes, en 3 pacientes (17.6%) la remisión -

tardó mas de 12 hs., 2 de ellos recibieron dosis menores 

a las recomendadas. 

7.- no se encontraron compl.icaciones dentro de l.as primeras 

48 horas relacionadas con el tratamiento fibrinolítico. 

B.- El. 58% de los pacientes no presentaron modificaciones -

significativas del segmento ST dentro de las primeras --

48 hs., 7 pacientes (41%) presentó modificación del mis

mo 2 de ellos con regresión a la línea basal e fndice de 

1 mm, sin ser estadístican¡ente significativo. 
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9.- 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 relación a limitación tempra

na de la extensión del infarto. 

10.- No se cuenta, hasta el momento, con un protocolo de est~ 

dio del paciente con Infarto agudo al miocárdio sometido 

a tratamiento fibrinolítico para una adecuada valoración 

previa y posterior al manejo, ni con críterios unifica-

dos para el manejo coadyuvante al mismo en la fase aguda 

del infarto. 
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