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RESUMEN

Introduccion. Los fibrinoliticos son farmacos que actiian como tromboliticos,
pues activan el plasminégeno para que se forme la plasmina, que descompone la
fibrina y, con ello los trombos.

La utilidad de los tromboliticos en el tratamiento del infarto de miocardio esta

demostrada. La estreptoquinasa, alteplasa y tecneteplase han reducido la
mortalidad., estan autorizadas para el infarto agudo de miocardio en la fase
temprana del IAM con elevacion del ST tienen como principal objetivo restituir y
mantener la perfusion tisular. Después de un evento agudo, el prondstico a corto
y largo plazo depende de la rapidez y calidad de reperfusién en la macro y micro
circulacion para limitar la extension del dafio y conservar la funcién ventricular.
Una vez demostrada la importancia del uso precoz de los tromboliticos en el
tratamiento del infarto, se contindan produciendo retrasos inaceptables en su
administracion, asi como sobreutilizacion por su facil manejo con complicaciones
inherentes al farmaco y costos excesivos al hospital el presente estudio pretende
medir estas desviaciones en su utilizacion.

OBJETIVO.- Determinar el uso adecuado con tecneteplase, en paciente
seleccionados de acuerdo a las guias de préactica clinica del IMSS en pacientes
con IAM en el servicio de urgencias del HGZ No 07 de Cd Monclova, Coahuila.
Metodologia Es un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal

Se estudiaran todos los pacientes que acudieron al servicio de urgencias con
diagnostico de Sindrome Coronario Agudo Yy fueron trombolizados con indicacién
y sin indicacién de acuerdo a las guias de practica clinica del IMSS en el periodo
de tiempo de Enero a Diciembre del 2012 . Para valorar las variables cualitativas
se utilizaran proporciones, mientras para las variables cuantitativas se utilizaran
medidas de tendencia central y sus medidas correspondientes de dispersién, Chi
cuadrada para las variables cualitativas y Test de STUDENT para las
cuantitativas y asi demostrar asociacion, con un nivel de confianza del 95%
tomando como significancia una P menor 0.05 con la utilizacion de programa
estadistico EPI INFO 3.3.2



Palabras claves: Fibrinolitico , Sindrome Coronario Agudo

MARCO TEORICO
CARDIOPATIA ISQUEMICA Se define como una necrosis isquémica del musculo

cardiaco, secundario a una anoxia celular prolongada ;,se caracteriza por dolor
toracico (tipico o atipico ) sugestivo de isquemia o equivalente isquémico (sincope
taquicardia ventricular , edema agudo pulmonar , etc.) en reposo o ejercicio, mayor

de 20 mins, asociado a disnea y actividad simpatico-adrenérgica 3

Fisiopatologia Casi todos los infartos del miocardio son efecto de la
aterosclerosis coronaria, con trombosis coronaria sobrepuesta. La oclusion
coronaria por un trombo es la via final comdn de una interaccion dinamica y
compleja entre la aterosclerosis coronaria Yy la rotura, erosion o fisura de la placa
aterosclerotica. Las llamadas placas vulnerables, que tienen un contenido elevado
de lipidos (colesterol) y una delgada capa fibrosa, son en particular susceptibles
al rompimiento; el sitio de la rotura ocurre en la union de la placa con la intima
normal, con la consecuente exposicion de sustancias trombogénicas , y la luz de
la arteria coronaria se obstruye por la accion combinada de plaquetas , fibrina y
eritrocitos. 4 Si la obstruccidn coronaria es total el trombo se compone de fibrina 'y
eritrocitos y se precipita un infarto del miocardio transmural, con elevacion del
segmento ST y casi siempre ondas Q en el ECG. Si la obstruccion es parcial, el
trombos se conforma en esencia de plaquetas y cantidades menores de fibrina y
eritrocitos y sobreviene un infarto que no es transmural, sin elevaciéon del
segmento ST vy por lo regular sin ondas Q en el ECG., La interrupcion del aporte
de oxigeno a la célula cardiaca por un periodo menor a 30 min ocasiona solo
dafio reversible en ella; después de ese lapso tiene lugar una pérdida paulatina
de la viabilidad miocéardica y el dafio es irreversible entre seis'y 12 hrs luego de
la suspensién del flujo coronario distal a la obstruccion.,

ANTECEDENTES Fue una enfermedad sub diagnosticada hasta finales de 1900,
de todos los esfuerzos de aquella época para encontrar un origen causal para el
IAM , el de mayor impacto fue el del doctor James B. Herrick, quien en 1912 fue el
primero en saciar la obstruccién de las arterias coronarias con la enfermedad
cardiovascular (EVC). 4Seis afios después, logra introducir el electrocardiograma
EKG en el diagnostico del IAM , al establecer Durante la década de los 90 se ha

introducido la segunda generacion de tromboliticos y estamos asistiendo a la



generalizacion de tratamientos antitrombdticos agresivos con lo que se encuentran

algunos ensayos clinicos en los que la mortalidad hospitalaria es por IAM s

FORMAS DE RESETACION CLINICA DEL IAM

Caracteristicas del cuadro clinico inicial (de mayor a menor frecuencia)
.Dolor precordial opresivo

.Opresion o molestia retro-esternal

Molestia referida como ardor retro esternal

Molestia epigéstrica

Disnea de inicio subito

Sincope

Debilidad intensa o sincope

Edema agudo pulmonar sin una clara explicacion

CAUSAS.

Diversos padecimientos diferentes de la aterosclerosis dafian las arterias
coronarias y ocasionan infarto del miocardio n su conjunto (cuadro 6-1 tales
anomalias representan menos del 10 % de lo sujetos con infarto agudo del
miocardio. ¢ ANTECEDENTES .-Edad avanzada, sexo masculino, tabaquismo,
DM2 , hipercolesterolemia e hipertension arterial, y factores parciales como la
obesidad , antecedentes familiares en edades tempranas, sedentarismo,
personalidad tipo A , hipertrigliceridemia e hiperuricemia.¢ CUADROCLINICO .-
Semiologia del dolor por infarto: TIPO opresion, sensacion de compresion con el
pufio cerrado sobre la regién retroesternal (Signo de Levine), "apretujamiento "
o incluso dolor quemante que puede confundirse con padecimientos digestivos.
cLOCALIZACION: Area retroesternal . o cara anterior del térax con IRRADIACION
hombro izquierdo , mufieca y dedos de la mano izquierda regularmente. con una
INTENSIDAD, variable, regularmente intenso agudo e insoportable inquieto. con
una DURACION.- dura mas de 30mins y hasta varias horas y no cede con la
administracion de nitroglicerina e isosorbide sublingual. Se puede acompafar de
nauseas y vomito, disnea, palpitaciones, debilidad y sensacion de

desvanecimiento, mareo y angustia.s



TABLA 2. LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA DEL SCACEST

Cara anterior t STenV,aV,

s Anterolateral t STenV,aV;

* Lateroapical t STenlyaVvL

+ Anterior extenso t STenV, aV;

Cara inferior t STenll, lllyaVF

Cara posterior } STenV, yV; con ondas T (+) y picudas

0
tSTenV;yVs

Ventriculo derecho t STenVR; y VR,

SCA DEFINICION

El sindrome coronario agudo (SCA) es la manifestacion aguda de la cardiopatia
isquémica que se caracteriza por la presencia de un dolor toracico de
caracteristicas isquémicas de al menos 20 minutos de duracion, o su equivalente
clinico, cuyo sustrato fisiopatolégico es la rotura de la placa de ateroma de las
arterias coronarias y cuya expresion clinica puede ser la angina inestable, el
infarto de miocardio o la muerte subita. 5 El SCACEST generalmente refleja una
oclusién coronaria completa que origina una necrosis miocardica, que se
denomina infarto agudo de miocardio (IAM), con elevacion del segmento ST
(IAMCEST) y que debe ser tratado de forma inmediata con terapéuticas de re
perfusién coronaria.s EI| SCASEST refleja una oclusién coronaria parcial que, en
funcién de su intensidad, desarrolla o no una necrosis miocardica,

denominandose en el primer caso IAM sin elevaciéon del segmento ST (IAMSEST)
y, en el segundo, angina inestable. EIl SCASET debe ser tratado con terapias que
alivien la isquemia cardiaca y sus sintomas s

ETIOLOGIA Esta enfermedad se desarrolla en las arterias coronarias de dos
formas: a) mediante un proceso crénico que se desarrolla en décadas, en el que
existe una formacion y un crecimiento continuo de la placa de ateroma, originado
por el depdsito de colesterol LDL en la intima arterial, la activacién de las células
inflamatorias y una proliferacion de células musculares lisas, que produce una
reduccion progresiva de la luz arterial, y b) mediante un proceso agudo que se
desarrolla de una forma subita, en el que se produce una trombosis de la arteria
coronaria, debido a la rotura o erosion de la placa de ateroma, que origina una

obstruccion parcial o completa de la arteria coronaria.s



FISIOPATOLOGIA

La ateroesclerosis es un proceso inflamatorio crénico que Se origina por el
infiltrado lipoproteico de la capa intima de las arterias. La lesion caracteristica de
la ateroesclerosis es la placa de ateroma, que es un engrosamiento focal
asimétrico de la intima arterial, compuesto por células inflamatorias, células
inmunes, tejido conectivo, lipidos, detritos, células de musculatura lisa y el
endotelio vascular de la zona donde se asienta. La rotura de esta placa es el factor

determinante en el desarrollo del sindrome coronario agudo. s

Formacion de la placa de ateroma

Los factores de riesgo coronario y las zonas de tensidbn hemodindmica de las
arterias favorecen la disfuncion del endotelio vascular y el depodsito de las
lipoproteinas trasportadoras del colesterol (LDL y VLDL), en la capa intima de

las arteriass. Estas lipoproteinas son oxidadas por los radicales libres de oxigeno,
lo que produce una activacion del endotelio vascular, sobre todo en las zonas de
mayor tension hemodinamica.s El endotelio activado reacciona aumentando

la expresion de las moléculas de adhesion de las células vasculares 1 (VCAM-1)
en su superficie, lo produce la fijacion de monocitos y linfocitos a la pared
endotelial.s Los monolitos migran a la capa intima arterial, donde se transforman
en macrofagos que capturan, por un fendmeno de endocitosis, las lipoproteinas
oxidadas, transformandose entonces en células espumosas que constituyen la
denominada estria o veta adiposa., Esta estria adiposa, que se encuentra

Con frecuencia en jévenes, puede progresar hacia la placa de ateroma o
desaparecer. Las células espumosas liberan factores de crecimiento y

citocinas que estimulan la migracion y crecimiento de células musculares lisas que
rodean el nucleo lipidico. ;Las células musculares producen fibras de colageno
que forman una capa fibrosa, que sufre una calcificacion distréfica, por la
presencia de sustancias captadoras de calcio, como los fosfolipidos acidos o los
restos de las células necroéticas., De esta manera queda conformada la placa de
ateroma, que tendra un ndcleo central, formando por las células espumosas y las
gotas de lipidos extracelulares y una capsula fibrosa, formada por células

musculares ricas en colageno que rodea.



ELECTROCARDIOGRAMA

Ante la sospecha de un dolor toracico sugerente de SCA se debe realizar, dentro
de los 10 primeros minutos de la evaluacién, un ECG de 12 derivaciones, que
puede ampliar con mas derivaciones ante la sospecha de afectacion posterior

(V7 y V8) o del ventriculo derecho (V4R). gSe catalogara al paciente como
SCACEST cuando exista una elevacién del punto J mayor o igual a un milimetro
(2 1 mm) en al menos dos derivaciones contiguas del ECG, excepto en las
derivaciones V2 y V3 cuya elevacion debe ser mayor o igual a dos milimetros (= 2
mm) en los hombres, y mayor o igual a un milimetro y medio (= 1,5 mm) en las
mujeres. También se considera elevacion del segmento ST a todo BCRI nuevo o
presumiblemente nuevo. Cuando no exista la mencionada elevacion del punto J, el
paciente se catalogara como SCASEST. En este caso el ECG puede mostrar
alteraciones de isquemia miocérdica, como la depresidn persistente o transitoria
del segmento ST, o la inversién, aplanamiento o pseudonormalizaciébn de las
ondas T, e incluso ser normal. El establecimiento de estos dos tipos de SCA
conlleva

la realizacion de dos actuaciones terapéuticas distintas, ya que el SCACEST
refleja la existencia de una oclusion coronaria completa, mientras que el
SCASEST refleja una obstruccién coronaria incompleta. El primero debe ser
tratado de forma inmediata con terapias de reperfusion, mientras

que el segundo precisa una evaluacion mas detallada antes de aplicar un

tratamiento definitivo (7,9

TRATAMIENTO

Fibrinolisis

La finalidad del mismo es disminuir la isquemia miocardica, lisando el trombo
intracoronario, beneficiado la reperfusion y por ende el consumo de oxigeno

miocardico g

Los fibrinoliticos actian como tromboliticos, pues activan el plasminégeno para

gue se forme la plasmina, que descompone la fibrina y, con ello, los trombos.s



La utilidad de los tromboliticos en el tratamiento del infarto de miocardio esta
demostrada. La estreptoquinasa y la alteplasa han reducido la mortalidad. La
reteplasa, y la tenecteplase, estdn autorizadas para el infarto agudo de
miocardio; se administran en inyeccion intravenosa (la tenecteplase se inyecta en
bolo). cEn la fase temprana del infarto agudo del miocardio con elevacion del ST
tienen como principal objetivo restituir y mantener la perfusion tisular. Después
de un evento agudo, el prondstico a corto y largo plazo depende de la rapidez y
calidad de reperfusion en la macro y microcirculacion para limitar la extension y
conservar funcion ventricular. ¢ La presencia de flujo TIMI Ill con mala perfusion
tisular establece la necesidad de reconsiderar la "hipétesis de la arteria abierta "
y extenderla a un concepto mas completo y funcional, la "hipotesis de la
vasculatura abierta ", caracterizada por un flujo dependiente de tiempo, temprano
y completo en la circulacion epicardica y completo y sostenido en la
microcirculacion.s Lo primero puede alcanzarse con intervencion coronaria
percutdnea (ICP) y los segundo a través de terapia fibrinolitica (TF) 15 16 La
calidad de reperfusion obtenida con la ICP la rapidez de la TF, establecen a
ambos procedimientos como importantes opciones terapéuticas 15, € impide
establecer alguna superioridad entre uno y otro procedimiento. La consistencia
de la ICP para restaurar la permeabilidad y reducir mortalidad deriva de estudios
de dificil evaluacion por muestras reducidas, heterogeneidad en el disefio, sesgos
en la seleccién de pacientes y tratamiento adjunto heterogéneo.; El beneficio de la
TF sobre mortalidad y funcién ventricular deriva de datos obtenidos principalmente
en menores a 75 afios de edad, practicamente sin disfuncion ventricular y sin
enfermedades crénicas avanzadas. 1213 Los tromboliticos estan indicados ante
todo paciente con infarto agudo de miocardio, si el beneficio del tratamiento
supera, en principio, el riesgo. En los ensayos se ha comprobado que el efecto
beneficioso es mayor para aquellos con cambios del ECG que consisten en
elevacion del segmento ST (sobre todo, en el infarto de la cara anterior) y en
pacientes con bloqueo de rama.i114 NO hay que negar el tratamiento trombolitico
s6lo por razones de edad, puesto que la mortalidad de este grupo es alta y el
descenso de la mortalidad es el mismo que en los pacientes mas jovenes. Por la
accesibilidad vy significativa reduccibn en mortalidad y eventos adversos
demostrada en cientos de miles de pacientes, la TF debe considerarse como el
tratamiento estandar del infarto agudo. Sin embargo, solo un grupo reducido es

considerado menor al 30 % para reperfusion farmacolégica.;214 En nuestro



medio contamos con agentes no fibrino-especificos como la estreptoquinasa vy
fibrino especificos como alteplasa y tenecteplase .

REGIMENES FIBRINOLITICOS EN INFARTO CON ELEVACION DEL ST

ESTREPTOQUINASA 1.500 000 ui EN 60 O 30 MINS

Alteplasa 00 mgs en 90 min bolo de 15 mgs seguido de infusion de 0.75 mg/Kg /
30 mins (no mayor de 50 mgs ) Al finalizar 0.5mg/Kg/60 mins (maximo de 35 mg)
La dosis total no debe exceder 100 mgs

ALTEPLASA 100 MG en 60mins bolo de 10 o0 20 mgs en 5mins seguido de
infusion de 90 a 80 mg en 55 misn

Tenecteplasa bolo unico en 5 a 10 segundos en 30 mgs en <60 Kg

35 mgs si el peso corporal se encuentra entre 60 Kgy 70 Kg

40 mgs entre 70 Kg < 80 Kg

45 mgs si se encuentra entre 80 Kg peso < 90 Kg

50 mg en > 90 15,13

SELECCION DEL PACIENTE PARA TERAPIA FIBRINOLITICA

1. Pacientes de cualquier sexo menores de 75 afos de edad.
2. Pacientes con dolor de pecho tipo isquémico de por lo menos 30 minutos de
duracibn 'y con menos de 6 horas de inicio del dolor.
3. Cambios electrocardiograficos con presencia de corrientes de injuria: Elevacion
del segmento ST de 1 mm o mas en derivaciones de miembros y/o de 2 mm o
mas en precordiales en por lo menos dos derivaciones contiguas.
4. Dolor toracico y/o elevaciones del segmento ST que no ceden al uso de nitritos

y/o calcio-antagonistas.
5.- killipy Kimbal I 'y 1l

6.- Bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH),,



CONTRAINDICACIONES:
ABSOLUTAS:

1. Sangrado interno activo.

2. ACV reciente (2 meses).

3. Cirugia o trauma intracraneal o intraespinal reciente (6 meses).
4. Neoplasia, MAV o aneurisma intracraneal.

5. Diatesis hemorragica conocida.

6. Hipertension severa no controlada.»s
RELATIVAS:

1. Cirugia mayor reciente (10 dias); ej.: bypass aortocoronario, parto, biopsia de
organos, puntura previa en vasos no compresibles.

. Enfermedad cerebrovascular.

. Sangrado gastrointestinal o genitourinario reciente (10 dias)

. Trauma reciente (10 dias).

. Hipertension: PS > 180 mmHg y/o PD>110 mmHg.

. Alta posibilidad de trombo izquierdo; ej: estenosis mitral con fibrilacion auricular.
. Pericarditis aguda.

. Endocarditis infecciosa subaguda.

© 00 N O o b WD

. Defectos hemostaticos, incluidos aquellos secundarios a enfermedad renal o
hepatica severa.

10. Disfuncién hepética significativa.

11. Embarazo.

12. Retinopatia diabética hemorragica, u otra condicidn oftalmoldgica hemorragica.
13.Terapia con anticoagulantes orales.

14. Menstruacion.

15. Cualquier otra condicion en la cual el sangrado constituya un peligro
significativo o podria ser particularmente dificil de manejar debido a su

localizacion.os
CRITERIOS DE REPERFUSION:

1. Rapido alivio del dolor.

2. Descenso o desaparicion de la elevacion del segmento ST en el



electrocardiograma.

3. Aparicidon de arritmias de reperfusion.

4. Rapido pico de CPK, de menos de 12 a 17 horas.

5. Mejor captacion de Talio-201 en la fase de reperfusion en la zona
infartada.

6. Mejora de la funcién ventricular (global y segmentaria) 7 a 10 dias
después del evento agudo.

7. Mejora hemodinamica importante en pacientes con shock cardiogénico o
insuficiencia cardiaca congestiva.

NOTA: Aproximadamente 10% de los pacientes que reciben STK. hacen

respuesta hipotensiva o

La TF debe iniciarse en un tiempo menor a 30mins de su ingreso a urgencias a
menos que sea posible realizar ICP por personal experimentado en un lapso
optimo. En mas de 300 000 pacientes 3715 la TF asociada a heparina no
fraccionada y acido acetilsalicilico (ASA ) ha demostrado en la fase aguda y a
30 dias reducir mortalidad y eventos adversos . Estos resultados se han sostenido
con fibrinoliticos de l1la, 2a y 3a generacion. 15 19, COn regimenes estandar,
acelerado en bolos y con diferentes tratamientos adjuntos 3719 Estudios de
seguimiento y meta analisis sugieren que el beneficio de la fase aguda podria
extenderse mas alla de la hospitalizacion. El beneficio maximo se obtiene entre
las 0. a 2.5 hrs del inicio de los sintomas y se expresa por 34 sobrevivientes / 1000
tratados/hora con tratamiento temprano. El grupo que recibe TF en las primeras 2
horas obtiene el mayor beneficio en términos de eventos adversos y mortalidad en
comparacion con mayor a 2 hrs ( 20 % versus 44%, p = 0.001 ). Estos resultados
demuestran que la relacién entre el retardo en el tratamiento y reduccion absoluta
de mortalidad, se describe mejor para una ecuacién de regresion no-lineal y
establece bases suficientes para entender el concepto de la "hora dorada ". En
presencia de BRIHH también se observd una significativa reduccién de la
mortalidad absoluta (30/1,000) dentro de las primeras 6 horas del inicio de los

sintomas 13,



Caracteristicas del TENECTEPLASE

En la ultima década aparecen como alternativas terapéuticas nuevos fibrinoliticos
mutantes de alteplasa como retaplasa, lanoteplasa, estafiloquinasa recombinada

y tenecteplase . 2

Tenecteplase bolo Unico de 5 10 segundos en dosis por kilogramo de peso es
similar a la forma nativa del rt-PA vy difiere por tres sustituciones en la cadena del
aminoacido. Una teoria es reemplazada por aspargina, la cuales se agrega a un
sitio glucosilado en la posicion.

Tecneteplase se administra a pacientes de los que se sospecha que han podido
sufrir un infarto agudo de miocardio, para disolver los coagulos sanguineos que se
han formado en los vasos sanguineos del corazén (atagque al corazon)

Tecneteplase utiliza a las 6 horas de los primeros sintomas.»; 23

Tecneteplase es un trombolitico (también conocido como fibrinolitico, puesto que
disuelve los codgulos sanguineos, que estdn compuestos por una sustancia
denominada fibrina). El principio activo que es el tenecteplase, es una forma
modificada de la enzima natural, un activador del plasminébgeno humano. Se
produce por un método conocido como “tecnologia del ADN recombinante”: es
producida por una célula que ha recibido un gen (ADN) que le hace capaz de
producirla. Tenecteplase es un activador del plasminégeno, lo que significa que
fomenta la transformacion de una sustancia (el plasmindgeno) en plasmina. La
plasmina disuelve los coagulos.;; 23

En el infarto de miocardio, los coagulos se forman en las arterias que van al
corazdn. tecneteplase disuelve los coagulos sanguineos y ayuda a restaurar el

flujo normal de sangre al corazén.

¢Qué tipo de estudios se han realizado sobre Metalyse?

La eficacia de tecneteplase ha sido estudiada en un gran ensayo

(ASSENT 1) realizado en aproximadamente 17.000 pacientes. tecenteplase en
inyeccion ha sido comparado con la alteplasa (una copia exacta del activador del
plasminégeno del tejido humano obtenido por tecnologia recombinante
administrado en infusion (goteo en vena). Los estudios examinaron la tasa de
mortalidad transcurridos 30 dias de tratamiento, asi como la frecuencia de

hemorragias.



ASSENT 3

En el cual el TNK se asoci6é a enoxaparina, Reo-Pro o heparina no fraccionada. Se
estudiaron 6000 pacientes; todos recibieron aspirina, unos recibieron TNK
(Tecneteplase) en dosis completa, un bolo asociado a heparina no fraccionada
(2000 pacientes); otros recibieron dosis completa de TNK mas enoxaparina (2000
pacientes); y el tercer grupo recibié la mitad de la dosis de TNK, dosis baja de
heparina no fraccionada y Reo-Pro. Es una combinacion que evalla
fundamentalmente el Reo-Pro con el TNK, porque se esperaba que los inhibidores
de receptores plaquetarios llb/llla pudieran facilitar la reperfusion y asociarse a
una menor incidencia de complicaciones isquémicas que el uso del trombolitico
solo y que, al dar un inhibidor lIb/llla con la mitad de la dosis de un trombolitico,
uno pudiese tener mejor efecto y menores complicaciones. En el fondo, este
estudio estaba disefiado para probar las ventajas del TNK con Reo-Pro y la mitad
de la dosis del trombolitico.*®

El grupo tradicional (TNK con heparina no fraccionada) tuvo una incidencia de
episodios, muerte, isquemia recurrente o isquemia refractaria, del6% a los treinta
dias; los grupos de heparinas de bajo peso molecular o TNK a la mitad de la dosis
y Reo-Pro, tuvieron una incidencia de episodios menos de 12% a treinta dias. En
este sentido, las heparinas de bajo peso molecular, asociadas a dosis plena de
TNK, y el Reo-Pro asociado a la mitad de dosis de TNK, habrian tenido, en cuanto
a episodios clinicos, el mismo impacto®®.

La incidencia de hemorragia intracraneana o accidente vascular cerebral fue
similar en los tres grupos, en una proporcion muy baja, pero la incidencia de
complicaciones de hemorragias mayores fue, en los estandares tradicionales,
prohibitiva con la combinacién de TNK y Reo-Pro: mas de 4,0% de los pacientes
necesitaron transfusiones por hemorragias, no craneanas pero si hemorragias
mayores. En cambio, ese porcentaje fue muchisimo mas bajo en los pacientes

tratados con enoxaparina®®.

TIMI 10A Y 10B.

En el estudio TIMI-102 , un estudio multicéntrico en el que se administro un bolo
unico de tecneplase, incluyo a 113 pacientes con IAM. Un contados de fotogramas
objetivo demostré que el 62% y 68% de los pacientes que recibieron 30mg y 50mg
presentaban un flujo arterial coronario TIMI 3 a los 90 min. A partir de los
resultados de este estudio, se disefio el TIMI 10B, multicéntrico con intervalos de



dosis entre 30mg, 40mg y 50mg de tecneplase frente al alteplase. Al inicio un
numero elevado de hemorragias intracraneales llevo a un ajuste de dosis el
tecneplase de 50mg se sustituyo por una dosis de 40mg y se modifico el protocolo
de heparina. El flujo TIMI grado 3 a los 90 minutos era el mismo para tecneplase
(62.7%) y alteplase (62.8%).%

ENTIRE

Incluy6é pacientes con infarto clasico tratados con aspirina; ademas, se uso6 el
activador del plasminégeno, el TNK (tecnecteplase), en dosis completas, en una
rama de pacientes que fueron a heparina no fraccionada o a enoxaparina; la otra
asociacion fue media dosis de TNK con Reo-Pro y se asignaron, al azar, a
heparina no fraccionada o enoxaparina. Los end points fueron el flujo TIMI Il a los
60 minutos, hemorragias, resolucion del segmento ST y episodios isquémicos.

De manera que existen dos ramas: una con las dosis completas de TNK con una u
otra forma de heparina, y una con la mitad de la dosis del TNK/Reo-Pro y una u
otra forma de heparina. Estos eran pacientes con infarto tipico, con dolor de mas
de 30 minutos y menos de 6 horas de evolucion. Se excluyeron de este estudio a
los pacientes que tuvieran bypass, shock, revascularizacion reciente, riesgo de
hemorragias. Las caracteristicas basales eran las siguientes: 483 pacientes, edad
promedio 58 afios, la mayoria hombres, 35% de infarto anterior; una buena
proporcién de estos pacientes eran hipertensos y diabéticos.7

Se analiza el flujo TIMI Il mas IIl a los 60 minutos; en la rama de dosis completa de
TNK con heparina no fraccionada, el porcentaje es 80%; con enoxaparina, es
77%. Cuando se usa esta combinacion, que se ha probado en varios ensayos
clinicos, con la mitad de la dosis de TNK/Reo-Pro y una u otra forma de heparina,
hay una mayor permeabilidad del vaso en el grupo que recibe enoxaparina. 15 En
globo, si uno toma todo el grupo, el porcentaje de permeabilidad tipo TIMI Il mas I
es casi igual: 75% versus 78%, en el caso de heparina no fraccionada, con
relacion a heparinas de bajo peso molecular. En cambio, la resolucion del
segmento ST es mayor en los pacientes que reciben enoxaparina a los 60 y 180
minutos; es mayor, tanto en los pacientes que reciben la dosis completa de TNK:
46% versus 38%, como en los que reciben la mitad de la dosis del TNK/Reo-Pro:
55% versus 52%, lo que da una resolucion precoz del segmento ST, que sugiere

una mejor reperfusion, en 51% de los pacientes versus 45%.1¢ Esto implica un



beneficio en mejor reperfusion del miocardio, a nivel celular, por este indice de la
resolucion del segmento ST. 24

Con relacion a muerte e infarto a treinta dias, en el grupo tratado con dosis
completas de TNK y una u otra heparina, la incidencia de eventos fue de sélo
4,4%, en los pacientes con enoxaparina, y 14.6%, en los tratados con heparina no
fraccionada. Algo parecido, aunque en menor proporcion, ocurre en los pacientes
que recibieron la mitad de la dosis de tromboliticos/Reo-Pro, en quienes las cifras
son: 6,5% de muerte o re-infarto con heparina no fraccionada versus 5,5% con
enoxaparina. Hay, por lo tanto, una diferencia significativa en este grupo.
Globalmente, tomando toda la casuistica, hubo un 10,7% de episodios cardiacos
graves, muerte o infarto, a treinta dias, en los pacientes con heparina no
fraccionada versus 5,0%, en los pacientes que recibieron enoxaparina, asociada a
dosis completas de TNK; en ese sentido, habria una ventaja potencial de la
enoxaparina con respecto a la heparina no fraccionada, en este estudio. ¢
BENEFICIO DEL METALYSE

El Metalyse fue tan eficaz como la alteplasa para reducir la mortalidad a los 30
dias; ambos tratamientos redujeron la tasa de mortalidad a aproximadamente el
6,2%. tecneteplase causé un nimero significativamente menor de hemorragias no
intracraneales (no cerebrales) graves que la alteplasa, lo que se tradujo en una
menor necesidad de transfusiones sanguineas

RIESGOS ASOCIADOS AL TECNETEPLASE

El principal efecto adverso de TECENEPLASE es la hemorragia, generalmente en
el lugar de inyeccién. También puede provocar hipotension, trastornos del ritmo
cardiaco y angina de pecho. Estos efectos adversos se aprecian en mas de 1
paciente de cada 10. La hemorragia cerebral aparece en menos de 1 paciente de
cada 100, lo que puede ocasionarle la muerte o una incapacidad permanente.
Tecenteplase no debera ser administrado a pacientes que puedan ser
hipersensibles (alérgicos) a tenecteplase 0 a cualquiera de los demas
ingredientes, 0 a pacientes que problemas de hemorragia recientes o cirugia
mayor, o que padezcan una enfermedad que pueda causar hemorragias (como
antecedentes de ictus o presion arterial elevada de cierta gravedad). La lista

completa de restricciones puede consultarse en el prospecto.,

La vida media del tenecteplase es de 5 minutos y no se conoce cuanto tiempo

dura, pero tiene una vida media corta.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

EL uso y abuso de TENECTEPLASE en el IAM en la servicio de urgencias, es
cada vez mas notorio como su desconocimiento de indicaciones y guias
terapéuticas para su empleo; Conllevando asi a complicaciones severas en el
paciente con infarto agudo del miocardio, dando lugar a un problema que radica
en la ignorancia o mal empleo de la selectividad de pacientes para uso de
tecneteplase. En Monclova anualmente se presentan aproximadamente 200
casos al afio de los cuales se trombolizan las dos terceras parte.

Esto ha traido como consecuencia que se apligue cuando no lo amerite y no se
apligue cuando esta indicado, presentandose las complicaciones inherentes al
enfermedad o al medicamento y aumentando los costos al nosocomio

Esto puede modificarse conociendo con exactitud las cifras exacta de pacientes
que esta sufriendo este fenémeno para poder aplicar medidas correctivas tanto de
capacitaciéon como de supervision.

Est4 bien indicado la fibrindlisis con Tenecteplase en pacientes que
acuden con IAM al departamento de urgencias del HGZ No 07 de la
Cd Monclova, Coahuila?



JUSTIFICACION

La Tenecteplase es un medicamento fibrinolitico que ha probado ser util en el tratamiento
del IAM con elevacién ST (recomendacion A); sin embargo el uso indiscriminado que se
hace por su facil acceso y manejo provoca complicaciones en el paciente que se
administra y altos costos al hospital.

La realizacion de este estudio determinara si su uso es adecuado o0 no en el servicio de
urgencias del HGZ No 07 de Monclova Coahuila. Y también sembrara la inquietud en
otras latitudes en las cuales se tenga la misma situacion para establecer estrategias de
capacitacion y supervision en la utilizacién de esta terapia, mejorando la optimizacién y el
recurso con la consecuente disminucion de la morbi-mortalidad en esta patologia y los
costos que genera al hospital.



OBJETIVOS

1.- Determinar el uso adecuado e inadecuado de fibrindlisis con Tecneteplase,
en paciente que acude con IAM al servicio de urgencias del HGZ No 07 de
Cd. Monclova, Coahuila. En el periodo del afio 2012.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.-Determinar el porcentaje de pacientes trombolizados en el servicio de urgencias
con IAM EST apegados a la guia de practica clinica del IMSS

2.- Determinar el porcentaje de pacientes trombolizados sin indicacion madica de
acuerdo a las guias de practica clinica del IMSS

3.- Identificar el nimero de pacientes que no son trombolizados en un afio en el
HGZ No 07 con diagnostico con IAM.

4.-Conocer el numero de pacientes que son trombolizados en un afio en el HGZ
No 07 con diagnostico con IAM .



METODOLOGIA

A). TIPO DE ESTUDIO.

Se realiza un estudio descriptivo, transversal y retrospectivo

B). POBLACION, LUGAR Y TIEMPO DE ESTUDIO.

Se estudiaran a la totalidad de pacientes con diagnoéstico de 1AM que
acudieron al servicio de urgencias del HGZ No 7 y que reunan los criterios de
inclusion durante el periodo de Enero a Diciembre 2012.

C) TAMANO DE LA MUESTRA.

Estudio no probabilistico por conveniencia.

Todos los pacientes que acudieron al servicio de Urgencias del Hospital general
de Zona No 7 de Monclova Coahuila derechohabientes al IMSS con diagndstico

de IAM, en el periodo de tiempo del Enero a Diciembre 2012.

D) CRITERIOS DE INCLUSION, EXLCUSION, ELIMINACION.

Inclusion:
Pacientes con diagnostico de IAM

Paciente de cualquier sexo

AN NN

Pacientes con diagnostico de Sindrome coronario agudo que fueron

trombolizados

v Pacientes que acudieron a la consulta de urgencias en el periodo de tiempo
establecido.

v Pacientes derechohabientes del IMSS

v' Pacientes de cualquier edad

e Exclusidn:

e Pacientes trombolizados por segunda vez en la misma hospitalizacion

e Eliminacion.

% Pacientes con expediente incompleto o ausente que impidan recabar

informacion suficiente para el estudio



E) INFORMACION A RECOLECTAR (VARIABLES A RECOLECTAR).

Se recabaran datos personales como nombre, numero de afiliacion, edad, sexo,
ocupacion, antecedentes de cardiopatias, neumopatias, osteoartrosis, DM 2
enfermedad acido péptica, cuadro clinico, signos vitales. Laboratorios, Enzimas
Cardiacas, electrocardiograma, radiografia de torax.

Se cotejaran los criterios de seleccion con ayuda de la historia clinica, 0 si

estuviera presente algun criterio de exclusién, el paciente no ingresa al estudio.

VARIABLE DEPENDIENTE:

Tenecteplase

VARIABLE INDEPENDIENTE

v IAMEST
VARIABLE Definicion Definicion Escala de | Fuente de | indicador
conceptual operacional medicién | informaci
on
TECNETEPLA | trombolitico, | trombolitico, | cualitativa | Expedient | Afirmativo
SE que activa el | que activa el e Negativo
plasminégen | plasminégen
0 para que se | 0 para que se
forme la | forme la
plasmina, plasmina,
que que
descompone | descompone
la fibrina vy, |la fibrina v,
con ello, los | con ello, los
trombos trombos
Independiente | Se define | Se define | Cualitativ | Expedient | EKG
IAMEST como ~ unajcomo una| o EC
necrosis necrosis
isquémica del | isquémica del | dicotémic Criterios
musculo musculo "
) ) a clinicos
cardiaco, cardiaco,
secundario a | secundario a
una anoxia | una anoxia




celular

prolongada
1,se
caracteriza por
dolor toréacico
(tipico 0
atipico )

sugestivo de
isquemia 0
equivalente
isquémico
(sincope
taquicardia
ventricular ,
edema agudo
pulmonar ,
etc.) en reposo
o] ejercicio,
mayor de 20
min, asociado
a disnea vy
actividad
simpatico-
adrenérgica

celular
prolongada
1,se
caracteriza por
dolor toracico
(tipico o]
atipico )

sugestivo de
isquemia o]
equivalente
isquémico
(sincope
taquicardia
ventricular ,
edema agudo
pulmonar ,
etc.) en reposo
o] ejercicio,
mayor de 20
min, asociado
a disnea vy
actividad
simpatico-
adrenérgica

IAMSEST

Se define
como una
necrosis
isquémica del
musculo
cardiaco,

secundario a
una anoxia
celular

prolongada
1,se
caracteriza por
dolor toré&cico
(tipico 0
atipico )

sugestivo de
isquemia o]
equivalente
isquémico
(sincope
taquicardia
ventricular ,
edema agudo
pulmonar ,
etc.) en reposo
0 ejercicio,
mayor de 20
min, asociado
a disnea vy
actividad

Se define
como una
necrosis
isquémica del
musculo
cardiaco,

secundario a
una anoxia
celular

prolongada
1,se
caracteriza por
dolor torécico
(tipico o]
atipico )

sugestivo de
isquemia o]

equivalente
isquémico
(sincope
taquicardia
ventricular ,
edema agudo
pulmonar ,
etc.) en reposo
o] ejercicio,
mayor de 20
min, asociado
a disnea vy
actividad

Cualitativ
a
dicotémic

a

Expedient

e

EKG
EC
Criterios

clinicos




simpatico-
adrenérgica

simpético-
adrenérgica

ANGINA Dolor toracico | Dolor toracico | Cualitativ | Expedient | EKG
INESTABLE que tiene | que tiene | a e EC

como origen | como origen | dicotobmic Criterios

isquemia isquemia a clinicos

coronaria con | coronaria con

duracion duracion

mayor a 30| mayor a 30

min. Que no | min. Que no

cede co | cede co

reposo 0O USO | reposo 0 Uuso

de de

vasodilatadore | vasodilatadore

s sin datos de | s sin datos de

ano al | afio al

miocardio en | miocardio en

el perfil | el perfil

bioquimico bioquimico o

ecocardiografi | ecocardiogréfi

co. co.
Variable Cualitativ | Expedient | Con 0 sin
dependiente 0 e administraci
Tenecteplase dicotomic 6n

a

Otras variables | Afos de vida a | Edad cumplida | Cuantitati | Expedient | Afios
edad partir del | en afios al|va e cumplidos

nacimiento momento de la | continua

encuesta

sSexo En los seres | Fenotipo cualitativa | Expedient | Masculino

humanos biol6gico e femenino

animales y | social

plantas

condicion

organica que

distingue el

macho de la




hembra

Tiempo de | Tiempo Tiempo Cuantitati | Expedient | Numérico
evolucion contemplado contemplado VO e (Hrs)
Sindrome desde el inicio | desde el inicio
coronario de los | de los
agudo sintomas sintomas

hasta la | hasta la

administracion | administracion
del del

trombolitico trombolitico

F) PLAN DE TRABAJO

Se presentara el trabajo ante las autoridades de la Unidad HGZ No 07 y el Comité
506, una vez obtenida la aprobacion y numero de registro del protocolo de
investigacién se recabara los datos del paciente de las bitacoras de urgencias y
de terapia intensiva para posteriormente recabar los expedientes del area de
ARIMAC de todos los pacientes que desarrollaron sindrome coronario agudo , IAM
o que fueron trombolizados en el periodo de tiempo de Enero a Diciembre 2012.
La informacion de los pacientes trombolizados sera cotejada con el consumo de
tenecteplase registrado en farmacia.

Se revisaran y evaluaran los expedientes del afio 2012 en el mes de Agosto del
2013 vy la informaciéon obtenida se colectard en instrumento de medicién para
posteriormente ser capturada, analizada e interpretada en el paquete estadistico
EPI INFO .

PLAN DE ANALISIS
Para valorar las variables cualitativas se utilizaran proporciones, mientras para las

variables cuantitativas se utilizaran medidas de tendencia central y sus medidas
correspondientes de dispersion, Chi cuadrada para las variables cualitativas y
Test de STUDENT para las cuantitativas y asi demostrar asociacion, con un nivel

de confianza del 95% tomando como significancia una P menor 0.05

Factibilidad y recursos.




Este estudio se puede realizar sin recursos adicionales, puesto que el instituto
cuenta con pacientes, personal, medicamentos e infraestructura para llevar a
cabo el protocolo.

PERSONAL PARTICIPANTE EN LA INVESTIGACION :
1.- El investigador

2.- Asesor metodoldgico

3.-Asesor de tesis

4.-Asistene de ARIMAC

RECURSOS FISICOS Y MATERIALES
a) AREA DE URGENCIAS MEDICAS
Un escritorio, silla, equipo computo, impresora, fotocopiadora
b) Materiales:
c) 200 hojas de tamafio carta en blanco
d) Dos boligrafos
e) Dos lapices



PRODUCTOS ESPERADOS

Sintesis ejecutiva

Tesis de grado

Modelo para reproducir
Aporte a la teoria actual
Diagndstico situacional

Otros:

(

( x)

( x)

(

)

)




ASPECTOS ETICOS.

Para realizar el presente estudio se respetaran los acuerdos conforme a la
Declaracion de Helsinki en sus principios basicos del 6 al 9 y del reglamento de la
Ley General de Salud en materia de investigacion publicada en el Diario Oficial de
la Federacion el 7 de febrero de 1984 vigente en los articulos
13,15,16,17,18,19,20,21,22, que para el caso no amerita elaboracién vy
asentimiento de carta de consentimiento informado ya que es un estudio no
intervencionista, descriptivo y los datos requeridos se tomaran del expediente

clinico , sin necesidad de entrevista con ela paciente por el investigador.



USO Y ABUSO DE FIBRINOLISIS CON TENECTEPLASE EN EL
SERVICIO DE URGENCIAS

INVESTIGADOR: DRA. CLAUDIA ORALIA NEGRETE TRIANA

CRONOGRAMA

2013
Actividad JUNIO JULIO AGOS SEPT OCT NOV |DIC
TO

Elaboracion de X X X

protocolo

Registro de protocolo X

ante el

Comité de

Investigacion

Coleccion de X
informacion

Captura de datos X

Analisis de datos X

Interpretacion de X
resultados

Formulacion de X
reporte

Redaccion de articulo X
cientifico




ANEXO 2

IDENTIFICACION

Nombre (iniciales) No. Afiliacion.

Edad. Sexo

ANTECEDENTES:

HAS Cardiopatia aguda DM EVC IRC

EPOC Osteoartrosis neuropatia Enfermedad acido pepetica

Laboratorio

Ingreso CPK MB__

INICIO EKG NORMAL
DESNIVEL POSITIVO ST

DESNIEL NEGATIVO ST
TRASTORNO DE REPOLARIZACION

estertores crepitantes

dolor adominal vomito
dolor a la digitopresion

dolor a la inspiracion

dolor toracico (Hrs)

opresivo

Alas 6 hrs CPK MB

A LAS 12 HRS CPK EKG A LAS6 Hrs

A LAS 24 HRS EKG 12 hrs

A LAS 48 HRS EKG 24 HRS

A LAS 72 HRS EKG 48 HRS

Glucosa serica ingreso ) -

Creat. . Urea Estudios Gabinete

Na K

Hb Leuc. Rx. torax .. infiltrados
Cardiomegalia

Cuadro clinico

Temp TA FR

FC

S02 DISNEA tos

Diaforesis

Diagnostico de expediente

Diagnostico de egreso

Hrs

Trombolisis
Tiempo de ventana trombolitica
Complicaciones sangrado

Muerte

EVC




ANALISIS DE RESULTADOS

Se realizd un estudio descriptivo del uso de Tecneteplase en el paciente con Infarto Agudo del
Miocardio en el servicio de Urgencias del Hospital General de Zona No 07 Monclova, Coahuila.
Durante el afio 2012. El universo de estudio lo constituyeron 100 pacientes que ingresaron en
dicha unidad con el diagnéstico clinico de IAM y fueron sometidos a terapia fibrinolitica con
TECNETEPLASE en el periodo mencionado. Asi como el uso y el abuso de TECNETEPLASE en dicho
diagnéstico, cuando fue empleado en ventana terapéutica, y cuantos pacientes no se
trombolizaron y contaban con el perfil para ello.

GRAFICA POR DIAGNOSTICOS




FECHA DE INGRESO

Prevalencia mas alta en el mes de ENERO con 14 pacientes, seguido por MARZO, ABRIL por 12
pacientes siendo AGOSTO con 11 pacientes el tercer lugar en la tabla estadistica.

F. INGRESO

Numero de pacientes

| | | | | I | I I .F.lNGRESO

o
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<<‘3’ \;S’
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EDAD

Los grupos de edades donde se vieron mayor cantidad de casos fueron los de 61 a 80anos, para
un

55 % seguido de los grupos de 41 a 60 afios 36 %, yde 81 a 100 afios5% ,21a40anfos3 %,
0 a20afios 1%



SEXO

El sexo masculino fue el que predomino conun 73 % porun 27 % en mujeres, aunque se pudo
observar que al aumentar la edad el riesgo de presentar un IAM crecia para el sexo femenino, lo
cual puede estar relacionado con la disminuciéon de estrégenos en la mujer, debido a la
disfuncién de los drganos encargados de la produccion de los mismos.



LOCALIZACION DEL IAM CEST

La variedad topografica que mas frecuente se presento fue la de la cara inferior con 79 % casos
seguida de los infartos en mds de dos caras con 22 casosy un 21 %.

Relacionando sexo con topografia, de nuestros 27 casos en pacientes femeninos se registro el
mismo porcentaje.

FACTORES DE RIESGO

De los factores de riesgo asociados a la cardiopatia isquémica en nuestro estudio encontramos en
primer lugar la hipertensién Arterial y el tabaquismo con un 53.5% en 55 de los 100 pacientes, en
segundo lugar tenemos que hay historial familiar de IAM con un 31.35%

ANTECEDENTES CARDIACOS

De los antecedentes cardiacos tenemos solo 45% pacientes con IAM anterior y en 32% con
antecedentes de angor pectoris

El resto de los pacientes sin antecedentes cardiacos que representa 35%

INICIO DE SINTOMAS /INICIO DE TERAPIA FIBRINOLITICA

El inicio de terapia fibrinolitica se realizo en las primeras 12 horas de las cuales encontramos que
en las primeras seis se realizé el mayor numero de trombolisis 36 casosy un 70% de los cuales
reperfundieron de los cuales pac de 2/ 4 hrs hubo 12casos con reperfusion, y en menos de dos
horas con 10 pacientes ,correspondiendo a un total de 70 % con reperfusion en la terapia
fibrinolitica ,lo que nos indica que a un menor tiempo en el inicio de la trombolisis se obtiene una
mayor eficacia de reperfusion



TROMBOLIZADO

B TROMBOLIZADO

Numero de personas

COMPLICACIONES DE TERAPIA FIBRINOLITICA

Por todos es conocido de las complicaciones o efectos secundarios del tratamiento trombolitico y
en nuestro estudio encontramos que las mds frecuente fue la hemorragia presente en 7 casos .

INIDICADORES DE REPERFUSION

Actualmente para evaluar el éxito o fracaso de la terapia fribrinolitica los cuales son el
comportamiento del dolor toracico, la resolucidon temprana del ST, arritmias postperfusiony
marcadores bioquimicos de dafio celular agudo

RESOLUCION DEL ST

Se puede observar la presencia de onda Q en pacientes en los cuales no se present6
reperfusion y un porcentaje menor del 50 % de disminucion del ST, mientras que en los
gue si existio reperfusion se puede observar el aplanamiento en mas del 50 % y no
existen las ondas Q, Para un resultado de 36 pacientes reperfundidos con un 50 % en
este estudio.



DOLOR TORACICO

Para tener una referencia del dolor se le asigno una puntuacion segun la siguiente escala

ESCALA INTENSIDAD DEL DOLOR REFERIDO PUNTOS
Dolor retroesternal muy intenso con irradiacion 4
Dolor retroesternal intenso con irradiacion 3
Dolor retroesternal moderado sin irradiacion 2
Opresion retroesternal 1
Sin dolor 0

La mayoria de los pacientes mostraba dolor esternal intenso con descarga adrenérgico,
en los pacientes con reperfusion se observé una disminucion del 100 % alas 4 hrs en
30 pacientes y una con el 80 % también cumpliendo con los criterios de reperfusion ,
mientras que en los que no hubo éxito con el trombolitico, también se observa una
disminucion del dolor en un 100 % , siendo solo 22 pacientes en los que no se cumple el
criterio, esto probablemente a la aplicacion de analgésicos, como el Nubain

ARRITMIAS DE REPERFUSION

En nuestro estudio de 18 pacientes que presentaron re perfusion el 22 % presentaron arritmias
de re perfusidn, siendo las mas frecuentes las extrasistoles ventriculares con un 37 %

ENZIMAS CARDIACAS

En las siguientes graficas se muestra claramente uno de los criterios mas importantes para
demostrar si existe reperfusion , el lavado enzimatico debido a que se trata de un hospital de
segundo nivel no se obtienen los niveles de troponinas y se basa en cuantificacion de CPK libre y
la fraccion MB, otro inconveniente es que se toman enzimas postrombolisis hasta 6 horas después
,en los resultados que obtuvimos , teniendo en cuenta que el 50 % por ciento de nuestros
pacientes tuvo una reperfusion, se puede observar en la grafica que se obtuvo una maxima
elevacién de la CPK a partir de las 6 hrs, mientras que en los que no hubo re perfusion mantiene
su punto maximo a las 24 hrs, mientras que la CPK-MB tiene el mismo patrén



ENVIO A TERCER NIVEL

El envié a tercer nivel de pacientes con SICA se consideré de acuerdo al estado clinico del
paciente y se realizaron a la UMAE 34 de IMSS

ENVIO TERCER NIVEL




DEFUNCION

Se presentaron 12 defunciones en todo el afio siendo el 12 % de la totalidad de los pacientes
predominando el sexo masculino .

Numero de personas

SI NO

USO ADECUADO DEL TROMBOLITICO

De 64 pacientes que no fueron trombolizados 46 ( 73%) no ameritaban trombolisis y 18 (27%) si
ameritaba y no se realizd por diagnostico diferido

PACIENTES NO TROMBOLIZADOS

» PACIENTES QUE
AMERITABAN LA
TROMBOLIZACION

* NO TROMBOLIZADOS




De 87 pacientes que acudieron con IAM se utilizd Tecneplase en 36 pacientes y no se usd en 64
pacientes. En 26 pacientes estaba indicado su uso ( 73%) y en 27% no lo ameritaba porque su
diagndstico final fue IAMSEST o Angina inestable o fuera de ventana terapéutica

PACIENTES TROMBOLIZADOS

m S| SETROMBOLIZO SIN
PERFIL CLINICO Y EKG
m NO SETROMBOLIZO

DISCUSION

Demostramos que del total de pacientes que entraron a nuestro estudio en tratamiento con
TECNETEPLASE , reperfundio en un 50 % , que es congruente con los resultados encontrados en
diferentes bibliografias en donde se determino un 60 % de reperfusién promedio. Aunque en el
ASSENT 3 se combina con abciximab y enoxaheparina y probablemente esto mejora los resultados
y disminuye el nimero de complicaciones sobre todo hemorragicas.

0% de mortalidad inmediata y a los 30 dias en el grupo que reperfundio Vs un 16 % en el grupo
qgue no actud el medicamento . Seria relevante haber realizado eco cardiograma con medicién de
fraccion de eyeccion para considerar falla ventricular a futuro, calidad de vida y pronostico.

Uno de los factores mds importantes es el tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y del
tratamiento, demostrando que cuando se administra en las primeras dos horas se obtuvo un
porcentaje del 74%, mostrando una disminucién de este mientras transcurrian las horas. Sin
embargo llama la atencién que es buena opcidn para paciente que llegan con ventana mayor de 4
horas ya que le porcentaje de reperfusién aun es bueno, de 43 % .



Otro hecho relevante fue la localizacion del infarto, la mas frecuente es el de cara inferior,
mientras que la cara lateral fue la de menor incidencia, cuando se presenta como afeccién de un
solo vaso y también en el recuento final al sumar los pacientes que cursaron con afeccion de varios
vasos y acudieron con infarto combinado. En pacientes mayores de 71 afios la reperfusién fue del
66% con nulas complicaciones.

Posterior a la trombolisis en la cara lateral, se obtuvo una mejor respuesta con un 100 % de
reperfusion mientras que en la cara inferior hubo una pobre respuesta conun 16 % .

En cuanto a los criterios de reperfusién encontramos que el dolor disminuyo en el total de los
casos , pudiéndose deber al trombo litico mds que al uso de analgésicos , secundario a la
disminucién de la isquemia en las fibras cardiacas, sin embrago en la curva enzimatica se observa
qgue los pacientes que si tuvieron una reperfusidn satisfactoria, se elevaron las enzimas (CPK
,CPKMB, AST.DHL) con puntos maximos a partir de las 6 hrs, mientras que en los que no existid
dicha reperfusion se elevo después de las 24 hrs. Las arritmias estuvieron presentes en un 62%
siendo, las extrasistoles ventriculares las mas frecuentes. La disminucidn del ST sin presencia de
onda Q es otro indicador confiable de la eficacia del trombo litico, la cual se observo en el 100 %
de nuestros pacientes.

Dentro de las complicaciones contario a lo publicado, no se obtuvieron hemorragias mayores en
nuestro estudio. Esto es posible que aparezca o se incrementa al aumentar el nimero de
muestra. Lo que si se aprecio fue la presencia de trombocitopenia , hay que considerar que en
todos se utilizo 300 mg de acido acetilsalicilico y heparina o enoxaheparina.

Si bien la Diabetes Mellitus se considera un factor de riesgo importante Coahuila ocupa uno de
los primeros lugares en el pais, en el estudio los principales factores fueron el tabaquismo, la
hipertensién y la herencia .

A pesar que TECNETEPLASE ingreso al IMSS a gran escala sustituyendo al rTPA y estreptoquinasa,
no hay mucha informacién acerca de su utilizacién, pero sin lugar a dudas es de mas facil
aplicacion vy disminuye la posibilidad de error que se presenta en la infusién o por falta de
capacitacion del grupo médico y de enfermeria, que minimiza la eficacia cuando se aplica lento y
aumenta las complicaciones cuando se administra rapido.

Si bien , el estudio nos proporciona un resultado que se acerca a la realidad publicada, es
conveniente realizar otro que sea prospectivo, longitudinal con mayor nimero de muestra y en la
que la dosis sea vigilada de acuerdo al peso, ya que el célculo se realiza en forma aproximada.
También seria conveniente realizar uno comparativo con otra opcidn terapéutica como la
estreptoquinasa para valorar utilidad en nuestro medio y costo beneficio.

CONCLUSIONES

La trombolisis en urgencias se llevo a cabo en el 100 % de los casos, cuando anteriormente se
realizaba en UCI, lo cual denota una buena labor en el hospital, pero una gran cantidad de médicos
no esta capacitado con el uso del fdrmaco y difieren su aplicacién hasta un tiempo tal que anula
su efectividad, por lo que todo medico que trabaje en el drea debe tener competencia en el



manejo del paciente con sindrome coronario agudo y ACLS para incrementar el beneficio
comprobado del medicamento.

La enfermedad cardiovascular constituye un gran problema de salud a nivel mundial, y es la
primera causa de muerte, por eso es necesario mantener al equipo de salud del servicio de
urgencias con capacitacion continua, para poder implementar el mejor tratamiento segln sean las
necesidades de cada paciente, actuando de la manera mas rapida vy eficaz posible.

Siempre es necesario la prevencién y concientizacion a la poblacién sobre cambios de vida mas
favorables, como alimentacién sana, no adicciones, ejercicio, y mejor control de enfermedades
cronico-degenerativos para disminuir la incidencia y prevalencia de esta patologia propia del
mundo actual.
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