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RESUMEN:

OBJETIVO: Determinar el sindrome de Miocardio Aturdido y la fraccién de expulsion en
pacientes con Infarto al miocardio con trombélisis.

DISENO: Estudio secuencial prospectivo con grupo control con 4 afios de seguimiento.
LUGAR: Servicio de Medicina Interna del Hospital Regional “Lic Adolfo L6pez Mateos”,
PACIENTES: Muestra secuencial de 70 pacientes infartados con tratados con
trombdlisis y aleatoriamente 67 pacientes con Infarto no trombolizados.
INTERVENCION: Se les efectud historia clinica, Electrocardiograma, Biometria
hematica, Quimica sanguinea, Electrolitos séricos, Cretinin Fosfoquinasa total e
isoenzima - MB, Aspartato aminotransferasa, Deshidrogenasa lactica, Colestero! total,
Triglicéridos, Ecocardiograma bidimensional, se obtuvo informacién de movimiento de
pared ventricutar y fraccion de Expulsion, se les realizé Ventriculograffa isot6pica con
pirofosfatos, se analizaron las variables: sexo, edad, factores de riesgo cardiovascular,
localizacion del infarto, antecedentes de cardiopatia isquémica previa, sintomatologia del
cuadrq.

MEDICION Y RESULTADOS: En los pardmetros ecocardiograficos se observé una
fraccion de expulsion al inicio del estudio, en los pacientes con Infarto agudo al miocardio
tratados con trombdlisis de 50.78% +/- 1.6443 con un IC al 95% siendo similares en
ambos grupos. A las tres semanas en este mismo grupo se determiné una fraccion de
expulsion de 56.62% +/-1.3292 con un IC al 95%, siendo mayor que el estudio basal
significativamente (p<0.05). La fraccidbn de expulsiéon del grupo sin tratamiento
trombolitico fue de 48.47% +/-1.7294 con un IC al 95%, siendo mayor que su

determinacién basal aunque no significativamente. ElI aumento de la fraccién de
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expulsién del grupo con tratamiento de trombdlisis (6.24 +/- 0.7634 con un IC al 95%)
fue mayor que la del grupo sin trombédlisis (2.01 +/- 1.2435) significativamente (p<0.05).
CONCLUSIONES: 1. La trombodlisis de forma temprana en pacientes con infarto agudo
al miocardio mejora la fraccién de expulsion, 2. Se demostré la presencia de Miocardio
Aturdido en pacientes trombolizados. 3. El miocardio auturdido ocurre cominmente en
pacientes con enfermedad coronaria y contribuye significativamente a la morbilidad
asociada a esta entidad. 4. Se debé incrementar el tamafio de la muestra para mejorar la
potencia del estudio.
PALABRAS CLAVES: Infarto Agudo at Miocardio

Trombolisis

Fraccion de expuision
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SUMMARY:

OBJETIVE: Determine the syndrome of the stunned heart and the improved ejection
fraction in post-thrombolysed infarcted patients.

DESIGN: Sequencial study with a prospective control group with a four year follow-up.
PLACE: Internal Medicine Division at Hospital Regional “Lic Adolfo Lépez Mateos”.
PATIENTS: Sequencial sample of 70 post-thrombolysed infarcted patients and 67
randomized control patients with myocardiai infarction without thrombolysis.
INTERVENTION: The studies required to each patient were: clinical Hystory,
electrocardiogram, red celis and white cells count, blood chemistry, serum electroiytes,
total creatine-phospho-kinase and MB-isoenzyme, aspartate_amino transferase, lactic
deshidrogenase, total cholesterol, triglycerides, bidimensional echocardiography, the
kinetics on the left ventricular was assessed as well as the ejection fraction. As isotopic
Ventriculography was practised with pyrophosphate. We analized: sex, age,
cardiovascular risk factors, localization on infarction, previous ischemic heart disease,
symptoms.

MEASUREMENT AND RESULTS: The echocardiographic parameters showed at the
beginning of the study, in the infarcted patients who underwent thrombolysis, an ejection
fraction of 50.78 +/- 1.6443 with Cl of 95%, finding similar results in both groups. 3
weeks later, the ejection fraction was assessed in this group with 56.62% +/- 1.3292 with
Cl of 95%, finding major differences than the basal study significantly (p<0.05). The
ejection fraction in non-thrombolysed group was of 48.47 +/- 1.7294 with C! of 95%
finding it s;uperior to the basal determination, tough not significantly. The ihcrease in the

thrombolized group ejection fraction (6.24 +/- 0.7634 with Ci of 95%) was superior to the




non-thrombolized group’s ejection fraction (2.01 +/-1.2438 with Cl of 95%) significantly
(p<0.05).
CONCLUSIONS: 1. Thrombolysis in early phase in patients with acute myocardial
infarction improves ejection fraction. 2. This study could was documented the presence of
stunned myocardial syndrome. 3. Myocardial stunning is likely to occur commonly in
patients with coronary artery disease and the contribute significantly to the morbidity
associated with this desorder. 4. We suggest to increase the size of tha sample to
improve the potency of the study.
KEY WORDS: Acute myocardial infarction

Thrombolysis

Ejection fraction
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INTRODUCCION:

En la actualidad, las enfermedades coronarias se consideran dentro de las primeras
causas de morbimortalidad a nivel mundial, por lo cuat se ha optado por la realizacién de
inumerables estudios de investigacién para disminuir y/o impedir la incidencia;
apareciendo de ésta forma, inumermerables posibilidades de manejo.

Una de las medidas de tratamiento que se ha desarrollado para los pacientes que
presentan infarto Agudo al Miocardio, consiste en establecer perfusién del musculo
isquémico dentro de las primeras horas de la oclusion, lo cual en algunos pacientes
suele presentarse de forma espontanea, pero en el resto de ellos persiste la oclusién
trombdtica dei vaso afectado que induce a la necrosis irreversible del tejido miocardico;
en algunas ocasiones pudiendo ser recanalizados los vasos afectados por agentes
farmacolégicos y/o mecénicos, lo cual entre més corto sea el tiempo, mayor las
posibilidades de restaurar el balance entre el suplemento y demanda de oxigeno,
disminuyendo el tamario del infarto, preservando la funcionalidad contractil del éorazén,
pudiendo considerarse en determinado momento como un cuadro de isquemia
reversible.

'En |la década de los 80's, |a terapia trombolitica se colocd en primera linea terapéutica
en |a carrera por detener la progresién del infarto agudo al miocardio (1). Los diferentes
agentes estudiados y utilizados con ésta finalidad hasta el momento son: Estreptocinasa,
Complejo ptasmindgeno anisoilado activador de estreptocinasa, urocinasa, prourocinasa.
Asi mismo estéh en investigacion activa, nuevos farmacos, combinaciones de agentes
esquemas de dosificacion (2). El primer agente utilizado en forma generalizada es la

estreptocinasa, misma a la gue se hace mencion en el presente estudio.
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La estreptocinasa es producido por el Estreptococo B-hemolitico, es inactivo en si
mismo y se combina en forma estoiquimétrica con el plasminégeno (1,2), no es
especifica para la fibrina e induce trombolisis sistémica a diferencia del complejo
palsmindgeno (1,2). Para este tipo de pacientes se recomienda una dosis de 1.5
millones de unidades administradas durante una hora (3); dentro de los efectos
colaterales se encuentran: induccién de arritmias, hipotensién y reacciones alérgicas. El
tiempo estimado para que ocurra la reperfusion después de aplicada la terapia
trombolitica es en promedio de 4 hrs con la estreptocinasa (4,5). En la practica clfnica el
tratamiento trombuolitico se utiliza con mayor frecuencia en el infarto agudo al miocardio,
aunque se ha utilizado ademas como medalidad terapéutica en el embolismo pulmonar
masivo, trombosis venosa profunda grave y aln se encuentra en fase de
experimentacion en pacientes que padecen angina inestable, accidentes
cerebrovasculares agudos, trombosis arterial periférica, y tromboembolismos periféricos
VEeNnosos, aundue los resuitados en éstos no han sido concluyentes (1,3).

La respuesta de la arteria ociuida y el restablecimiento de la reperfusién de e} 4rea
infartada mediante trombdlisis puede revertir o limitar la necrosis miocardica y con ésto
disminuir las complicaciones inherentes al infarto agudo al miocardio, de las cuales las
dos principales son: insuficiencia cardioaca y arritmias, pudiendo disminuir el numero de
muertes por insuficiencia cardiaca grave por el restablecimiento del flujo sanguineo (6,7)
y mejoria en el funcionoamiento ventricular. Tales obejtivos son factibles en los pacientes
que es posible la reapertura vascular casi inmediaitamente a la oclusion, principalmente,
en las primeras 4 a 6 hrs de iniciado el dolor y con mayor beneficio si se administra en la

primera hora (8}; se ha observado la progresion del infarto agudo al miocardio aunque



fimitandose la lesion, en la terapéutica iniciada ta}diamente, entre las 6 a 24 hrs
posteriores al establecimiento del cuadro clinico (9,10). La lisis de los trombos de ia
arteria coronaria constituye el mecanismo por el cual el tratamiento tromboittico
disminuye el tamano del inifarto y la tasa de mortaiidad. Sin embargo la terapia
trombolitica ha sido denominada como un “amma de doble filo” ya que no solamente le
han sido atribuido efectos benéficos, sino también deletéreos en la funcién ventricular;
en el cual se incluye el términc de “Miocardio Aturdido”, que ha sido descrito en la
deécada de los 70's por Kloner, basdndose en estudios previos desde 4 décadas
anteriores, en donde se mostraban la reperfusibn miccardica después de haber
presentado una isquemia reversible, con la depresién prolongada de la funcién contractil
(aturdimiento) {11,12).

A pesar de la multiplicidad de situaciones clinicas en ias cuales se inciuirian en ei
términc de miocardio autrrdido, se han realizado investigaciones, acerca de éste
fenémeno y sus implicaciones para limitar con exactitud el método disponible para la
medicién de la funcion ventricular regional, como son el uso de: ila ventriculografia
istdpica, angiograffa con radionticlidos, ecocardiograma bidimensional, tratar de
cuantificar el fiujo-sangufneo miocardico durante ia isquemia aguda y establecer con
certeza el inicio y el final del episodio de isquemia, lo cual ha sido dificii de reconocer,
puesto que existe una serie de variables dificil de controlar: precarga, postcarga, tono
adrenérgico y terapia inotrépica, y que presenta un importante impacto en la disfuncién
postisquéemica (13, 14, 15, 16). Siendo tal vez el mayor problema, diferenciar
clinicamente si e! defecto es reversible, 0 si es causado por isquemia silente u otras

situaciones tales como el fen6meno de hibernacion el cual se refiere a Ia presencia de la
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disfuncion ventricular crénica, sostenida pero reversible, presentando disminucién de la
funcién y metabolismo miocéardico pero viable. Pudiendo realizar ésta diferencia por la
medicion de la funcidbn motora de la pared ventricular principalmente, pero de forma
simultanea el flujo del mismo.

Las situaciones clinicas en las cuales puede sugerirse que aparezca dicho evento se
ha agrupado en seis categorfas (6):
. Posterior a la realizacién de angioplastia coronaria transluminal percutanea.
2. Angina de esfuerzo estable, en la cual la isquemia micardica es iniducida por el
ejercicio produciéndose una contractilidad prolongada y anromalidades metabdélicas en
ausencia de isquemia persistente (14). |
3. Angina inestable en donde se presenta principalmente por vasoespasmo coronario y
normalidad en la pared de forma reversible, teniendo que diferenciaria de la presencia de
una isquemia silente, hibernacion.
4. Cirugia cardiaca con depresion transitoria de la contractilidad cardiaca después de
una Bypass cardiopulmonar, es frecuente, a pesar de la proteccion que otorga la
hipotermia y cardioplejia. |
5. Secundario a transpiante de corazon.
6. Durante el IAM con reperfusién temprana.

En éste ultimo caso la reperfusién de la arteria coronaria puede ocurrir en forma
espontdnea O aparecer posterior a una recanalizacion mecanica intervencionista
(trombdlisis / angioplastia), algunas de las caracteristicas de ésta recuperacion, es
principalmente que se limita al subendocardio, afeccién asistdlica-diastélica ventricular

con recuperacion de ésta ad integrum (14). Varios estudios estiman que dicha
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recuperacion de la funcién ventricular izquierda regional no ocurre inmediatamente a la
reperfusion, ya que se mencionan varios estudios comparando tanto ta metodologia
farmacolégica como la invasiva, asi como caracteristicas de los pacientes y el método de
andlisis de la recuperacibn de la movilidad de la pared ventricular; siendo
aproximadamente el inicio tres dias después de la reperfusion (valorado con ECO
bidimensional o ventriculografia) hasta seis semanas y algunos hasta los seis meses, los
valorados especialmenmte con ventriculografia.

Por Ié tanto es necesario conocer las caracteristicas clinicas del miocardio aturdido,
ya que pudiera en determinado momento evitario y / o disminuirio con apoyo inotrépico o
prevenirio por aplicacion de terapia antioxidante, basandose en Ilos cambios
ultraestructruraies que acontecen durante éste evento. Los mecanismos responsables
del “aturdimiento” no se conocen en definitiva. En los Ultimos afios numerosos estudios.
han evidenciado indirectamente qué ia disfuncion en el miocardio reperfundido es
mediado por multiples factores dentro de los cuales se mencioné como relevante el papel
del caicio (17), el cual puede verse afectado su hemostasia al momento de la isquemia
con elevacion del calcio citostlico libre de forma importante en los primerocs 10 a 15
minutos posteriores y durante la reperfusién temprana ocasionando alteraciones en el
acoplamiento de la excitacion / contraccién en la célula cardiaca, asi como utilizacién
anormal de la energia, disminucién de la respuesta al calcio de los miofilamentos,
también debido a la elevacién de ia proteincinasa con cambio en la sensibilidad al calcio,
activando la fosforilacién de una o mdas proteinas bésicas, y por otro lado la elevacion de
este i6bn  ocasiona cambios en la excitabilidad, siendo factible la aparicion de

taquiarritmias (fibrilacién ventricular), conjuntamente con éste cambio aparece un
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incremento de aproximadémente I0 veces mayor del sodio tisuiar debido a la inhibicién
de canales Na+/H+ seguido de una calda en la concentracién de calcio, qgue menciona
eéste efecto como protector en la isquemia, por otro lado la aparicién de disminucién del
magnesio intraceiular, y a la presencia de produccién de fosfatos inorganicos que se
acumulan ocasionando acidosis local propia del tejido hipbxico.

Otras anormalidades metabdlicas es la aparicién de la activacidn de radicales libres
(18), los cuales en el ser humano son por varias vias, de las cuales la mas importante es
a nivel mitocondrial por deplecién de ATP e inhibcién de la bomba Na+/Ca++ con
activacién del complemento y posteriormente la activacién de neutréfilos, su adherencia y
transmigracion (19) y asl mismo perpetuar la obstruccion microvascular y aumento en la
produccion de radicales libres, aumentando el periodo de isquemia. Entre otros factores
implicados en la disfuncién ventricular se encuentran cambios en las caracteristicas
celulares del musculo liso durante la reperfusién, aparentemente existe pérdida de la
regulacion del volimen celular, y se encuentra un incremento aproximado de 21% de
agua intracelular después de unos minutos de reperfusion; probablemente en relacién
con el dafio de sarcolema y con los cambios en la bomba Na+/K+, lo que da pie a un
incremento en la permeabilidad de la membrana produciéndose moléculas osmoticas
activas, las células engrosadas ocasionan compresidn vascular e incremento en las
resistencias vasculares pudiendo incrementar el sufrimiento regional con la consecuente
afeccion de contractilidad, y de la permeabilidad ocasionando un incremento del
contenido de hemoglobina ocasionando zonas de hemorragia dentro de la zona de

infarto, con incremento del dafio de la pared ventricular.
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_En el presente estudio se trata de correlacionar ia afeccién de la funcion ventricular en
los pacientes que fueron trombolizados con respecto a un grupo control y establecer la
utilidad o no de éste manejo, asi mismo poder establecer conocimientos acerca del

fenémeno de “Miocardio Aturdido” y pensar en las posibilidades terapéuticas.

11
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MATERIAL Y METODO:

Se realizd un estudio clinico, prospectivo, longitudinal, aplicado y abierto en el servicio
de la Unidad de Cuidados Intensivos y el Servicio de Medicina Interna del Hospital
regional “Lic. Adolfo Lépez Mateos®, Comprendido del periodo de Marzo de 1993 a
Agosto de 1997,

Se incluyeron pacientes derecho-habientes del ISSSTE, que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) con el diagnéstico de Infarto agudo al miocardio (IAM),
corroborado con pardmetros clinicos, electrocardiograficos y enzimaticos, y los cuales
recibieron o no tratamiento con trombdlisis. Se excluyeron los pacientes con diagnéstico
dudoso, con estudios incompletos, 0 que se negaran a participar en el estudio. Se
eliminaron los pacientes que fallecieron durante el estudio.

A todos los pacientes se les realiz6 historia clinica y electrocardiograma (con
electrocardiégrafo Modelo cardioparc 330), Biometrla hematica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, creatinin  fosfoquinasa total e isoeniima MB, aspartato
aminotransferasa, deshidrogenasa léctica, colesterol total, triglicéridos (con equipo
Sincron Cx5 y Hitachi Coulter) a su ingreso y con controles posteriores de acuerdo a
evolucién clinica, Ecocardiograma bidimensional (Toshiba Modelo Sonolayer SSA 27
OA) con proyecciones a nivel paraesternal, apical y subcostal para valoracién de
movimiento de la pared ventricular y Fraccién de eyéccion, el estudio fue interpretado por
un solo observador en las dos ocasiones que se cbtenfa el estudio, utilizdndose la
férmula del cubo, en las primeras 72 hrs posterior a su ingreso, y posteriormente a ios
treinta dfas del infarto, y a los tres meses se les realizé Ventriculografla isotépica con

pirofosfatos (General Electric Starc 400 AC/ Starcam / ECG Assembly), para valorar

12



movilidad, disfuncion y fraccién de expulsion.

Se aplicé terapia trombolitica a dosis de1.5 millones de U de estrepocinasa, en 250 cc
de sol glucosada 5% para una hora, considerando criterios de reperfusién la presencia
de arritmia, disminucién del dolor, regresién del segmento ST, asi como la disminucién
del tamafio del infarto en los pacientes con Cuadro clinico de JAM dentro de las primeras
seis horas de evolucién, con curva enzimatica previa a terapia, a los 30, 60 minutos, y a
las 6 y 12 hrs posterior a tratamiento.

Los pacientes se clasificaron en dos grupos, el Grupo A: pacientes tratados con
trombolisis y criterios de reperfusion y el grupo B: pacientes sin trombdlisis. Se
analizaron las variables: sexo, edad, factores de riésgo cardiovascular (hipertrtofia
ventricular izquierda, hipertension arterial sistémica, dislipidemias, tabaquismo, Diabetes
Meliitus, Obesidad de mas del 20%, sedentarismo y respuesta inadecuada al estrés),
localizacién del infarto (electrocardiograficamente), antecedentes de cardiopatfa
isquémica previa, asi como sintomatologia de ingreso (dolor, manifestaciones vagales y/o
adrenérgicas).

Se analiza la fraccién de expulsién con medidas de tendencia central y dispersién, se
comparan promedios del mismo grupo, al inicio y tres meses después con T de Student
correlacionada con significancia estadistica (p< 0.05) y promedios entre ambos grupos

con T de Student con significancia estadistica (p<0.05).
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RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 137 pacientes, con diagnéstico de Infarto Agudo al
Miocardio, los cuales fueron divididos en des grupos: el grupo A estuvo integrado por 70
pacientes, sometidos a tratamiento con trombdlisis; y el grupo B constituido por 67
pacientes sin tratamiento con trombélisis (FIGURA 1). |

Del GRUPO A fueron un total de 55 hombres (78.5%) y 15 mujeres (21.42 %)
(FIGURA 2), con un promedio de 55.87 Y un rango de edad de 36 a 85 afios (TABLA 1).
Los factores de riesgo cardiovascular més frecuentemente observados fue el tabaquismo
35 pacientes (50%), sedentarismo 42 pacientes (60%), obesidad mayor del 20% 26
pacientes (37.14%), dislipidemia 25 pacientes (35.71%), hipertension arterial sistémica
24 (34.2%) (TABLA 2). Se presentaron criterios de reperfusion en 56 pacientes (80%)
(FIGURA 3). El GRUPQ B lo constituyeron 67 pacientes, 47 masculinos (70.14%) y 20
femeninos (28.57%) (FIGURA 2). Con un promedio de edad de 61.53 afios, con un
rango entre 32 a 89 afios (TABLA 1). Los factores de riesgo. cardiovascular mas
frecuentes fueron: tabaquismo 53 pacientes (79.1%), sedentarismo 53 pacientes
(79.1%), dislipidemia 40 pacientes (59.7%), hipertensién arterial sistémica 40 pacientes
(59.7%), cbesidad mayor del 20% 20 pacientes (29.8%) (TABLA 2). La localizacién de
infarto mas frecuente observada en el grupo A fue a nivel de la region diafragmatica en
35 pacientes (50%), anteroseptal 27 pacientes (38.5%), diafragmatico con exténsién a
ventriculo derecho 4 pacientes (5.7%), anterior extenso 4 pacientes (5.7%) (FIGURA 4).
En el grupo B se observé a nivel de la region Anteroseptal en 31 pacientes (46.2%),
diafragmatico en 27 pacientes (40.2%), diafragméatico con extensién a ventriculo derecho

- 5 pacientes (7.46%), Anterior extenso 4 pacientes (5.9%) (FIGURA 5).
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La fraccion de Expulsifm promedio en el grupo A se incrementd significativamente a
las tres semanas, con respecto a la basal (p<0.05), y la determinacién a los tres meses
también mejor6 con respecto a la de tres semanas (p<0.05) (TABLA 3).

Las fracciones de expuisién reportada en el grupo B basal, a las 3 semanas, 3 meses,
fueron similares (TABLA 4).

Las fracciones de expulsion observadas al inicio, 3 semanas, 3 meses en el grupo A
fueron mayores que las del grupo B, estadisticamente signiﬁcativaé (p<0.05) (TABLA 5).

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron dolor en 117 pacientes (85%), de
los cuales su localizaciéon més frecuente se observé a nivel precordial en 95 pacientes
(69%), retroesternal 33 pacientes (24%), dolor epigéstrico en 9 pacientes (6.5%)
(FIGURA 6). La presencia de manifestaciones adrenérgicas en 87 pacientes (63.5%) y
vagales 49 pacientes (35%), asintomatico 1 (1%) (FIGURA 7). Los pacientes al
momento de su ingreso se encontraron en el grupo A con un Killip Kimbal Clase | en 58
pacientes (82.85%), Clase Il 12 pacientes (17.1%); y en el grupo B se encontraron en
Clase | a 47 pacientes (70.1%), Clase |l a 15 pacientes (22.3%), Clase Ill 3 pacientes
(4.4 %), Clase |V 2 pacientes (2.9%) (TABLA 6).

El promedio de estancia hospitalaria fue de 16.85 dias con un intervalo entre 9 a 18
dias en el grupo A, similar en el grupo B donde se encontré de 15.7 dias con un

intervalo entre 10 a 16 dias (TABLA 7).

15




DISCUSION:

E! diagnéstico y tratamiento de personas con manifestaciones de cardiopatia
isquémica, constituye uno de los problemas de salud publica méas importante en la
actualidad. Se considera que cada aﬁo en Estados Unidos son valorados més de 500
000 pacientes a causa de sintomas de isquemia de miccardio. La identificacion
temprana de personas con sindromes isquémicos agudos es parte wvital de ﬁna
estrategia eficaz para combatir el .problema, porque fa mortalidad disminuye en grado
importante en funcién del tiempo transcurrido desde la oclusion aguda de la arteria (20).

La reperfusén ha revolucionado el manejo del infarto agudo al miocardio, ya que se ha
sostenido que la trombdlisis disminuye el tamafio del infarto, preserva parte del miocardio
lesionado, mejorando asf los indices de fraccién de expulsion, y por lo tanto, mejora la
sobrevida (21); éstos efectos benéficos no conducen a la mejoria funcional inmediata. Se
ha demostrado que la recuperacién conotractil del tejido miocéardico saivado por
reperfusion esta alterado por horas, dias o semanas, un fenémend que ha sido descrito
como “Miocardio Aturdido; fenémeno que fue observado en éste estudio, encontrando
asf similitudes acordes con la literatura, ya que en nuestro grupo de estudio de pacientes
con Infarto Agudo al Miocardio que recibieron trombdiisis se encontré una mejoria en la
fraccion de expuisién significativamente mayor que la del grupo no trombolizado.
Observéndose una mejoria significativa en la fraccién de expulsién a los tres meses en el
grupo trombolizado, lo que nc; se observé en el grupo control.

Se considera que el “Miocardio Aturdido®, es en parte una manifestacién de dafio
cefular inducido por eventos que toman lugar posterior a la reperfusién, tales como la

- generacion de radicales libres de oxigeno y aiteracién de la homeostasis del calcio, asf
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como la migracién leucocitaria. Sin embargo es sabido que tal dafio por reperfusion
puede acontecer por la pérdida postisquémica de la contractilidad. La enfermedad
coronaria severa lleva a desarrollar isquemia crénica (Miocardio hibemante) y reducir la
contractilidad miocardica, contribuyendo asi a la disminucién de la funcién ventricular
izquierda. Sin embargo, después de ia revascularizacion la funcidn contractil puede
retornar a la normalidad. El mayor problema es discemir si éste defecto funcional
reversible es causado por isquemia silente o hibernacién (hipoperfusién miocardica
cronica) o reperfusion, ya que el diagnostico diferencial requiere de mediciones
simuitdneas de flujo y funcién miocardica regional.

La importancia clinica del Miocardio Aturdido, es la prevencion de éste, la anormalidad
contractit puede ser atenuada significativamente por la administracion profitactica de
agentes antioxidantes antes de la reperfusién, algunos fdrmacos usados son: alopurinol y
mercaptopropionol glicina; encontrdndose actualmente en fase de experimentacion el
superdxido dismutasa recombinante humano. La evaluacién de la éﬁcacia clinica de esta

terapia representa un area importante de la investigacién a futuro.

17




CONCLUSIONES:
* La trombdlisis temprana mejora la Fraccion de expulsién en el paciente con IAM a

mediano y largo plazo.

* Se demostré la presencia de Miocardio Aturdido en pacientes trombolizados en éste

estudio.

* El miocardio Aturdido ocurre comdnmente en. pacientes con enfermedad corcnaria y

contribuye significativamente a la morbilidad asociada con ésta alteracién.

* Se debera incrementar la muestra de este estudio para mejorar su potencia.
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TABLA 1. Distribucion por edad de 70 pacientes con IAM trombolizados y 67 sin trombalisis,
estudiados en el HRLALM de Marzo de 1993 a Septiembre 1997

CONCEPTO PROMEDIO DE EDAD (Al'\'IOS) RANGO (ANOS)
Pacientes trombolizados
(Grupo A) 58.87 36a85
Pacientes no trombolizados
{Grupo B) 61.53 32a89




TABLA 2. Factores de riesgo cardi ovascular en 70 paciente con IAM trombolizados y 67
pacientes sin tfrombolisis, estudiados en el HRLALM de Marzo de 1993 a Septiembre 1997

FACTORES DE RIESGO PACIENTES % PACIENTES SIN %
CARDICVASCULAR TROMBOLIZADOS TROMBOLISIS
Sedentarismo 42 60 53 79
53 79
Tabaquismo 35 S0
43 64
Respuesta inadecuada al 28 40
estrés
20 29
Obesidad < 20% 26 37
40 59
Dislipidemia 25 35
40 59
Hipertension arterial 25 35
sistémica
23 34
Diabetes Mellitus 17 24
26 38
Hipertrofia Ventricular 12 17
Izquierda
, 5 7
Hiperuricemia 8 11
. 13 19
Cardiopatia isquémica 4 5

previa
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TABLA 3. Fraccion de expulsion en 70 pacientes con IAM con trombdlisis, a las 72 hrs, tres
semanas Yy tres meses en el HRLALM de Marzo 1993 a Septiembre de 1997.

ot 54 62
02 43 60
1x] 40 53
o4 45 a5
05 57 60
06 50 69
07 48 64
08 40 55
08 45 a3
10 49 65
" 38 45
12 55 a1
13 82 82
14 50 80
15 50 54
16 42 50
17 48 60
18 55 68
19 45 55
20 48 55
2 80 65
22 45 80
23 50 57
24 70 68
25 62 65 70
26 45 47 47
27 40 50 55
28 55 58 60
29 S50 60 62
30 54 58 60
3 80 85 87
32 30 52 s7
k] 67 57 64
M 45 ) 88
35 80 60 85
38 48 48 54
7 50 60 67
38 €5 68 72
39 58 S0 S8
40 55 54 66
4 43 55 60
42 85 70 70
43 50 55 58
44 40 48 52
45 45 48 80
46 58 60 a5
47 55 62 68
48 45 60 80
49 68 68 70
50 35 45 48
§1 50 54 58
52 48 56 80
53 55 S8 82
54 58 54 68
55 45 52 60




56 48 50 58
57 52 680 62
58 58 80 [
59 54 60 84
60 50 58 68
61 42 49 55
62 60 65 68
83 45 50 65
64 52 58 64
65 40 50 55

] 66 55 58 84
67 54 59
66 60 65

_ 68 54 58

§ 70 ag 44

X 50.78 56.62
EE 0.9853 Q.7

EEIC 1.6443 1.3292




O

TABLA 4. Fraccion de expulsion en 67 pacientes con IAM sin trombdlisis, a las 72 hrs, tres
semanas y tres meses estudiados en el HRLALM de Marzo de 1993 a Septiembre 1997

1 55 55 62
2 53 56 60
3 48 47 49
4 45 48 47
5 52 52 60
6 44 47 48
7 48 48 50
8 33 M 42
g 45 43 53
10 48 48 48
11 44 45 40
12 85 58 50
13 40 45 47
t4 57 58 44
15 60 83 65
16 43 45 48
17 a5 28 18
18 50 53 48
19 64 68 70
20 50 53 47
21 40 92 40
22 58 60 60
23 26 30 o]
24 45 42 45
25 " 50 47 49
28 50 50 0
27 50 59
28 40 48 54
29 20 45 81
30 59 65 67
i 50 50 58
32 51 51 53
33 60 S0 50
) 49 47 49
35 40 50 St
36 40 53 55
v 40 50 S0
38 35 3 32
39 55 55 57
40 30 35 37
41 61 80 62
42 45 48 50
49 40 45 47
44 60 30 3
45 49 49 52
48 48 47 51
47 47 48 50
48 50 53 &
49 48 48 53
50 50 53 60
51 50 52 47
52 47 50 60
53 50 50 52
54 45 485 48
55 25 30 30







LL

FE BASAL

ECOCARDIOGRAMA

FE A LAS 3 SEM.
ECOCARDIOGRAMA

FE A LOS 3 MESES
ECOCARDIOGRAMA

50.78+/-1.6443
1C=85%

56.62+/-1.3292
IC=685%

60.88+/-1.261 2_

IC=85%

46.49+/-1.8081
IC=95%

48 47+1-1.7284
IC=85%

50.11+/-1.6232
IC=85%

TABLA §. Comparacion de la Fraccidn de expulsion en 70 pacientes con IAM trombolizados con
67 pacientes sin trombdlisis estudiados en el HRLALM de Marzo 1993 a Septiembre 1987.

SIMILARES

DIFERENTES
{P<0.09)

DIFERENTES
(P<0.05)
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TABLA 6. Clasificacion de Killip Kimbal de 137 paciente con |IAN tratados con y sin trombdlisis en
el HRLAM de Marzo de 1993 a Septiembre de 1997.

CLASE KILLIP KIMBAL / i i v TOTAL
Pacientes trombolizados 58 12 0 0 70
(82.85%) (17.1%) : (100%)
Pacientes no 47 15 3 2 67
trombolizados (70.1%) (223%) (4.4%) (29%) (100%)




TABLA 7. Dias de estancia hospitalaria 70 pacientes con IAM trombolizados y 67 pacientes sin
trombdlisis estudiados en el HRLALM de Marzo de 1993 a 1997.

PROMEDIC DIAS RANGO

Pacientes con trombdélisis 16.85 9a18

Pacientes sin trombdlisis 15.7 10a16
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