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RESUMEN

La trombolisis coronaria ha sido uno de los grandes avances terapéuticos en
Cardiologia, a pesar de la amplia evidencia de los beneficios de ésta terapia se ha
demostrado que reciben tratamiento trombolitico menos del 50% de los pacientes
portadores de IMA. La creciente frecuencia con la que esta enfermedad se presenta
hace necesario poner en practica todas las medidas posibles para tratar de atenuar el
negativo impacto social que producen, con la disminucién de sus tasas, por ello y con el
objetivo de caracterizar los factores relacionados con la aplicacién de la trombolisis en
pacientes fallecidos por Infarto Agudo del Miocardio, determinando cuales son los
factores que influyen en la no prescripcion de la estreptoquinasa endovenosa en los
pacientes con IMA, para lo cual se realiz6 un estudio retrospectivo, descriptivo de
cohorte transversal en 72 pacientes fallecidos por Infarto Agudo del Miocardio. En
nuestro trabajo prevalecio el grupo de edades mayores de 60 afios (80,6%) y el sexo
femenino con un 62,4%. La hipertensién arterial fue el factor de riesgo de mayor
incidencia. Solamente el 26,3% recibié tratamiento trombolitico, debido principalmente a
demoras en el diagnostico. Atendiendo al inicio del tratamiento trombolitico prevalecio el
intervalo entre las 3 y 6 horas de los cuales solo 8 pacientes mostraron signos de
reperfusion. Concluimos que a pesar de los avances, la trombolisis tiene ain muchas
limitaciones que inciden en la letalidad del infarto cardiaco agudo. Se enfatiza en la
importancia de su aplicacion precoz.
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Las enfermedades del aparato circulatorio constituyen la principal causa de muerte,
datos de la OMS y la OPS indican que son responsables del 25 al 50% de las muertes
en el mundo, siendo el Infarto Agudo del Miocardio (IMA) el de mayores tasas de
mortalidad.™

La aparicion de un Sindrome Coronario Agudo (SCA), esta determinado por la erosion
o rotura de una placa ateroesclerdtica, que determina la formacion de un trombo
intracoronario por la exposicion del colageno subendotelial a la accion de las plaquetas,
su activacion, la formacion de agregados y la liberacién de sustancias vasoactivas que,
como el tromboxano A,, inducen el vasoespasmo y contribuyen a la oclusion. La
cantidad y duracion del trombo junto con la existencia de vasoespasmo en el momento
de la rotura desempefian un papel fundamental en la presentacién clinica de los
diferentes SCA. Una trombosis extensa y mantenida producird la necrosis irreversible
del masculo cardiaco que caracteriza al Infarto Agudo del Miocardio (IMA), la Angina
Inestable Aguda (AlA) se asociara a un trombo mas labil, mientras que el IMA no Q
puede corresponderse a una oclusién coronaria transitoria. Sus consecuencias variaran
segun la localizacion de la lesion principal, la coexistencia con otras lesiones coronarias
activas o crénicas, la funcién ventricular previa.*

Una vez ocluida la arteria la necrosis se extiende de endocardio a epicardio y se
completa en un periodo de tiempo que oscila entre 4 y 12 horas, dependiendo de
diferentes circunstancias como la presencia de colaterales, el consumo de oxigeno y la
eventual autolisis del trombo en la arteria ocluida. La lesion histolégica fundamental es
la necrosis isquémica que se instaura en las primeras 6 a 12 horas desde el inicio de
los sintomas, tras las cuales el fendmeno se hace irreversible, una vez completado el
proceso de destruccion celular, el tejido necrotico es sustituido por fibras de colageno y
tejido cicatricial, periodo que dura de 4 a 6 semanas y tras el cual, desde el punto de
vista funcional, se producen cambios que afectan tanto el tejido isquémico como el
miocardio sano, dando lugar a la aparicién de las complicaciones.>®

Las tasas de morbimortalidad por IMA sufren una significativa reduccion a partir de la
década del 70 con el advenimiento de la terapia trombolitica. EI mayor logro en esta
etapa se produjo al demostrarse que la estreptoquinasa administrada por via
endovenosa se asociaba a un porcentaje elevado de permeabilidad precoz de la arteria
relacionada con el infarto, esto unido a los altos costos de la via intracoronaria y la no
disponibilidad de un laboratorio de hemodinamia las 24 horas, provocOd que se
impusiera de una forma definitiva esta modalidad de trombolisis coronaria.”®

Se ha demostrado que son salvadas de 2 a 4 vidas por cada 100 pacientes tratados y
los efectivos beneficios sobre la permeabilidad del vaso, el area de necrosis y la
mortalidad, todos con influencia directa sobre la mejoria de la funcién ventricular.
Numerosos estudios multicéntricos han demostrado que el tratamiento trombolitico
endovenoso logra reducir la mortalidad entre un 20 y un 50% en dependencia del
tiempo que haya mediado entre el comienzo de los sintomas y la aplicacion del
tratamiento, mientras mas rapido se aplique este, mayor area de miocardio se podra
rescatar de la isquemia, intervalos mayores de 12 horas no ofrecen casi ninguna
posibilidad de recanalizacion de la arteria. Los pacientes mas susceptibles a
beneficiarse son precisamente aquellos con infarto de alto riesgo de muerte.>*

A pesar de la amplia evidencia de los beneficios de ésta terapia se ha demostrado que
reciben tratamiento trombolitico menos del 50% de los pacientes portadores de IMA.**
La creciente frecuencia con la que esta enfermedad se presenta hace necesario poner
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en practica todas las medidas posibles para tratar de atenuar el negativo impacto social
que producen, con la disminucion de sus tasas, por ello y con el objetivo del
mejoramiento de la calidad de la atencion que prestamos, decidimos caracterizar la
aplicacion de la trombolisis en los fallecidos por IMA en nuestra unidad, determinando
cuales son los factores que influyen en la no prescripcibn de la estreptoquinasa
endovenosa en los pacientes con IMA.

MATERIAL Y METODO

Nuestro universo de estudio estuvo constituido por todos los pacientes fallecidos, cuyo
cierre de la historia clinica, informe necrépsico o ambos fueran de IMA, un total de 72,
ingresados en nuestra sala de terapia intensiva de adultos del ISSM. Dr. Luis Diaz
Soto, en los aflos comprendidos del 2002 hasta el 2004.

Se realizé un estudio epidemiolégico, retrospectivo y descriptivo de cohorte transversal
donde se incluyeron todos los casos cuyo diagndstico necropsico fuera de IMA, de no
haberse realizado este estudio, se incluyeron igualmente todos los pacientes cuya
historia clinica (cuadro clinico, electrocardiogramas y enzimas) concordara con este
diagnostico, siempre que existieran dos de estos tres factores. Fueron excluidas dos
historias clinicas de pacientes que pese a que el diagnostico final era de IMA se
entendié que no cumplian con los requisitos propuestos para el diagndstico y ademas
carecian de necropsia para la confirmacién del mismo y otras dos historias clinicas que
no nos fue posible obtener.

Los datos recogidos consistentes en: datos de identidad personal, factores de riesgo
coronario, aplicacién o no y porqué del tratamiento trombolitico, tiempo del inicio de la
trombolisis, formas electrocardiograficas de presentacion, signos electrocardiograficos
de reperfusion postrombolisis y las complicaciones mas frecuentes, fueron extraidos
mediante la revision de las historias clinicas, los registros de necropsia y de fallecidos
de los departamentos de anatomia patoldgica y de estadisticas respectivamente,

Se considero el antecedente de: Hipertension Arterial en todo paciente que su
expediente clinico referia ser hipertenso y que estuviera utilizando tratamiento
antihipertensivo en el momento del ingreso, Diabetes Mellitus en todo aquel que su
historia clinica recogiese el dato de llevar tratamiento hipoglicemiante o que sin referirlo
o llevar tratamiento, se le documentaran tres glicemias o0 mas en ayuno por encima de
13 mmol/l, Angina de pecho en todo paciente que durante la anamnesis refiriera
cuadros previos de angina, que llevara tratamiento para esa entidad o que en el
electrocardiograma tuviera signos de isquemia miocardica no relacionada con el cuadro
actual, IMA en todo el que manifestaba haber tenido un infarto, hubiese sido sometido a
un proceder de reperfusion coronaria o que en el electrocardiograma mostrara signos
de necrosis miocardica antigua, Hiperlipoproteinemia todo caso que manifestara
padecer la enfermedad, llevara tratamiento o se le constataran cifras elevadas de
lipidos en sangre en mas de tres ocasiones

La localizacién topografica del infarto y el tipo de SCA (con supradesnivel del ST o sin
él) fue determinada con los electrocardiogramas del inicio y los criterios de reperfusion
de la arteria responsable del IMA, fueron valorados con la regresion del segmento ST,
posterior a la aplicacion de la trombolisis.

Se cred una base de datos mediante el sistema computarizado ACCESS para Windows
XP, donde se incluyeron los datos de las variables analizadas, la informacion recogida
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fue agrupada necesariamente para dar respuesta a los objetivos propuestos mediante
la obtencién de tablas y gréficos representativos.

A los resultados obtenidos se le realizaron calculos estadisticos para conocer si existia
asociacion de variables, las cuales fueron validadas por la técnica de CHI cuadrado y el
test de Student, mediante la justificacion de los objetivos propuestos se procedio a la
discusién del trabajo, lo que permitié arribar a conclusiones.

RESULTADOS Y DISCUSION

Los procesos degenerativos vasculares son evidenciados con el envejecimiento, la
degeneracion arterial en su capa intima es un proceso que demora tiempo para
instaurarse, por lo que la oclusién parcial o completa de una arteria coronaria que
provoca la necrosis del musculo cardiaco, es un fendmeno de lenta instauracion,
aunque el evento oclusivo como tal sea relativamente rapido, en el que juega un papel
primordial la arteriosclerosis.?

El factor prondstico independiente mas importante en el IMA es la edad, reportandose
en pacientes de 60 afios 0 mas jovenes una mortalidad hospitalaria del 3 al 6%;
mientras que en pacientes de 75 afios 0 mas, la mortalidad es superior al 35%.% La
postmenopausia en la mujer se caracteriza por la pérdida de actividad en el foliculo
ovarico, induciendo a un descenso importante de los esteroides sexuales,
fundamentalmente de estrogenos y progesterona. A partir de entonces se producen
alteraciones en la funcibn de diversos 6rganos, disfunciones metabdlicas que
aumentan el riesgo de enfermedad coronaria, con alteraciones en: el perfil de lipidos,
disminuyendo los HDL y aumentando los LDL, el metabolismo de los carbohidratos con
aumento significativo de la DM, caracterizada por un incremento de la resistencia a la
insulina, la hemostasia, con aumento del fibrinbgeno, la pared vascular de las arterias
coronarias y periféricas. En las arterias coronarias la acetilcolina producira
vasoconstriccién en vez de la respuesta normal vasodilatadora cuando el endotelio y la
produccion de o6xido nitrico son normales. El aumento del tono vascular en arterias
periféricas hace que en la postmenopausia sea mas frecuente la HTA. Estas
alteraciones producen un incremento de la enfermedad coronaria tras la menopausia,
de tal manera que antes de los 55 afios la incidencia de IMA en las féminas es inferior
a la de los hombres, para igualarse luego de los 60 afos, lo que tiene gran importancia,
por lo que en esta etapa en la mujer no s6lo debemos de detenernos en los factores de
riesgo, sino ademas, remitirnos a la caida de la produccion de hormonas esteroides
como causa de la disfuncién que origina el incremento de los factores de riesgo.****
Framingham observé que en mujeres de 40 a 50 afios con menopausia, cualquiera que
fuera la edad a la que llegaran al estado posmenopausico, tenian riesgo mas elevado
de presentar enfermedad cardiovascular y de morir por ella que las mujeres
premenopausicas. Las mujeres mas jovenes de dicho estudio tenian la menopausia por
la extirpacion de los ovarios y el Utero. Igualmente en el estudio REGICOR las mujeres
presentan casi el doble de mortalidad a los 28 dias que los hombres. Nuestro estudio
con una muestra de un total de 72 pacientes fallecidos por IMA se corresponde con
dichos reportes al mostrar un predominio de pacientes mayores de 60 afios (80,6%) y
del sexo femenino (62,4%)." (Tabla 1)
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Tabla 1: Distribucidn de la muestra segun edad y sexo.

Femenino Masculino Total
Edad

No % No % No %
30 - 45 2 2,8 1 1,4 3 42
46 - 60 5 6,9 6 8,3 11 15,2
61-75 17 23,6 12 16,7 29 40,3
> 75 21 29,1 8 11,2 29 40,3
Total 45 62,4 27 37,6 72 100

El conocimiento de los factores de riesgo coronario, ha permitido actuar sobre su
control y modificacién, incidiendo de forma positiva en la prevencion tanto primaria
como secundaria de las enfermedades cardiovasculares. Los resultados de multiples
estudios concluyen que la HTA, la DM y el antecedente previo de IMA o de Angina
Inestable Aguda, son factores de riesgo que se asocian a una mayor mortalidad en el
IMA, al igual que la HLP y el tabaquismo. La presion arterial elevada es responsable
directa de las muertes producidas por sus complicaciones. La funcion ventricular esta
determinada primariamente por la hipertrofia, o sea, el factor miocardico, y por las
complicaciones organicas de las arterias coronarias. Existe una relacion inversa entre
la funcion del ventriculo izquierdo, las dimensiones de este y la tension sistdlica de la
pared, de modo tal que si estas variables aumentan la funciéon disminuye. Aun en el
corazén joven hipertenso de dimensiones normales sin anomalias angiograficas
coronarias, existe predisposicion a la isquemia, debido a que la reserva coronaria esta
seriamente limitada (alrededor del 30%), aln en ausencia de lesiones estendticas. Ya
en 1956 Friedberg sefialaba que el 50% de los hombres y el 75% de las mujeres con
cardiopatia isquémica eran hipertensos. En los servicios de terapia intensiva se reporta
que del 54 al 65% de los casos de IMA son hipertensos.***’

Otro factor lo constituye el habito de fumar, se sabe tiene un efecto presor transitorio
pero significativo, activa la trombogénesis, produce vasoconstriccion y aumenta las
catecolaminas que llevan a la disrupcién de la placa de ateroma, atribuyéndole ser una
de las principales razones por las que las enfermedades coronarias y los accidentes
vasculares cerebrales causan mas muertes que el cancer.®

El 75% de las muertes en pacientes diabéticos estan determinadas por la enfermedad
coronaria, estos pacientes sufren con mayor frecuencia sindromes vasculares agudos,
reestenosis postangioplastia y vasculopatia periférica. La hiperglicemia lleva a la
glucdlisis de las particulas LDL colesterol, las cuales tienen mas posibilidad de oxidarse
y atraer a los macréfagos, lo que induce el factor tisular, potencia la ruptura de la placa
y la trombogenicidad de la pared arterial.*®

Las complicaciones vasculares condicionan el pronéstico tanto vital como funcional del
sujeto que sufre DM. Se ha documentado con solidez el efecto devastador que ejerce
la HTA sistémica sobre el desarrollo del dafio micro y macrovascular. Se estima que
entre el 35 y el 75% de las complicaciones diabéticas son atribuibles a la HTA y
comparativamente, las tasas de sobrevida son superiores en diabéticos que exhiben
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cifras de normotension, siendo trascendental la coexistencia de ambas enfermedades
como factores de riesgo para la enfermedad coronaria aguda. Aunque en nuestro
estudio no se exhibe, podemos decir que todos los diabéticos (37,5%) ademas eran
hipertensos.?

Hay multiples evidencias de que si un paciente ha padecido de un accidente
cardiovascular, tiene mayor riesgo de presentar otros eventos, ensombreciendo
seriamente el prondstico tanto precoz como tardio, multiplicando de dos a cuatro veces
el riesgo de mortalidad e insuficiencia cardiaca, ello puede estar dado por la no
permeabilidad de la arteria responsable del IMA, debido a una arterioesclerosis mas
avanzada, la presencia de una fraccion de eyeccién de menor del 40%, el control no
adecuado de los factores de riesgo como la DM, la HTA, la HLP y otros, tras el primer
evento que crean por tanto un terreno favorable para que se perpetie la isquemia y la
aparicién de nuevos cuadros agudos.?! En nuestra serie (Tabla 2) este antecedente
jugé un papel importante ya que en conjunto sumaron 43 casos del total de 72 y de
forma aislada con la diferencia solamente de un caso, la angina inestable tuvo un
mayor porciento (30,5%). Esto puede estar dado por la prevalencia de casos mayores
de 60 afos en la muestra.

Entre los mecanismos fisiopatoldgicos de la ateroesclerosis intervienen los lipidos, no
solo el colesterol LDL es importante, sino también el colesterol HDL. Cuanto mas bajo
el colesterol HDL y mas alta la fraccibn LDL mayor es el riesgo. La combinacién de
estos factores da lugar a una zona de reaccion inflamatoria intensa en la pared
vascular que lleva a la destruccion o erosiéon de la placa y a una deposicién de
plaguetas, formacion de trombina y aparicion del sindrome coronario agudo.
Numerosos estudios epidemiolégicos no solo han podido demostrar el efecto de los
factores de riesgo sobre la aparicion de la enfermedad coronaria sino también la
interaccion sinérgica entre ellos y el efecto en la prevencion primaria y secundaria de
su modificacion y control. Los estudios PEPA (Proyecto Estudio Prondstico Angina),
PRIAMHO (Proyecto de Registro de Infarto Agudo del Miocardio Hospitalario), IBERICA
(Identificacion, Busqueda Especifica y Registro de Isquemia Coronaria Aguda) y
REGICOR, concluyeron que la HTA y la DM se acompafaban de mayor mortalidad,
mientras que sucedia lo contrario con la HLP y el tabaco.>®*8

El dnico factor de riesgo coronario, cuya prevalencia arrojo cifras estadisticamente
significativas (p < 0,05) fue la HTA, presente en 49 pacientes (68%). El tabaquismo
(54,5%), la diabetes mellitus (37,6%), la angina previa (30,5%), el antecedente de IMA
(29,1%) y la HLP (6,9%), también estuvieron presentes, pero en menor cuantia.

Tabla 2: Prevalencia de factores de riesgo coronario.

FACTORES No % SE
HTA 49 68 p<O
Tabaquismo 39 545 NS
DM 27 37,6 NS
Angina 22 30,5 NS
IMA 21 29,2 NS
HLP 5 6,9 NS
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El impacto potencial en términos de morbilidad y mortalidad de las medidas tomadas en
el periodo inmediatamente posterior a la oclusion coronaria, tanto fuera del hospital
como en la llegada del paciente al mismo, justifican el desarrollo de un plan integral de
atencién al sindrome coronario agudo. En los ultimos afios ha existido una tendencia al
decrecimiento de las tasas de mortalidad por IMA, lo que esté intimamente ligado a una
serie de acciones emprendidas desde el nivel primario como: puesta en servicio de
unidades moviles de apoyo vital avanzado con personal entrenado en el manejo de la
urgencia, creacion de policlinicas principales de urgencia, apertura de unidades de
cuidados intensivos especiales para la atencion intensiva previa a su llegada a la
unidad de terapia intensiva, generalizacion del uso de la trombolisis coronaria sistémica
entre otras, lo que garantiza la pronta atencion del paciente con IMA, ademas de la
prevencion y tratamiento de las complicaciones altamente letales que pueden
presentarse.

La trombolisis coronaria ha sido uno de los avances terapéuticos en cardiologia que
mas ha contribuido a la supervivencia del paciente infartado. Se ha demostrado que
son salvadas de 2 a 4 vidas por cada 100 pacientes tratados y los mas susceptibles a
beneficiarse son precisamente los pacientes con infartos de mayor riesgo de muerte.
La administracién precoz de estreptoquinasa en el curso del IMA permite esperar la
repermeabilizacion de la arteria ocluida en un ndamero sustancial de casos,
particularmente si se utiliza antes de las 3 horas de iniciado el dolor, limita el tamafio de
la necrosis, preserva la funcién ventricular y en ultimo término, mejora el pronéstico. A
pesar de la amplia evidencia de los beneficios de esta terapia se ha demostrado que
sé6lo reciben tratamiento trombolitico el 41% de los pacientes con IMA que ingresan en
las unidades coronarias de Espafia.??* El hecho de que el 73,6% (p < 0,01) de nuestra
muestra no recibio tratamiento trombolitico, denota que aun hay factores que afectan el
cumplimiento de sus objetivos, estando ello relacionado con la evolucion posterior de
nuestros casos (Grafico 1),

Grafico 1: Distribucion de los pacientes segun la aplicacion de la Trombolisis.
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Numerosos estudios multicéntricos han demostrado que el tratamiento trombolitico
endovenoso puede reducir la mortalidad entre un 20 y un 50% en dependencia del
tiempo que haya mediado entre el comienzo de los sintomas y la aplicacion del
tratamiento. La influencia del tiempo es determinante, asi el Grupo lItaliano para el
Estudio de la Estreptoquinasa en el Infarto del Miocardio GISSI, inform6 una reduccion
de la letalidad en un 47% cuando fue utilizada en la primera hora, el estudio GUSTO
estimo que por cada hora de retraso en el inicio del tratamiento se dejan de salvar diez
vidas por cada 1000 pacientes tratados, el estudio MITI describié una mortalidad por
infarto de aproximadamente 1% cuando se administraba trombolisis en un plazo de 60
minutos desde el comienzo de los sintomas, con un aumento de la mortalidad hasta 8%
cuando el tratamiento se retrasé de los 70 a los 120 minutos.?

Otras investigaciones que han cuantificado el é&rea infartada con técnicas
radioisotopicas sefialan que el tratamiento iniciado antes de los 60 minutos del
comienzo de los sintomas reduce el tamafio del infarto en un 75% de la masa del
ventriculo izquierdo, a las 3 horas lo reduce en un 35% salvando el 7% del ventriculo, y
el iniciado a las 5 horas 0 mas no salva miocardio.”®

Nuestro trabajo se caracterizo por la no aplicacion del tratamiento trombolitico causado
fundamentalmente por: diagnéstico tardio del IMA en 30 pacientes (56,6%), sin criterios
electrocardiograficos, 13 pacientes (24,6%) (IMA no Q) y por contraindicaciones para la
trombolisis, 10 pacientes (18,8%) (Tabla 3).

Tabla 3: Causas de la no aplicacion de la trombolisis.

CAUSAS No %
Diagnostico tardio 30 56,6
Sin criterios electrocardiogréaficos (IMA no q) 13 246
Contraindicacion 10 18,8
Total 53 100

Prueba de Chi — Cuadrado (p < 0,05)

Tres categorias determinan la tardanza en la aplicacion del tratamiento; las inherentes
al paciente, que es el factor mas importante; las debidas a retrasos médicos (atencién
primaria y hospitalaria), y los relacionados con el transporte hasta el hospital, factor
igualmente importante ya que un gran porcentaje de los pacientes experimentan las
complicaciones graves o fatales en los primeros minutos u horas, surgiendo las
unidades maviles de atencién al evento coronario agudo extrahospitalario como medida
para disminuir la mortalidad.?” El diagnéstico tardio, tanto en el nivel primario como en
el cuerpo de guardia hospitalario, se presentd en 20 pacientes (66,6%); por causas
inherentes al propio paciente hubo 10 casos (33,4%) (Tabla 4)
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Tabla 4: Pacientes no trombolizados por diagndstico tardio: Causas.

CAUSAS No %
Demora APS 8 26,6
Demora diagnostico CGH 6 20
Demora diagnostico UCIE 6 20
Subtotal 20 66,6
Demora inherente al paciente 10 33,4
Total 30 100

Prueba de Chi — Cuadrado (p < 0,01)

Atendiendo al inicio de la trombolisis, se observé un predominio del intervalo entre las 3
y 6 horas de iniciados los sintomas (57,8%), la administracion de esta, pasadas las 6
horas fue realizada en 5 pacientes (26,4%) y solamente un 15,7% (3 pacientes) fue
trombolizado antes de las 3 horas de evolucién. (Tabla 5)

Tabla 5: Pacientes trombolizados: inicio de su aplicacion.

HORARIO No %

< 3 horas 3 15,7
3 -6 horas 11 57,8
> 6 horas 5 26,4
Total 19 100

En cuanto a la presentacion electrocardiografica inicial del infarto, el 54,5% de los
pacientes presentd elevacion del segmento ST, un 17,8% sin elevacion del mismo y el
12,5% presentd bloqueo de rama izquierda agudo, al 15,2% no le fue realizado el
electrocardiograma (ECG).

La presencia de elevacion del segmento ST en el electrocardiograma, o de otras
anomalias, como bloqueo de rama izquierda agudo, puede identificar a pacientes con
elevada morbimortalidad, demostrandose que el 50-60% aproximadamente de los
pacientes con IMA presentan cambios diagnésticos en el electrocardiograma, el cual
tiene gran utilidad para conocer la localizacion topografica y estimar la extension del
infarto, confiriéndole gran valor. La presencia de elevacion del segmento ST es ademas
uno de los principales criterios para instaurar terapia trombolitica y ayuda a predecir
aquellos casos que més se beneficiaran de la reperfusion coronaria.?®?%%

El grado de resolucién del segmento ST constituye un potente predictor de la evolucién
clinica, reflejando el volumen de miocardio salvado. Mdltiples estudios han demostrado
que en los infartos con elevado porciento de tejido necrotico y en los que la
recanalizacion de la arteria responsable del IMA no fue exitosa, se presentan un mayor
namero de complicaciones durante la fase aguda del evento coronario, con un aumento
de la mortalidad.***? Nuestros resultados arrojaron una resolucién del segmento ST
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mayor del 50% en solo 3 casos, siendo estos los que recibieron terapia trombolitica
precoz (menos de 3 horas)

Concluyendo que a pesar de los avances, la trombolisis tiene aun muchas limitaciones
que inciden en la letalidad del IMA enfatizandose en la importancia de su aplicacion
precoz
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