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1. INTRDDUCCION

El pronédstico del paciente con infarte miocardico agudo
se ha wviste modificado faverablemente por el progreso cada
vez mas acelerado en el tratamiento y maneio del misme (27).

La creacion de las unidades de Cuidados Coronarios durante
la decada de los sesenta inicid una nueva etapa en el
tratamiento del paciente infartado, mejorando mﬁcho su
pronostico a large plazo debido al monitorec continuo vy
atention temprana de complicaciones (24), f

Del afo 1986 a 1996 se introduce la terapie antitrombéatica
y trombolitica, demostrando ambas modalidades disminuir los
porcentajes de mortalidad en forma independiente pero
sinérgica.

Los porcentaies de complicaciones del uso de Activador de
Plasminogeno Tisular y Estreptoguinasse a dosis convencionales
fio varian considerablemente, excepto per  las reacciones
alérgicas que no aparecen con este ultimo (16,21).

El presente estudio consistid en determinar la +frecuencia
de complicaciones del uso de Estreptoquinasa en el grupo de
pacientes con Infarto Miocardico Agudo que recibieren dicha
terapia en el Hospital General San Juan de Dios de Enero de
1991 a Junic de 1997, encontrando gque las complicaciones de
Hipotensidn y Alérglia se presentaron en porcentajes similarses
a los reportacos en la literatura, mientras gue el porcentaje
de sangracdps fue significativamente mavor como consecuencia

de la variacion en los criterios de inclusion.



II. DEFINICION DPEL PROBLEMA

El infartp agudeo del miocardio se define comp la necrosis
del tejido miocdrdico secundario a la falta absoluta o
relativa de aporte sanguineg (13}. Constituyendo una de las
principales causas de mortalidad en adultos a nivel mundial,
se presenta predominantemente en -paciehtes con enfermedad
coronaria aterosclerotica, por lo que los factores
predisponentes de ésts lo son también del infarto. Entre
-Estos los mads importantes son hiperlipidemia, obesidad,
sedentarismo, tabaguismo, Diabetes Mellitus, Hipertensison
arterial y sexo masculing {2,14,31). La mortalidad por 1AM
varia dependiendo del grado funcional, estado previo a la
crisis, enfermedades concurrentes, prontitud 1Y tipo de
tratamiento,

La terapia trombolitica se define como la disolucivn del
coagulo ocluyente por medio de sustancias quimicas. Fue
introducida en 1984 al esquema de tratamiento recomendado pbr
la American Heart Association (AHG). Los resultados de los
estudios Europegs y Norteamericanos donde =e demostrd el bajin
porcentaje de complicaciones del uso de Estreptoquinasa
usando los criterios clasicos de inclusisn y exclusidn,
sirvieron de fundamento para la ampliacion de dichos
criterios {3,28,30). En el Hospital General Ban Juan de Dips
Se realizd por primera ver on 191 y en 19%4 se incluyd como
parte del protocolo de trateniento det paciente con IAM. Aun

no se cuenta con un estudic que deescriba las complicaciones



del uso de tromboliticos en dicho centro asistencial.

PBurante el presente estudio se revisaron los expedientes
tlinicos de todos los pacieqtes que han recibido trombaolisis
con Estreptoquinasa como parte del tratamiento del IAM en el
Hogpital General San Juan de Dios, desde Emero de 1991 hasta
Junio de 1997, con el proposito de determinar los porcentajes
de complicaciones gue se presentaron, asi como la gravedad
que revistieron las mismas.

Las complicaciones que se presentan con mayor frecuencis
con el ust de Estreptoquinasa son: hipotensidn, la cual se
manifiesta al momento de la infusidn; procesos alérgicos, gue
se evidencian durante =} inmediatamente despues de la
infusion; y hemorragia, generalmente dentro de las primeras
24 haras de la misma. lLas arritmias de reperfusién a pesar
de ser esperadas y predecibles pueden considerarse como una
complicacidn par sU petencial de gengrar fibrilacidn
ventricular (8,14,18,25%,30).

El porcertaje de complicaciones vy su gravedad esté
determinade por los criterios de inciusién utilizados vy ios
factores de riesgo predisponentes de cada paciente, ye sea de

tipo alérgico y/o hemorragico (1,23,26,30).



II1. JUSTIFICACION

En el Hospital General San Juan de Dios la terapia
tromboiiticas se nNa usado desde 1991 en un grupo seleccionado
de patientes, sin embargo es haeta 1994 gue se incluye dentro
gel protocolo oe manejo del paciente con diagndstico de
Infarto Miocardico Agudo (%), usando estreptoguinase a dosis
covencionales y basado en los criterios cldsicos de
inclusidn-exclusidn (9,107, Varios de los megaestudios
americanos y europeocs demostraron un porcentaje
aceptablemente bajio de complicaciones aplicando dichos
criterios. Esto conduwio a modificarlos, ampliandge asi el
intervalo de pacientes que reciben terapia trombolitica.

En la literatura revisada unjicamente se encontrd un
estudio guatemalteco relacionado: "Trombosie Y Terapia
Antitrombética", sobre el uso de aspirina en pacientes
sometidos a angioplastia y/o trombolisis, pero ninguno sobre
10s resultados obtenidos com el uso de tromboliticos.

El presente estudio se realizd para determinar la
frecuencia v magnitud de las complicaciones del tratamiento
trombolitico en pacientes con Infarto Miocardico Agudo
sometidos & dicha terapia, debido a que no hay ningun estudio
que AEscriDa dichs informacion. Se hizo com el fin de que la
informacion obteride sirva de base para la ampliacion de los
Criterios de inglusion en programas de reperfusitn no
invasivo, %1 los parcentajes de complicacibnes fustran

acteptablemente baos. 5i por el contrario son muy altos
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deberd optimizarse la seleccion de pacientes para obtener los

mejores resultados con €l minimo de cemplicaciones.

{¥) Dr. Marco Antonio Rogas. Jefe de la Uniocad
Coronarios del Hosp, Gral. San Juan de Dios

Intarmacitn verbai.

[L]
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IV. DBJIETIVOS

OBJETIVD GENERAL:
Determinar la 4recuencia de complicaciones del ust de

estreptoquinasa en pacientes con infarto miccardico agudo .

OBJETIVD ESPECIFICD:
Identificar los factores de riesgo gue condicionaron la
presencia de complicaciones en los pazientes sometidos a

terapia trombolitica durante el periodo de estudio.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

INFARTO AGLUDO DEL MIOCARDID

El infarto agude odel miocardic se define como la
necrosis del tejido miocaArdico como resul tado de la
insuficiencia absoluta o relativa de la perfusion sanguinea,
siendo la expresidén Final del progresn de la enfermedad
coronaria (7,13,14),

El proceso fisiopatoldgico que conduce a la necrosis
miocardica inicie con la obstrucciédn cronica de una o varias
ramas coaronarias por aterosclerpsis en la pared arterial.
Cuando la obstruccion supera el 75% de la luz arterial! suele
hacerse sintomatica. Sobre esta lesion crénica se agrega un
proceso agudo gque al disminuir el aporte sanguinee priva al
tejido del oxigeno necesario para mantener su funmcian,
conduciendn & muerte celular (2,7,13,14,27,31).

En el B7% de los casos este factor desencadenante sera
ia trombosis de uma arteria coreonaria, se inicia con 1la
tisura o hemorragia de une placa atercmatosa sobre la cual
las plaguetas se adhieren vy agregan, actiwvando ia caescada de
la coagulacion ¥ formando asi un codgulo  gue ocluye
totalmente la luz arterial (B,.20).

Un 5 - 15% de los infartes son  producidos por ia
presencia de un embolo en una rama coronaria, esto suele
observarse en pacientes Jjovenes vy sp asocia & factores de
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riesgo como: prolapso de vélvula mitral, sindrome
migrafoso, fendmeno de Raynaud, endocarditis, fiebre
redmatica, miogardiopatias, y abuso de drogas I.V.(21).

Por ultimo, un pequero porcentaje de pacientes
présentaran un infarto si se aumentan los reguerimientos de
oxigeno por en:iha ge lo que pueda aportar une arteria
coronaria severamente ocluida (mas del B85% de oclusion), e
incluso por vasoespasmo (2,13,14,2&8).

El musculo cardiaco obtiene la mayor parte de sus
requerimientos energéticos por oxidacién de la glucosa, por
la via de Embdem-Meyerho+s y ciclo de Krebs, éste ultime en
presencia de 02, Sea cual sea el desencadenante final de l1a
oclusion coronaria, tonduce a hipoxia severa en el tejido
correspondiente. La deplecion de Q2 intracelular bloquea el
ciclo de Krebs y la cadena respiratoria, de tal modo que las
reservas de ATP caen rapidamente, desapareciendo casi en su
totaiided al cabo de 15 minutos, La acumulacion de acido
lactico incrementa la concentracion de nidrogeniongs oue
competitivamente bloguean la union del calcioc a la Troponina
C, esto aunado a la falta de ATP hace disminuir la
contractilidad cardiaca. A los oos minutos de la oclusion el
tejico comienza a abombarse durante la sistole en lugar de
contraerse normalmente (5,7,12).

Fistoldégicamente los camblos celulares cor isguemia
inician con palide:z del citoplasma, disminucién del aspecte
gstriado, edema intracelular y agregacion de cromatins

oerinuclear. De persistir la oclusion aparece pérdida de

n:
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glucdgeno citoplasmatico, cambios en el sistema sarcotubular,
ruptura y vaciamiento de le metriz mitocondrial, lo cual es
el indice mas sensible de que el dafo es irreversible. Se ha
reportado que dichos cambios aparecen aproximadamente a los
30 minutos de la oclusién y corresponden a la expresion
electrocardiografica de lesién y necrosis (4,535,153},
Clinica y Diagnostico

El espectro clinico del paciente infartado varia desde
el asintomatico hasta el comprometido hemodinamicamente con
insuficiencia cardiaca. En base a ello Killip vy Kimbal
clasificaron el infarto miocardico asi:
Grado 1. Infarto no complicado y sin signos de fallo de
bomba.
BGrado II1. Paciente con falla cardiaca leve © moderada
evidenciada por estertores basales vy presencia de tercer
ruideo cardiaco.
Grado Ill1. Falla severa del ventriculo izquierdo y edema
pulmonar.
Grado IV, Paciente con chogue cardiogénice.
El valor prontstice de dicha clasificacion fue evidente en
estudios gue mostraron porcentajes de mortalidac que variaron
del 5% para .IAM Grado I hasta B85Y para IAM Grado IV durante
la fase aguda (7,14,26,31).

La clinica del infarto miocardico es tipicamente la de
un dolor retroesternal, tipo opresivo o quemante, descrito
frecuentemente comp un gran peso sobre €l pecho. A menudo se

irracia hacia cuello, mandibula., y brazo izquierde, o bien



s& manitestara como epigastralgia gue el paciente describe
como indigestion, Se caracteriza ademas per su intensidad y
refractariedad al uso de nitroglicerina sublingual.

Acompafande al dolor puede haber sudoracion profusa,
piel humeda vy fria, signos de hiperactividad simpatica (mas
frecuente en ' 1AM anterior) o bien, parasimpatica (mas
frecuente en 1AM inferior). Si la funcisn ventricular esta
muy comprometida la cilinica serd dominada POr signos de
insuficiencia cardiaca, Ante un  paciente hipotenso debe
sospecharse 1AM tderecho, deplecisn volumeétrica o bien
inguficiencia del ventriculo izquierdo (3;7,13,26,31).

Clasicamente el diagnostico se ha basado en tres
criterios: le clinica ya descrita, hallazgos
electrocardiograficos y elevacidén de enzimas_ cardiacas.

Los cambios electrocardiograficos gue se presentan en
orden sucesivo durante el Hesarrollo de un infarto, inician
con la presencia de un supradesnivel convexo de] segmento 8~T
en las derivaciones electrocardiograficas que registran los
potenciales eléctricos de la pared iesicnada. Corresponde a
una despolarizacidn diastalica moderada v ne se diferencia de

una lesion subepicardica pura. FPosteriormente la onda T se

[

hard simétrica e invertira su sentido, tornandose negativa
como manifestacion de wuna lenta repolarizacidn vemtricular.
De continuar 1la oclusidn e} tejido afectado se tornara
inactivable condicionando le presencia de ondas 0O empastadas
vy profundas $4,11,13,14,15),

La determinacion enzimatica mas valiosa es la de la



enzima Creatin Cinasa (LK) y su fraccion moiecular MB, cuva
elevacion ofrece una sensibilidad y especificidad mavor de
Q5% para predecir lesion cardiaca. Ambas comienzan a2 elevarse
cuatro horas luego del intarto y asalcanzan un pico maximo &
las doce horas despuaes, para luego descender en 24 horas.

El nivel maximp de CK y CK~-MBE se correlaciona con el
tamafo del intarto, y por tanto predice pronastico vy
posibilidad de complicaciones. Se considera gue un aumento de
CK-MB durante las primeras doce horas del S50% sobre su valor
basal es diagnostica de 1AM, © bien si la relacien CK-MB/CK
ec mayor de DY (3,9,13,14).

Tratamiento

Haste doce afos el tratamiento médico del IAM solia ser

sintomatico y expectante, mientras el sistema fibrinolitico
.del cuerpo permeabilizaba la arteria ocluida. Desde entonces
evoluciond rapidamente por el uso de terapia antitrombotica y
posteriormente trombolitica. En 1994 durante el vigesimo
Seminaric Medico Panamerjicanc del Monte Sinai se expusieron
las actuales recomendaciones de ta American Heart Association
(AHA)} para tratamiento del 1AM (27).

Oxigenoterapia.— Duante el 1AM debido a la congestipn
pulmonar se praduce ciertc grado de hipoxia. El usco de 02
suplementaric tiene por fin aumentar su contenido arterial y
asi proporcicndrselo al miocardio hipoxico en concentraciones
altas lo que tepricamente mejorarie la funcidn y disminuiris
el tamafc de i1nfarto. Aungque ne ha dempstrado disminuir ia

frecuencla de arriitmias letales ni la mortalidad la american
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Heart Association (AHA) recomienda su uso rutinarieo por un
tiempec minimo de cuatro horas (1,7,14,2&6,27) .
Alivio del dolor.- El uso de los nitratos en el tratamiento
del IAM se basa en su capacidad de disminuir el requerimiento
miocardicos de 02 por reduccitdn de la precarga, mejora de la
congestidn pulmonar por disminucion del retorno venosgo,
impedir el espasmo coronaric y formar colaterales em areas
lesionadas. En 1994 los megaestudios GISI III {Brupo ITtalianc
per lo Btudio della Streptochinasi nell’ Infarto Miocardice) e
I8I5 IV (Second International Study of infarct Survival)
demostraron gue el usc de nitratos no mejora la mortalidad a
las 4 y & semanas post 1AM, de ello que la AHA concede 1la
libertad para tratar el dolor isquémico con nitratos perc no
lo obliga (1,24,273.

Los beneficios de la morfina como analgesice en 1AM se
deben a su accidn simpaticolitica y sedante, disminuyendo la
precarga y poscarga con reduccion del consumo miocadrdico de
Q2. (7,13,14).

Antitromboticos.— La lisis del codgulo puede ser espontanea

o bien inducida quimicamente. En ambas situacipnes el riesqo

de reoclusieon es inaceptablemente alte, por lo que se
introdujeron medicamentos Gue disminuyen la capazidad
trombogenica del plasma. Los obletivos del tratamiento

antitrombotico son: disminuir porcentajes de repclusion vy
reinfarto, reducir el riesgo de tromboflebitis y embolia
pulmonar y preverir ia embolia arterial cerebral.

La Heparina subcutanea se recomienda para todo paciente

12
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infartado hasta gue inicie tratamiento ambulatorio. $i hay
intarto anteriocr extenso, areas acinéticas extensas, trombos
murales, o bien se ha usado terapie trombolitica, se debera
usar heparina en infusidn 1.VY. para manterner el tiempo
parcial de tromboplastina 1,5 a 2 veces el control(20,25,29).
La aspirina actua inhibiende la produccion plaguetaria de
tromboxano, evitando asi la agregacion plaquetaria y por ende
la formaciédn de coagulos. El1 ISIS Il realizado en 1988
demostrd disminucién de la mortalidad postinfarto en 23% con
el solo uso de aspirina. La AHA recomienda su uso en todo
paciente inclusp antes de iniciar tratamiento trombolitico, a
razén de 160-325 mg. diarios (20,24,30).

B bloqueadores.- Su eficacia quedec demostrada en varios
estudios, entre ellos el ISIS ]I en 19B&, donde su uso explicod
una disminucién de la mortalidad en 154 durante la fase
aguda., El maximo efecto se obtiene al administrarlos antes
de transcurrir dos horas desde el inicio de los sintomas, sin
embargo se recomienda iniciar su uso dentro de las primeras
doce horas. Sy uso & largo plazo es avalado por el Atenolol
Study en Noruega que les atribuyod una significativa
diaminucion de la frecuencia de reinfartos y mortalidad & los
tres meses y doOs afRos. No se conoce ] mecanismo de su
efecto protector a largo plazo (1,14,25,27).

Inhibidores ECA.- En 1994 los estudios ISI5 IV y EL BGISI
II]l demostraron disminucion de la mortelidag estadisticamente
significativa, atribuible al usg de inhibidores ECA en

pacientes con I1AM. Burante el GIBl III el uso de Enalapral

e Cantro




iniciado antes de 24 horas prstintarto y mantenido & semanas
dismihuyod la mortalidad del grupo tratado en 11%. Su
mecanisme de accidm depende de su capacidad de modificar
tavorablemente el proceso de remodelaciéan miccardica postIAM,
disminuyendo la proporcion de pacientes que desarrollaran
insuficienia cardiaca vy mejqrando la clase funcional de
quienes lo hagan (6,19,27).
Lidocaina.~ No se recomienda su uso profilactico, puesto gue
en ningun estudio demostréd disminuir la mortalidad. La AMA
recomienda su use it el paciente presenta mas de &
extrasistoles ventriculares por minuto, extrasistoles
multifocales, bigeminismo o trigeminismo y s8i hay fendmeno R
sobre T (3,13,14,26,27).
TROMBOLISIS
Historia: En 1962 aparece la estreptoquinasa por primera
vez como alternativa terapedtica para pacientes cam IAM. Sin
embatgo con las dosis utilizadas en ese eépoca, laé frecuencia
de complicaciones Fue inaceptablemente alta {alergia 50% vy
sangrado 35%) por lc que los estudios cesaron. En 1975-B0 se
reinician los estudios con Ios mismos resul tados, y hacia
1983 se centra la atencidn en el uso de estreptoquinasa
intracoronaria en pacientes seleccionados. No fue sino hasta
1986-12%0 en fgue se comprobd la uvtilidad de la Estreptoqui-
nasa a dost® muy interiores a las hasta entonces usadas,
reducigntdose mucho los efectos colaterales.

En esos afos los estudios TIMI I (Thrombolysis in

Myocarcdial infarctaon, phase 1) vy GISSI I demostraron que

14



tanto la estreptoquinasa comb e] activador de plasminogena
tisular I.V. eran eficaces en reducir la mortalidad post 1AM
y limitar la extension del mismo, reperfundiendo la arteria
ocluida en un 75% de los casos tratados. Conforme se
demuestra la seguridad del uso de tromboliticos se amplia el
margen de pacientes que reciben dicha terapia. Actualmente se
realizan estudios sobre la eficacia y seguridad del uso de
trombpliticos mientras el paciente aun es transportado en
ambulancia en Tel-Aviv (B8,24,27,30),

Los agentes tromboliticos aprobados por la FDA para uso
intravenoso son: estreptoquinasa a dosis de 1.5 millones de
Ul en infusion 1.V. durante 1 hora; activador de plasmindgeno
tisular a dosis de 100mg. & pasar en 90 minutos y Complejo
activador de plasmindgenc acetilado-estreptoguinasa (APSAC)
a 30 Ul pare pasar en 5 minutos.

Todos los protocolos anteriores deben seguirse de una
infusién 1.Y. de heparina a modo de mantener el TPT de 1.5 a
2 veces el valor control durante 48 a 72 horas (20,28,30).
Bases Farmacologicas: Cuando uwna placa atercmatosa se
lesiona expone su tejidc subendotelial, al que se adhieren
las plaguetas activadas por medio de la glicoproteina 1A y el
tactor de Von MWillebrand, mismas que luego se agregan por
accion de la glicoproteina 2B y 3A. Tanto las plaguetas
activadas como el tejido subendotelial provocan activacion e
la cascada de coagulacitn aque conducé a la Formacion de
trombina. La trombine activada actua sobre el +ibrincdgeno de

tres cadenas liberando los fibrainopeptidos A v B, comn lo cual



lo transforma a fibrinomonomero, el cuél se polimeriza
espontaneamente formandc un coagule inestable, que por accion
gel factor XI11 se trans+orma en un coagulo estabie.

Posteriormente el plasminogent es absorbido por el
cpagulo estable y alli por accitn del plaminogeno tisulaer v
calicreina se rompe en una cadena pesada y una ligera. Es
esta ultima la que digiere la fibrina del coagulo, lisandolo.
A modo que el tibrinogeno no dipiera las proteinas gue
circulan por el plasma, es inactivade por inhibidores del
activagor de plasmindgeno y alfa 2antiplasmina,

La estreptoguinasa actua formando un complejo con el
plasmindgenoc, el cual activa otras moléculas del mismo,
activando asi la plasmina que lisara el coagulc en la arteria
ocluida.

Con un mecanismo de accidn similar, posteriormente se
produjo el activador de plasmindgeno tisular por medio de
tecnologia recombinante. Ha sido producide en dos formas: una
de cadena sencilla (Altepase) y otra de cadena doble
{Butepase), la mayoria de estudios se realizaron con la
primera (12,16,20,25,28.30).

La eficacia y seguridad del usoc de estreptoquinasa fue
establecido en el estudio ISIS II (1968), £om una reguccidn
de la mortalidad de 25% sola vy 42% juhto a ASA, mientras que
la lograda en el BISBI 11 alcamze un 1B%. Ningon estudio
habia logrado demostrar mejores resultados con el usoc de
activador tisular de plasminogeno (TPA) que los logrados con

estreptoquinasa, hasta que en 1994 el BUSTO (Global utiliza-—
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tion of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for
Dcciudes Coronary Arteries) demostro que la infusién rapida
de TPA reducia en 14% la mortalidad alcanzada con dosis
convencionales de estreptoguinasa (28). El1 GISSIl 1! demostro
gue el beneficioc de la estreptoguinasa en cuantoc a mortalidad
era 5 veces mayor en sospechosos de IAM anterior gue en
inferior, Por Ultimo se ha evidenciado un efecto negativo en
cuanto a mortalidad en pacientes con infradesnivel del
segmento ST sometideos a terapia trombolitica, por 1o gue ne
se recomienda su ustc en estos casos (17,22,23,28,30).
Indicaciones vy Criterios de Inclusién: Los criterios de
inelusidn para los estudios de mortalidad con usoc de
tromboliticos se plantearcon con el objeto de proporcionar una
muestra homogénea, cuyos resultados no pudieran atribuirse a
artefactos estadisticos. Desafortunadamente estos criterios
rigidos fueron adoptados en la practica clinica con 1o gue
restringieren el uso de tromboliticos a solamente un 16-18%
de pacientes con JAM. Actualmente este margen se ha ampliado.

Las indicaciones absolutas del tratamiento trompolitico
son: edad menor de 75 aRos, supradesnivel mayor de 0.1 mv en
por lo menas dos derivaciones contiguas del EXG, presentacion
temprana (menos de & horas de imicioc del dolor) Yy sin
historia de patologia que contraindigque su usco.

Actualmente basado en los resultados de varios de los
megaestudios la AHA ha ampliado e! margen de pacientes
tandidatos & terapia trombolitica. EI ISis 11 demostro

disminucion de la mortalidad de S4% en pacientes mayores de
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B0 afos sometidos a trombolisis, mientras aque el ASSET
evidencic que el grupo de pacientes de &6 a 75 afos fue el
mas beneficiado por la terapia trombolitice (28,30).

En cwanto al tiempo transcurrido desde el inicio de los
sintomas, se acepta que ] mayor beneficio se obtiene durante
las primeras .ﬁ horas, pero se ha demostrado disminucion
aceptable de 1la mortalidad hasta transcurridas 24 horas,
probablemente asociada con disminucidn en la formacisn de
aneurismas ventriculares (1,27),

A pesar gue el efecto de la trombolisis en cuanto a
reduccion de mortalidad en pacientes con IAM inferior -2
menor y menos clara que en IAM anterior se recomienda su uso
en pacientes seleccionados.

Por dltimo el wso de tromboliticos en IAM de origen
embélico v angina inestable aun se encuentra en estudio vy los
resultados actuales no son conciuyentes (17,21,23).
Contraindicaciones: Las contraindicaciones de la terapia
trombolitica se relacionan con el riesge personal de
presentar complicaciones de tipo hemorragico y/o alérgico.

Las contraindicaciones absolutas son: sangradec interno
activp, diseccion aortica, trauma por Resucitacion cardio—
pulmeonar prolongada, trauma o parto durante las ultimas dos
semanas previas, trauma © masa intracraneana, retinopatia
diabética, hipertensitin arterial (mayor de 200/120 mmkg },
Enfermedad cerebrovascular hemorragica, alergia v embarazo.
Las contraindicaciones relativas son: trauma o Ccirugia

previas (mas de dos semanas), historia de ulcera peéptica (mas
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de sels semanas), historia de ACY (mas de seis meses), uso de

anticoagulantes, disfuncidén hepatica y Uuso de estreptoquinasa

en los ultimos seis meses (1,13,20,22,23,24),

Criterios de Reperfusidn:

- Cese del dolor a los 5% min + con desaparicion total a los
100 minutos indica alta posibilidad de reperfusicdn.

— Disminucidn del desnivel ST 20-50% en comparacioén al ST
inicial en los primeros 100 minutos sin detectar indices
de repclusion, indica alta posibilidad de reperfusien.

- Aparician de arritmias (predominantemente extrasistples
ventriculares y ritmo idioventricular acelerado} en las
primeras 4 horas posteriores al uso de trombolitico,
siempre y cuando se asocie a indices de reperfusion ya
descritos.

- CPK-MB con una elevacion mavor del 2BY durante la primera
hora de iniciado el tratamiento o bien una elevacidn de 1.5

veces a los R0 minutos (9,10).

COMPLICACIONES

lL.as complicaciones de la terapia trombolitica se
presentan en porcentajes muy similares con los tres agentes
trombgliticos aprobatdos para uso I1.V., excepto los procesos
aiergi:cﬁ presentes en el 5% de pacientes tratados con
estrepioguinasa o APSAC, mismos que no presentan los tratados
con TPA, (20,23,24,30)
Hipotension: De las complicaciones de la trombolisis es la

ma&s frecuente, presentandose en un BY de los casos tratados



con cualquiera de los tres medicamentos. Clinicamente esta no
tiene upa fuerte expresidn debido a que los pacientes
permanecen en reposo en gdecubito durante la administracion
del trombolitico, por lo que no se considera un criteric para
suspender ia terapia.(23,24,27,28)

Hemorragia: Tante 1a estreptoquinasa como el TPA actuan
sobre la molécula de plasminageno transformandpla a plasmina,
la cual a su vez lisa las unicnes de fibrina en el codgulo,.
Ein embargo la accitn del rlasmindgeno no es selectiva sobre
las proteinas del coagulo tormado, por lo que provoca en el
cuerpa un estado litico caracterizado por gegradacion masivea
de fibrindgeno y alfa Zantiplasmina, condicionande asi un
tuadro hemorrdgico, el cual es potenciado ademas por la
disfuncién plaguetaria provocata pOr los productos de
degradacion de fibrina y la plasmina.

La hemorragia se presenta Bn el 3.5% de pacientes
sometidos & trombolisis, BOY% de las cuales es leve ¥ & nivel
de sitios de cateterizacién [u] procesos invasivos.

Aproximadamente 0.5% de pacientes necesitara transfusion
Ssangitinea por hemorragia intensa,

El segundo sitioc mas frecuente de hemorragia es el
tracto gastreintestinal. En e) paciente gue nha recibidec RCP
por largo tiempo se espera encontrar fracturas costales hasta
en el 404 de lps casos por lo que la trombolisis se
contraindica en pacientes gQue reciban mas de 10 minutos de
RCP por riesgo de hemerragia intensa.

La complicacion hemorragica mas temida es la hemorragia
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cerebral, la cual se presenta en el 0.2-0.& % de pacientes.
Aungque teoricamente el TPA es selectivo no ha demostrado que
produzce menocr porcentaje de sangrado a ese nivel. Los
factores predisponentes de la hemorragia intracraneana son:
hipertension (mayor de 180/120) la cual incrementa el riesgo
de 0.& a 224, mismo que puede reducirse a 0.B% si se trata
fon blogueadores Beta. La presencia de una masa
intracraneana o bien una mal formacion arteriovenosa
contraindican 2l use de tromboliticos, no asi la historia de
un ACY isqueémico antigueo (7,16,18,21,24,25,27).

Alergia: Con el uso de estreptoguinasa & dosis convencionales
se espera que hasta un S% de los pacientes desarrollen un
cuadro alérgico como complicacisn inmediata. Este se produce
por un mecanismo de hipersensibilidad tipo 1: la molecula de
estreptoquinasa se une a la inmunoglobulina E, cuya fraccisn
cristalizable es captada por la membrana de basofilos vy
mastocitos, asi por medio del AMPc se altera la permeabilidad
celular, liberandose sustancias proinflamatorias gue alteran
el tono vasomotor y aumentan Jla permeabilidad capilar. La
expresion clinica oe este proceso son lesiones
urticariformes, angioedema y ana+tilaxia. En todo paciente con
clinica florida se omitird la imfusion del trombolitico. La
estreptoguinasa no debe usarse por segunda vez en un lapso
menor de & meses aun sin reaccion alergica, pues se prevee un
alza en los anticuerpos que predisponga & anafilaxia e
inactivacian del compueste (1,23,28,27,30).

Arritmias de Reperfusidn ! SEe  consideran asi aquel las
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arritmias que se presentan en lag primeras 4 horas de
iniciada la& infusion siempre que se asocien a otrps indices
de repertfusidn, Aunque inicialmente se sefale que las
arritmias de reperfusion eran de inicip subito y facilmente
degeneraban en fibrilacion wventricular, el GISSI, ISI8 11 v
ASSET demostraron que no hay diferencia significativa en la
frecuencia vy forma de presentacion de la fibrilacion
ventricular en pacientes can IAM  sometidos & terapia
trombolitica.

Las arritmias mas frecuentes s0n extrasistoles
ventriculares y ritmo idioventricular aceleradao. El
tratamients de ambas arritmias se basa en &1 uso de
antiarritmicos, lidocaina como primera eleccién. De haber
compromise hemodinamico por generarse fibrilacion ventricular
sera necesario usar cerdioversion (1,8,9,13,28,3.

Repclusion: Ei ultimo riesgo gue debe considerarse luego de
utilizar trompboliticos es el de reoclusion. E@ 75% de
pacientes sometidos & trombolisis permeabilizan su arteria
ocluida, de eilos una cuarta parte sa reoclujran y
reinfartaran, siendo necesario en muchos de ellos la cirugia
de revascularizacitn. 5%e ha evidenciade un porcentaje mavor
de reoclusiones con el uso de TPA ern relacidn & la

estreptoguinasa (8,23,24,30).
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Vvi. METODDLOGIA

i. Tipo de Estudio: Descriptivo. N
2. Unidad de Analisis: Expedientes clinicos de los pacientes
con 1AM durante el periodo de estudio.
3. Pgblacien: Se incluyd dentro del estudico a todos 1los
pacientes con diagnostico de Infarte
Miocardice Agudo que recibieron terapia
trombolitica desde Enero de 1991 bhasta
Junio de 1997, en el Hospital General San
Juan de Dios.
4, Criterios de Inclusidn: Se incluyd en el estudip a todo
paciente con diagnistico de Infarto Agudo de
Miocardio que fue tratado con dosis
convencionales de Estreptoguinasa 1.V. por
1AM durante el periodo de estudio.
5. Criterios de Extlusion: Se excluyo de]l estudio a todo
agquel paciente que recibio terapia
 trombolitica por un diagnastico distinto a
Infarto Mioeardico #Agude © con el mismo
diagnostico que no recibio dicha terapia.
&a. Definicidn de Variables: Ver cuadro de varaiables.
7. Plan de Recoleccién de Datos: La informaciodn necesaria
para la realizacion del estudie se obtuve de

los expedientes clinicos de ios pacientes

que entraron al estudio. Para la recoleccion




DEFINICION DE VARIABLES
VARIABLE | CONCEPTO DEFINICION | ESCALA DEI UNIDAD DE
OPERACIONAL | MEDICION MED1DA

JEdad Tiempo +real Edad en Numerica Afos
Ltranscurrido anos tomada! continua. cumpli-
desde el na- ael expe-— gos.
cimiento de diente cli-
un individuo.| nico.

Sexo Diterencia | sernera Nominal Masculino
tisica y descrito en Femenino
constitutiva expediente.
del hombre y
la mujer. ]

|Diagnos—|Juicio clinico Juicio emi-| Nominal Positivo o
tico de |emitido des- tido luego Negatiwvo

1 1AM, pueés de ser de ser eva-

evaluado el luado el pa
paciente. ciente, su
EKG y sus
Enzimas
cardiacas,
Factor Caracteristica Caracteris-| Nominal Presents
{de ries-|de una pobla- tica de lps O ausente,
go. cidn gue se paci:entes
lasocia & una aspciatda a
probabilidad mayor pro-
mayor de su- babilidag
frir un dafio of de sufrir
enfermedad. complica~-
cipnes con
el uso de
estrepgto-
guindsa. (%)
frombo~| disolucicn Uso de Es- Cualita-~ Si o No.
lisas de un coagulo treptoguinal tiva
sSanguineo por| sat(l.Sm U1)| nominal
medio de subs! intravenpsa
tancias qui- en ptes.con
micas. T.AM, |

Complai- Fenamens pa~ Fenomena Cualita- Si © No.

cacian toldgico gue hemorragico! tiwva
agrava una alergico o nominal.
entermedad. hipotensor

durante e])
primer gija
del inmicig
de la trom-
boligis.
— 3

(¥) Ver en Hevisison Bibliogrs

apsglutas vy relativas.
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VII. PRESENTAC 10N DE RESULTADUS



CUADRD No. 1

EDAD Y SEXD DE LOS PACIENTES CON INFARTD MIOCARDICO AGUDO
SOMETIDOS A TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN EL HOSPITAL BENERAL
AN JUAN DE DIOS DE ENERO DE 1997 A JUNIO DE 1997.

Edad - Mascul ino Femenino Total
3135 01 (03.4%) Q0 (00.0%)} 01 {(03.4%)
36—40 02 (06.9%) 00 {(00,04%) 02 (0&6.9%4)
41-45 03 (10.3%) o0 (00.0%} 03 (10.34)
{46-50 Ob (20.74) 01 (03.4%) 07 (24.1%)
51-55 05 (17.2%4) 04 (13.8%) 09 (31.1%4)
S546-60 02 {(06.9%) 00 (00,0%) 02 (0h.F4)
bl-65 04 (13.8%4) 01 (03.4%) 05 (17.24)
Total 23 (79.2%) 06 (20.7%4) 22 (100%)

Fuente: Historial clinico de los pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.E.S5.J.D.



LOCALIZACION ELECTROCARDIDGRAFICA DEL INFARTO MIOCARDICO
ABUDD EN PACIENTES SOMETIDDS A TERAPIA TROMEOLITICA EN

CUADRD No. 2

EL HOSPITAL BENERAL SAN JUAN DE DIDS.
ENEROD DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Cara Infartada Frecuencia Porcentaje
Diafragmatica 12 41.4%
Anteroseptal 07 24 1%
Anterclateral 0& 20.7%
Diafragmatica y

lateral 03 10.3%
Lateral y Apical o1 03.4%Z
Total 29 100.0%

Fuente: Historial clinico de laos pacientes. Depto.

de Registro y Estadistica. H.5.5.J.D.
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CUADRD No. 3

TIEMPD TRANSCURRIDD DESDE INICIO DE SINTOMAS HASTA
ADMINISTRACIDN DE ESTREPTDRUINASA EN PACIENTES CON INFARTO
MIDCARDICD AGUDD EN £1. HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIDS.

ENERD DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Tiempo Frecuencia Porcentaje

<&hrs 19 &65.9%4
06—12 0B 27 .61
12-18 o1 03.4%
18-24 o1 03.4%
Total 27 i00.0%4

Fuente: Historial ctlinico de los pacientes
Depto. de Registro y Estadistica.
H.G.5.3.D.
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CUADRD No 4

FACTDRES DE RIESGO DE LOS PACIENTES CON INFARTO M1OCARDICC
AGUDO SOMETIBOS A TERAPIA TROMBOLITICA EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS. ENERD DE 1991 A JUNID DE 1997,

Factor de riesgo Frecuencia Porcentaies
Hipertension art.

€200/120 o  Hg. o% 31.0%
Hipertension art.

>200/120 mm Hg. 03 10.3%
Ulcera Péptica ‘ 02 ‘ &.9%
Hx. de Alérgia 02 b6.9%
Hipotensidén 0z &.9%
Hemorroides o1 | .44
Cirugia reciente Q1 3.4%
Total 17 83.0%

Fuente: Historial clinico de 1os pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.G.5.J.D.
(%} Respecto al total de 29 casos.
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CUADRD No. S

- COMPLICACIONES DE LA TERAPIA TROMBOLITICA EN PACIENTES
CON INFARTC MIDCARDICD ABUDD EN EL HOSPITAL GENERAL &AN
JuAN DE DIOS. ENERD DE 1991 A JUNID DE 1997.

Complicaciones Frecuencia Parcentaie#
Arritmias 07 24 5%
Sangrado o4 13.8%4
$in criterios

de Reperfusidn o4 13.8%4
Hipotension 02 06.9%
Alérgia 01 03.4%
Total 15 52.0%

Fuente: Historial clinico de los pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.G.5.J.D.
(2) Respecto @1 total de 29 pacientes.




CUADRO No.

&

COMPLICACIONES HEMORRAGICAS EN PACIENTES CON INFARTD
MIOCARDICDO ABUDO SOMETIDOS A TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIDS. ENERQ DE 199 A JUNIO DE 1997.

Sitio de sangrado Frec. b4 FR asociado | Trans+.
Gastrointestinal . Enfermedad

Superior 02 4.9 Peptica NO
Bastrointestinal

Inferior o1 3.4 Hemorroides 51
Area de

Venopuncidn 01 3.4 Ninguno NO

Fuente: Historial clinicc de los patientes. bepio.
de Registro y Estadistica. H.6.5.3.D.
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CUADRO No. 7

ARRITMIAS MAS FRECUENTES DURANTE LA REPERFUSION EN

PACIENTES ECON INFARTO MIOCARDICO ABUDD SDMETIDOS A

TROMBOLISIS EN EL HOSPITAL SENERAL SAN JUAN DE DIDS.
ENERD DE 1991 A JUNIO DE 1997.

Arritmias Frecuencia Porcentajex
Extrasistole

Ventricular o4 13.8%
RBradicardia

Sinusal c3 10.3%
Taquicardia

Supravent. 01 03.8%4
Taquicardia
Ventricular o1 03.4%
Arritmia

Sinusal (431 03.4%
Total o7 2/ .5%

Fuente: Historial clinico de los pacientes. Depto.
de Registro y Estadistica. H.B.5.J.D.
(%) Respecto al total de 29 pacientes.
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VI1I. ANALISIS ¥ DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudioc se revisaron las expedientes de un
total ge 317 pacientes, a guienes se les diagnosticod Infarto
Miocardico Agudo en el Hospital Beneral San Juan de Dios
durante el pericdo ge estudiao. De ellos 33 se consideratron
candidatos optimos para recibir trombolisis, misma gque par
razones economicas solo se administréd a 29 (9.2%). Este valor
€8 bajo en relacidn a un 1B8% reportado en la literatura si se
usan los criterios clasicos de inclusion y 33% si se permite
la ampliacidn de estos.

l.as edades de 1los pacientes a quienes se administro
Estreptoquinase {(Cuadro ho.l) refleja la edad a que suele
presentarse el 1AM, asi los grupos de edad mas afectados son
los que se situan entre los 46-55 afos (55.2%). Por otro
lado evidencian el uso de criterios rigidas en cuanto a la
edacd de los pacientes incluidos en programas de reperfusion
no invasivos, puesto que no se proporcione dicha terapeutica
& ningun paciente mayor de &5 afos.

Fuesto gue en otro tiempe =e penss que la trombolisis me
proporcionaba beneficios importantes en el 1AM de la cara
posterolnferior, es gratificante observar. que el 41.4% de
los pacientes estudiados recibieron dicha terapia por 1AM de
cara Dla+ragﬁatica, ya que actualmente se sabe que el
beneficio obtenido a pesar de ser menor que en IAM anterior
2s cmﬁslderabie {Cuadre No. 27. El 44.8% de los pacientes
tuvieron ateccion de cara Anterior, incluyendo IAM

Anteroseptal vy Anterolateral.



En el Cuadro Na. 2 observamos que al 65,54 de 1lgs
pacientes se les inicid la infusien de Estreptoguinasa antes
de transcurridas & horas del iniclo de los sintomas, periodo
ern gue se ha oemostrade la mavor utilidad en cuanto e
reduccion de la mortalidad. Un 27.6% de los pacientes recibio
dicha infusidén entre las seis y doces haras y unicamente un
&.77 despues de las doce horas. Estos potrcentajes pueden
gepender de rapidez enm la atencidn del paciente candidate a
recibir la terapiea © bien a la falta de confianza en el
beneficio del uso tardiec de la misma, a pesar que este ha
sido demostrado en estudios multicéntricos controlados (23).

.05 factpres de riesgo para presentar complicaciones por
2]l uso de Estreptoguinasa gqgue se encohtrardan Con mayor
frecuencia, fueron aguellos que predisponen al paciente a
sufrir eventos hemorragicos. De ellos el mas Ffrecuente fue
la Mipertension Arterial en 12 pacientes (431.4%), incluyendo
a T pacientes (10.34) con presiones iguales a 200/120 mm Hg.
(Cuadro No. 4). Las cuatro pacientes gque durante el estudio
presentaron alguna complicacicon hemorragica eran hipertensos,
sin embargc esta parece determinada por otros tfactores de
riesgo come Ulcera Peptica vy Hemorrpides debido a que las
presiones de todos los pacientes fuereon reducidas a2 la
narmalidad pﬁevio a la infusion del agente Trombolitico.

La Ulcera Peptica como factor de riesgo se encontro en 2
pacientes (&.9%), ambos tuvierom sangrato gastrointestinal
superior leve. Dos pacientes (4.9%) refirieron historia de

Alergia a alimentos v a 1las sulfas respectivamente, pero
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flnguno de ellos presento un cuadro relacionado durante ia
infusion de Estreptnquinasa. Dtros dos Pacrentes ingresaron
hipotensos & la sala de urgencias, N0 siendo posible
determinar e) efecto de la infusison de Estreptoquinass sobre
la presion, ya que previamente se trataron con infusion IV ge
aminas vasoactivas. Por 4ltimo hube un paciente (3.4%) can
hemorroiges Y unto con historia de cirugia previa, solo e}l
Primero presents sangrado., .

Las complicaciaones qQue s& presentaron gurante la infusién
de Estreptoquinasa con mavor frecuencia fueron: Arritmias de
reperfusian en 24,15%, este pPorcentaje es bajo debido a gue
no se incluye en estg categoria a quienes presentan arritmias
previo a la infusion, fenomeno muy frecuente debido a
irritacidn miocardica pgor isquemia (Cuadro No.35) . .

Complicaciones hemorrigicas se pPresentaron en 4 pacientes
(13.8% del total de casos), este valor resulta alto en
relacién al 3.5% descrito en ja literatura gi se usan los
triterios clasicos de inciusian, sin embargo en tres de ios
casos la hemorragia fue totalmente predecibile por los
factores ge riesgo asociados: dos pacientes con enfermedad
Peptice activa ¥ uno con hemorroides, ademas todos
hipertensos., De modo aue las complicaciones hemorragicas se
presentaron en pacientes en quienes no se usaron los clasicpos
Eriterios de inclusion. El sitio mas comur de sangrada fue
el sistema Gastrointestinail (75%) en que se Presentaron 3
eventos: Dos a nivel gastrice y uno a nivel rectai, Par

altimo, un paciente presentd equimosis extenss 8N 4area de



Venopuncidn. Un solo paciente (3,4%), con hemorragia rectal
por hemorroides necesitd transfusion de una unicad de sangre.
No es posibles gefinir si este porcentaje es demasiado alto
por no contar ton estudios sobre complicaciones hemaorragicas

usando los criterips ampliados de inclusion,que evidentemente
Se usaron en este paciehte (Cuadro No.&)d.

El porcentaje de hipotension al momento de ia infusionm fue
ae 6£.9% {2 Casos), mismo gque no varid considerablemente del
reportade en la literatura (B.O%). Uno de los dos casos se
asocio a un proceso al alérgico. .

Urn solo paciente (3.4%) evidencid um cuadro alergico al
momento de la infusidn de Estrepteguinasa. Este porcentaie ps
iigeramente menor deil 5% gdescrito en la literatura revisada.
El! paciente presente piloereccion, disnea y cuadro de colapso
circulatorio. Cedid rapidamente al interrumpir la infusién y
administrar antihistaminicos.

La arritmia de reperfusion Que se presentt con mayor
frecuencia fue le Extrasistolia Ventricular en e} 13.8%

(4 casos) del total de pacientes, en 3 de estos casos (10.3%)
asociada a Bradicardis Sinusal. n sclo caspo (3.4%) presento
Taguicardia Supréventricular. Ei gue solo un paciente (3.4%)
presentara Taquicardia Ventricular, siendo de ias arritmias

de reperfusion de mayor frecuencia reportada puede depender

del trstamiento temprano con lidocaina al presentarse
Extrasistoles Ventriculares, de modo que fal=] llegan a
desencadenar la laguicardia Ventracular (Cuadro Na.717.

De Todas las complicaciones gue s presentaron solo una
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reaccion Alérgica fue <tan Severa para paoner en peligro 1la
vida del paciente,. Todas las ctomplicaciones incluyendo esta

pudieron ser tratadas can medidas sencillas o bien ng

necesitaron intervencion alguna. .
Por wltime hubo tuatro pacientes (13.8%) quienes no
presentaron criterios de reperfusidn tlinizos ni

ele:trocardiogréficos, este porcentaje resul ta bajo en

relacién a un 25% esperade segun la literatura revisada.
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1X. CONCLUSIONES

Las complicaciaones que se presentaron can mayor
+recuencia durante el usoc de Estreptoquinasa 1.V. fueron
en orden gecreciente: Arritmias de reperfusion,

sangrados, hipotensidn y alérgia.

Los porcentaies de las complicaciones de hipotension vy
alérgias en los pacientes con Infarto Miocardice Agudo
que fueron incluidos en nuestro estudio no varian
considerablemente de los reportados en la literatura

Americana y Europea (20,28). .

Las compl icaciones hemorragicas de los pacientes
inciuions en nuestro estudio fuerpn superiores a las
reportadas en estudios internacionales debido a

variaciones en los criterios de inclusion.
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X. RECOMENDACIONES

Que se realice un esiudio aue determine el beneficio de
la Estreptoquinasa en cuanto a Supervivencia a largo
plazo en €1 grupo de pacientes sometidos a Trombolisis

en e)] Hospital Genmeral San Juan de Dios.

Gue se busgue el mecanismo para proveer al Hospital de

una reserva oe Estreptoguinasa gque la haga disponible en

cualguier momento que se conesidere necesaric su uso.



X1. RESUMEN

£1 presente trabajc de tesis se realizo en el Heospital
General San Juan de Dios, con el proposito de determinar las
complicaciones que se presentaron en los pacientes con
diagnostico de Infarto Miocerdico Agudo que fueron sometidos
a terapia trombolitica con dosis convencionales de
Estreptoquinasa intravenosa. Para ello se revisaron los
libros de ingresos—egresos del ﬁepto. de Cuidados Intensivos
y Emergehcia, asi como los expedientes clinicos de los 317
pacientes registrados a quienes se realizd el diagnostico de
1AM desde Enero de 1991 a Junio de 1997. .

Se proporciond trombolisis al 9.2% del total de pacientes
con 1AM (29 casos), de ellos siete (24.5%) presentaron
arritmias de reperfusidn, predominantemente Extrasistoles
ventriculares y Bradicardia Sinusal. Complicaciones de tipo
hemorragice se presentaron en cuatro pacientes (13.8%), dos
memorragias del tracto gastrointestinal superior, una del
tracto gastrointestinal ipferior y una eguimosis en sitio de
venopuncion. Solo un paciente necesitd transfusion de sangre.

Las reacciones de hipotensicon se presentaron en  dos
pacientes (&.9%), respondiendo satisfactoriamente al uso de
amimas vasgactivas. Unicamente un paciente (3.4%) evidencio
un procesc alérgico severo.

E1 beneficio del use de Estreptoguinasa en cuanto a
dismifucien de la morbilidad y mortalidad deberd establecerse

mediante un estudio de supervivencia a mediano y largo plazao.
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ANEXDS
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COMPLICACIONES DEL. TRATAMIENTD TROMBOLITICO
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
ENERO DE 1991 A JUNID DE 1997
BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

EDARD SEXD EXP. CLINICO

D1AGNOSTICO

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICIO DE SINTOMAS

FACTORES DE RIESE0:

1. Hemorragia activa: Presente E:::j Ausente E:::j

Sitio de Sangrado
{ |
2. Historia de ACVY: Isquémico D Hemort+agico E
g 7 J
3. Historia de: Trauma E] Parto Ej Cirugia E]
{ 2sem f: ? 2sem. :l
4. Historia de ulcera péptica:
51 {68
NO pT-1-3
S. Resugitacion Cardiopulmonar:
51 <15m
NO >15m
6. Enfermedades concomitantes:
Trauma craneoencefalice Coagulopatias
Malformaciones A-V Hepatopatias
Mase Intracraneana Alergias
Retinopatia Diabetica Embarazo
Hipertensidn Arterial Otras
a. < 2007120
b, > 2007120
7, Usc de Estreptoguinasa en ultimos & meses: E:::j
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COMPLICACIONES:

1.

2.

Tipo de Arritmia

Alergia st 1 o L]
a. Urticaria
b. Edema angioneurético
C. Anafilaxia
d. Dtros:
L i
Hemorragia SI [:, NOD l:l
a, Sitie
i ]
b. Tramsfusion SI
ND
No. Unidades
c. Sintomatologia
a. Asintomatica
b. Sintomatica
c. Hipotensidn
d. Chcaue
Hipotensisn S1 [:::] NO [::::
P/Rs
L 1
Arritmias de
Reperfusion S [:::j NO [:::]
|

{

Otras
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