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El objetivo de este trabajo fue evaluar si la admi- 
nistración EV rápida de EK en las primeras cuatro 
horas de un lAM puede modificar favorablemente 

su evolución. En 39 pacientes que ingresaron a 

Unidad Coronaria con un lAM definido por los 
criterios clásicos, se efectuó dosaje seriado cada 
cuatro horas de las enzimas CPK y CKB, un ven- 
triculograma radioisotópico (VrG) dentro de las 

primeras 48 horas y un segundo vrG a los 15 
dt'as. Se conformaron dos grupos: grupo (G) EK 
(18 pacientes), con menos de cuatro horas de 
evolución y supradesnivel persistente del segmento 

sr, sin respuesta a la nitroglicerina, en los cuales 
se administró 1.500.000 U de EK EVen una hora. 
G control (21 pacientes), con más de cuatro horas 
pero menos de 16 horas de evolución desde el 

comienzo de los st'ntomas, al cual no se Ie admi- 
nistró fibrinolíticos. La edad, sexo, angor crónico 
estable, angor inestable, insuficiencia cardt'aca e 

lAM previo fue similar en ambos grupos; asimismo 
resultó similar la proPbrción de lAM anterior e 

inferior en ambos grupos. El G EK presentó menor 
incidencia de lAM anterior extenso, de insufi- 

ciencia cardt'aca y expansión del área necrótica 
(p < 0,05). La fracción de eyección (FE) del 
G EK fue 47,5:t 13,8 vs 35,4:t 10,3 del G control 
(p < 0,05). El valor promedio del pico de CPK 
fue similar en ambos grupos, pero el tiempo al pico 
de CPK fue menor en el G EK (G EK 15,5 horas 

:t5,6 y en el G control 23,4 horas:t8; p<0,005). 
La FE en el perz'odo subagudo no se modificó en 

ambos grupos, persiitiendo la diferencia observada 

en la etapa aguda. El 38% de los segmentos anali- 
zados mejoraron en el G EK Y sólo 25 % en el 
G control con respecto a la valoración inicial 
(p < 0,05). Conclusiones: La administración de 

EK se asoció en la fase aguda con menor área de 

lAM (electrocardiograma, clínica, FE) y en la fase 

subaguda con mayor recuperación del acortamien- 
to de los segmentos inicialmente comprometidos. 

El pronóstico de pacientes con infarto agudo de 

miocardio (lAM) está condicionado en gran medida 

por la extensión de la necrosis miocárdica. Pôr ello 
todas las medidas terapéuticas destinadas a reducir 
el área de infarto cobran un significado especial. 

Luego de la obstrucción coronaria, el tiempo 
que transcurre entre la fase de isquemia y la sub- 
siguiente necrosis irreversible oscila entre las cua- 

tro y las seis horas. 
Se ha intentado modificar la historia natural del 

infarto disminuyendo los requerimientos de oxíge- 

no en forma farmacológica (betabloqueantes, ni- 
troglicerina) y mecánicos (contrapulsación); la 

valoración de estos métodos no ha arrojado resul- 
tados definitivos hasta la actualidad.1 

La angiografía coronaria, realizada a pocas horas 
del comienzo del lAM, ha demostrado elevada in- 
cidencia de arterias coronarias ocluidas por trom- 
bOS,2 10 que concuerda con hallazgos post-mortem 
de trombos oclusivos. Ante este hallazgo se consi- 
deró la posibilidad de aumentar el aporte de oxí- 
geno al tejido isquémico, restaurando precozmente 
el flujo sanguín.eo en el vasa ocluido. Con este fin 
se utilizaron agentes trombolíticos en las primeras 
horas del lAM. El lapso útil para estas intervencio- 
nes probab1emente varía de paciente a paciente, 10 

cual podría deberse a la presencia de circulación 
colateral distal a la oclusión corona ria, que man- 
tendría el área parcialmente perfundida. 

La utilización de estreptoquinasa (EK) intraco- 
ronaria requiere disponer de salas de hemodinamia 
las 24 horas del día, 10 cual sólo ocurre en centros 
de alta complejidad. La posibilidad de utilizar EK 
por vía sistémica (endovenosa) para lisarcoágulos 

intracoronarios permite utilizar este procedimiento 
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en todo centro médico organizado. 
Si bien es po sible que la lisis del ttombo termine 

más tardíamente con la infusión endovenosa que 
con la intracoronaria de EK, esta diferencia puede 

ser contrarrestada, pues la primera puede instalarse 
más rápidamente que la segunda (es probable que 
la restauración del flujo coronario esté directa- 
mente relacionada con el intervalo más corto entre 
el comienzo de los síntomas y la administración 
de EK). 

La EK es una droga cuyas acciones y efectos 
colaterales son ensayados desde 1959; el riesgo 
de su utilización es la presencia de complicaciones 
hemorrágicas serias. 

Hay numerosos estudios que analizan la inciden- 
cia de reperfusión con la administración de estrep- 
toquinasa (asociando variables clínicas, electro car- 
diográficas y enzini.ológicas con la repermeabiliza- 
ción del vasa ocluido); sin embargo ellogro de la 
reperfusión no es sinónim<;> de evitar que el sector 
amenazado evolucione hacia la necrosis. 

Por otro lado, la recuperación de la función 
ventricular, al restaurar el flujo sanguíneo no es 

inmediata, debido al fenómeno de conmoción 
isquémica, 10 que obliga a valorar tardíamente la 

función ventricular luego de la administración 
de EK. 

En líneas generales, el objetivo de este trabajo 

es determinar si la EK endovenosa, en las primeras 
horas del lAM, provoca cambios electrocardiográ- 

ficos y enzimáticos sugestivos de reperfusión, y si 

ello se asocia con reducción del área del lAM Y 

con mejoría de la función ventricular. 

OBJETIVOS 
1. Determinar si la infusión endovenosa rápida 

de estreptoquinasa produce variaciones en el pi co 
y tiempo del pico de las enzimas miocárdicas. 

2. Valorar las modificaciones que esta terapéu- 
tica puede inducir sobre la duración del dolor y la 
evolutividad de los cambios electrocardiográficos. 

3. Determinar la utilidad de la estreptoquinasa 

para lograr mejoría de la función ventricular eva- 
luada por ventriculogram a radioisotópico en 

reposo. 
4. Analizar la incidencia de complicaciones, 

cuando este agente trombolítico es infundido en 
altas dosis y en forma rápida. 

MATERIAL Y METODa 
La población está integrada por 39 pacientes me- 
nores de 70 años que ingresaron a la Unidad Co- 
ronaria por un infarto agudo de miocardio con 
menos dc 16 horas de evolución. 

EI diagnóstico de necrosis miocárdica se funda- 

mentó en por 10 menos dos de los siguientes 

criterios: 
a) Dolor anginoso típico de insuficiencia coro- 

naria de más de 30 minutos de duración. 
b) Elevación de las enzimas cardíacas (CPK, 

CPK-MB, TGO, LDH) con el desarrollo de una 
curva característica de necrosis. 

c) Cambios electrocardiográficos sugestivos de 

necrosis transmural. 
A partir de esta población se conformaron dos 

grupos: 
Grupo EK (18 pacientes), que reunía los siguien- 

tes criterios: 
a) Menos de 4 horas de evolución de los sín- 

tomas. 
b) Supradesnivel persistente de por 10 menos 

1 mm del segmento ST. 
c) No remisión del cuadro con la infusión en- 

dovenosa de nitroglicerina. 
d) Ausencia de contraindicaciones para la infu- 

sión endovenosa de estreptoquinasa. 

Fueron contraindicaciones para la administra- 
ción sistémica de esta droga: antecedentes de 

hemorragias recientes, accidente cerebrovascular en 
los dos meses previos, antecedentes de intervencio- 
nes quirúrgicas 0 punciones arteriales 0 venosas 

en los diez días anteriores. Se consideró también 

como contraindicación absoluta la hipertensión 

arterial severa, con más de 200 mmHg de presión 
sistólica y 110 mmHg de presión diastólica, cuando 
la misma no era controlada con el tratamiento 
médico. 

Grupo No EK (21 pacientes), con más de cuatro 
horas de evolución de los síntomas, pero no más 
de 16 horas, independientemente de la presencia 

de dolor y de la evolutividad electrocardiográfi- 
ca de la necrosis. Los pacientes del Grupo EK con 
contraindicación para la administración de ttom- 
bolíticos 0 anticoagulantes fueron integrados en 
este grupo. 

EI Grupo EK recibió nitroglicerina endovenosa 
(50-150 -y/minuto) inicialmente, y ante la persis- 

tencia del cuadra y en forma simultánea estrepto- 
quinasa. La infusión de la misma fue preparada 

con 1.500.000 U diluidas en 100 cc de dextrosa 
al 5 % suministrada en goteo, a razón de 35 macro- 
gotas/minuto (60 minutos de infusión). Previo ala 
EK se administraron 5.000 unidades de heparina 

endovenosa y 0,5 g de ácido acetilsalicílico por la 

misma vía. En los cuatro días siguientes el paciente 

continuó con heparina endovenosa suficiente para 

mantener el tiempo de coagulación y/o el KPTT 
de dos a cuatro veces el valor control (20.000- 
35.000 U/día), continuando luego la administra- 
ción de dicumarínicos por vía oral, hasta lograr 
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un quick del 15 % a125 % del valor normal. 
El Grupo No EK recibió tratamiento convencio- 

nal. Este también incluyó la administración de 
nitroglicerina endovenosa si el paciente persistía 

con dolor al ser hospitalizado. 
El tratamiento de las complicaciones del infarto 

siguió las mismas pautas en ambos grupos. 
Al ingreso se efecwó monitoreo electrocardio- 

gráfico continuo durante los primeros cuatro días. 
El diagnóstico de insuficiencia cardíaca se funda- 
mentó en los criterios clínicos habituales, al igual 

que el diagnóstico de angina de pecho postinfarto. 
El reinfarto requirió también la presencia de por 
10 menos dos de los tres criterios anteriormente se- 

ñalados para su diagnóstico. 

En ambos grupos se efectuaron determinaciones 
seriadas de CPK y CPK-MB. La primera muestra 
de sangre se obtuvo al ingreso y las siguientes cad a 

4horas (considerando hora cero la del comienzo 
del dolor) hasta las primeras 12 horas; luego, 

cada 8 horas hasta las 48 horas y luego cada 

12 horas hast a las 96 horas. Se obtuvo así el valor 
máximo de CPK y CPK-MB Y el tiempo des de el 

comienzo del dolor al pico del valor enzimático. 
Se consideró pi co máximo sólo cuando se dispuso 
de uno 0 varios valores de ascenso, 10 cual permitió 

confirmar que el valor considerado como tal era 
realmente el nivel máximo de concentración. 

Se realizó un primer trazado electrocardiográ- 

fico al ingreso a la Unidad Coronaria para ambos 

grupos y alas 2, 4, 12 Y 24 horas, y luego diaria- 
mente hasta el cuarto día. En todos los casos la 
hora cero fue la del comienzo del dolor. Se evaluó 
la evolución en el tiempo del supradesnivel del ST 
en las derivaciones de máximo cambio. Se consi- 
deró en especial el tiempo desde el comienzo del 
dolor hasta la nivelación del segmento ST. En 
ambos grupos se realizó un ventriculograma radio- 
isotópico de reposo dentro de las primeras 48 
horas del comienzo del dolor (ventriculograma 
radioisotópico agudo) y un segundo estudio entre 
los 15 y 21 días de evolución (ventriculograma 
radioisotópico subagudo). 

El cálculo de la fracción de eyección se realizó 
según la técnica habitual. Para el análisis de la 

. motilidad regional se empleó la vista oblicua an- 
terior izquierda a 450. Además se empleó la vista 
anteroposterior para completar la visualización 
de la motilidad en los diferentes segmentos ven- 
triculares. 

Se empleó el siguiente score de motilidad re- 
gional: . -1: disquinesia; 0: aquinesia; 1: hipo- 
quinesia severa; 2: hipoquinesia leve; 3: normal. 

La insuficiencia cardíaca fue tratada según 
criterios del centro, esto es, vasodilatadores y 
diuréticos. La digital se empleó en las arritmias 
supraventriculares. Para el cuadro de angina de 

pecho, en la mayoría de los casos se utilizó un 
esquema de dos drogas (betabloqueantes y blo- 
queantes cálcicos). La cirugía de revascularización 
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Tabla 1 Tabla 4 

EK NoEK p LocalizacÎón ECG EK NoEK 
(18 pac.) (21 pac.) 

Síntomas/VRI agudo (horas) 34:t 20 39:t 23 NS 

Síntomas/VRI subagudo (días) 16:t 4 15,4:t3,1 NS 
Inferior 0 diafragmático 9 9 

Anterior: 

An terosep tal 6 5 

Anterior extenso 3 7 

Tabla 2 

Antecedentes 
EK NoEK 

(18 pac.) (21 pac.) 
p 

Tabla 5 

Edad 56:t 8,4 58:t12 NS 

Sexo masculino 16 17 NS EK NoEK p 

Angina crónica 6 7 NS 
VRI agudo 47,5:t 13,8 35,4:t 10,3 < 0,05 

Angina inesrable 9 12 NS 

Infarto previo 3 1 NS VRI subagudo 45,7:t 15,5 34,5:t 13,2 < 0,05 

Insuficiencia cardíaca previa 1 1 NS 

Tabla 6 

Tabla 3 

Complicación EK NoEK 
EK NoEK P (18 pac.) (21 pac.) 

p 

Duración dolor (horas) 3,4:t2,3 5,9:t 3,3 NS Insuficiencia cardíaca 9 < 0,01 

Síntomas/nivel del ST (horas) 2,6:t 1,5 14,7:t7,6 < 0,001 Trastornos de conducción 2 NS 

Síntomas/pico CPK (horas) 15,5:t 5,6 23:t 8 < 0,005 Expansión área necrosis 6 < 0,05 
Síntomas/pico CPK-MB (horas) B,2:t 5,9 22:t 7,5 < 0,05 Angina postinfarto 5 3 NS 

Pico CPK 96l:t611 1.020:t 528 NS Cirugía revascularización 4 3 NS 

Pico CPK-MB 39,4:t 27 57:t 30 NS Mortalidad 2 2 NS 

" 

se indicó ante la presencia de un cuadro de insufi- 
ciencia coronaria postinfarto sin respuesta ade- 
cuada al tratamiento médico. 

Las pruebas de significación estadística emplea- 
das fueron: Chi cuadrado (X2); Chi cuadrado con 
la corrección de Yates; Fisher; Kolmogorov-Smir- 
nov; Test de Wilcoxon. 

La Figura 1 resume la metodología empleada 
en este trabajo. 

RESULTADOS 
El 100% de los pacientes en el Grupo EK y el 
76% en el Grupo No EK presentaban dolor al in- 
greso. Asimismo, el tiempo síntomas-admisión 
fue 2,4:t 1 hora en el Grupo EK y 7,6:t 5 en el 

Grupo No EK. Ambas diferencias son debidas al 

diseño del protocolo. 
El ventriculograma radioisotópico agudo y sub- 

agudo se efectuó en el mismo período evolutivo 

para ambos grupos (Tabla 1). 
Ambas poblaciones fueron com parables en un 

conjunto de variables analizadas (Tabla 2). 
La duración del dolor en el Grupo EK (3,4:t2,3 

horas) fue menor que en el Grupo No EK (5,9:t 
3,3 horas), pero esta diferencia no fue significa- 

tiva. Por el contrario, el tiempo transcurrido desde 

el inicio de los síntomas hasta nivelación del ST 

fue significativamente menor en el Grupo EK con 

respecto al No EK (2,6:t 1,5 vs 14,7:t 7,6 horas, 
p < 0,001). 

EI valor máximo de CPK y de CPK-MB no 
difirió significativamente en ambos grupos. Pero 
el tiempo transcurrido entre el inicio de los sín- 

tomas y el pico de CPK fue menor en el Grupo EK 

(15,5:t 5,6 horas) que en el Grupo No EK (23:t 8 

horas, p < 0,005) (Fig. 2). 
Esta diferencia se mantuvo para el tiempo entre 

el inicio de los síntomas y el pico de CPK-MB, y 



ESTREPTOQUINASA EN EL lAM / V. Contrucci y co!. 237 

también resultó significativa. 

La Tabla 3 resume la totalidad de las variables 

anteriormente mencionadas. 
En el Grupo EK, 9 pacientes presentaban infarto 

anterior y 9 inferior 0 posterior. En el Grupo No 

EK, en 12 la localización fue anterior y en 9 infe- 
rior 0 posterior. De los 21 enfermos con infarto 
anterior, 7 en el Grupo No EK tenían extensión 
hacia región anterolateral y lateral altai por el con- 

trario, sólo 3 en el Grupo EK presentaban tal 
distribución (Tabla 4). 

El ventriculograma radioisotópico de la etapa 
aguda no fue disponible en 2 pacientes del grupo 
EK que fallecieron en las primeras semanas de 
evolución y en otros 3 pacientes del Grupo No EK 
(dos que fallecieron y uno que fue intervenido 
antes de la evaluación de la función ventricular). 

La fracción de eyección en el período agudo fue 
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mayor en el Grupo EK que en el Grupo No EK 
y est a diferencia fue significativa (p < 0,005) 
(Tabla 5). 

La fracción de eyección en el período subagudo 
también resultó .superior en el Grupo EK con res- 

pecto al No EK (p < 0,05) (Tabla 5). No hubo 
diferencias significativas en ambos grupos entre 
la fracción de eyección del período agudo y la del 

período subagudo. 
Con respecto a la motilidad regional, el 38 % de 

los segmentos analizados en el Grupo EK mejora- 

ron por 10 menos un punto en su score; el resto de 

los segmentos no se modificaron 0 empeoraron. 
En el Grupo No EK sólo el 21 % de los segrnentos 
mejoró y la diferencia con el grupo anterior fue 
significativa (Fig. 3). 

Evo!ución 
Nueve pacientes (43 %) del Grupo No EK pre- 

sentaron insuficiencia cardíaca izquierda de grado 

variable y dos de ellos también trastornos de cori- 
ducción intraventricular. Seis pacientes de este 
mismo grupo desarrollaron expansión del sector 
necrótico. La angina postinfarto en los primeros 
veinte días de evolución fue algo más frecuente 
en el Grupo EK (Tabla 6). 

Finalmente, dos pacientes del Grupo EK falle- 
cieron (uno de ellos por un accidente cerebro- 
vascular hemorrágico y el otro por un cuadro de 
sepsis sistémica). En el Grupo No EK también 
dos pacientes fallecieron (uno como consecuencia 
de insuficiencia cardíaca intra table y el otro poste- 
riormente a la cirugía de revascularización corona- 
ria (Tabla 6). 

Con respecto alas complicaciones por el trata- 
miento fibrinolítico, un paciente, como ya se in- 

" 

dicó, falleció como consecuencia de un accidente 
cerebrovascular hemorrágico. Los restantes en- 
fermos no presentaron manifestaciones hemorrá- 
gicas de significación. 

Durante la infusión de EK no se registró hipo- 
tensión 0 arritmias graves. 

DISCUSION 
EI estudio no fue controlado y la terapéutica difi- 
rió en varios aspectos, no sólo en la administración 
de EK, ya que en los pacientes que recibieron el 

trombolítico la infusión de nitroglicerina fue 

precoz; por otro lado, los grupos analizados se 

encontraban en diferentes períodos evolutivos de 
la enfermedad. 

Este diseño fue adoptado debido a que el nú- 

mero de pacientes que ingresa a nuestro centro 
con menos de cuatro horas de evolución de un 
infarto agudo de miocardio es relativamente es- 

caso como para poder conformar dos grupos com- 
parables de placebo y EK. Asimismo, cuando este 

protocolo fue iniciado había fuertes evidencias 

que sugerían que el tratamiento trombo1ítico 
precoz podría reducir el área del infarto en forma 
significativa. Por ello se consideró inadecuado no 
brindar esta propuesta terapéutica a los pacientes 

que reunían los criterios para el tratamiento 
trombolítico. 

Se puso especial énfasis en evaluar la función 
ventricular en igual período evolUtivo en ambos 

grupos, con la intención de corregir las diferencias 
que surgen de la mejoría espontánea de la misma, 
durante las fases iniciales del lAM. 

El protocolo de administración de EK em plea- 
do consistió en una elevada dosis (1.500.000 U) 
administrada en un corto tiempo (una hora). Este 

esquema, que ha sido recomendado previamen- 
te,3-5 permite una alta concentración del agente 
a nivel del trombo, y con ello una mayor inciden- 
cia de reperfusión. 

La tasa de reperfusión valorada por coronario- 
grafía 3-5 para EK endovenosa es aproximadamente 
del 65 % al 70% (algo inferior a cuando es admlnis- 
trada por vía intracoronaria).6 Como veremos, 
después esto se ve compensado por la mayor preco- 
cidad en la implementación de la terapéutica. 

Varios autores han comunicado que en presen- 
cia de reperfusión una proporción mayor de la 
CPK a1canza la circulación sistémica, en forma 
más precoz que la evolución de los síntomas.7-13 
El Grupo EK presentó un pico precoz de CPK y 
CPK-MB (aproximadamente alas 15 horas de 

evolucíón), sugestivo de que, como grupo, tuvo 
una mayor incidencia de reperfusión. Por el con- 
trario, el Grupo No EK tuvo un pico tardío, cer- 
cano alas 23 horas de evolución. Hallazgos simila- 
res a estos valores fueron comunicados por otros 
autores.7-10 La precocidad del pico enzimático ha 
sido empleada como un índice directo de reperfu- 
sión, aunque el valor óptimo de tiempo al pico de 

CPK, que define con mayor exactitud dicha re- 
perfusión, no ha sido ac1arado. En una reciente 
comunicación se describe que la incidencia de 
reperfusión fue de 85 % si el pico de CPK ocurría 
alas 4 horas, 60 % para las 8 horas y sólo el 55 % 

si el mismo se hallaba cercano alas 12 horas.14 
Debido a la dificultad en emplear un determina- 

do valor como índice seguro de reperfusión, el 
análisis se efectuó sobre el tipo de tratamiento 
implementado, y no sobre un criterio indirecto 
de reperfusión, como es la precocidad del pico de 

la creatinfosfoquinasa. Por ello, los grupos fueron 
conformados por el tratamiento recibido (EK vs 

No EK) y no por el resultado obtenido: reperfun- 

., 
"'. 
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dido vs no reperfundido. Asimismo es posible 

que un porcentaje de pacíentes en el Crupo No EK 
pueda haber experimentado reperfusión espontá- 

nea. No es conocido con exactitud en qué por- 
cetaje de casos ocurre la trombolisis espontánea, 

pero pro bablemente resulte cercano al 20 %.15, 16 

El Crupo EK presentó asimismo una menor du- 
ración del dolor, aunque el valor de este dato es 

relativo, ya que otras medidas pueden haber in- 

fluido en ese sentido. De mayor significación es 

la evolución rápida de la nivelación del segmento 
ST en el Crupo EK. 

En esta población, dicha evolución electrocar- 
diográfica se asoció con un pica precoz de CPK. 
De este modo puede considerarse que ambos son 

hallazgos indirectos de reperfusión.7, 
8 

Los pacientes del Grupo EK tuvieron menor área 

de infarto respecto del Crupo No EK. Esta con- 
clusión se basa en varios aspectos: en primer lugar, 

el pico máximo de CPK y de CPK-MB, como así 

también el área de la curva, fueron similares en 

ambos grupos. Esto, en presencia de reperfusión 

que implica una mayor proporción de CPK que 
alcanza la circulación para igual área de infarto, 
sugiere una menor extensión de la necrosis. Este 

hallazgo indirecto, sugestivo de menor masa infar- 

tada, ha sido comunicado en un estudio coope- 
rativo que comprendía un elevado número de 
pacientes.l0 

En segundo lugar, el Crupo No EK presentó ma- 
yor extensión electrocardiográfica para la locali- 

zación anterior, ya que en él fue mayor la prop or- 
ción de infarto anterior extenso y lateral alto. 

En tercer lugar, la fracción de eyección, tanto 
en la fase aguda como en la subaguda, fue signifi- 

cativamente inferior en este mismo grupo. 
Finalmente, los hallazgos anteriores coincidie- 

ron con una mayor incidencia de insuficiencia car- 
díaca izquierda clínica en el Crupo No EK con 
respecto al Crupo EK. 

Ambos grupos fueron comparables en relación 
a un conjunto de variables indicativas de cardio- 
patía previa, como el antecedenre de angina de 
pecho e infarto de miocardio, antecedentes de faHa 
de bomba, etc. De esta forma, la enfermedad car- 
díaca anterior al infarto de miocardio no parece 
haber influenciado significativamente la función 
ventricular ni la evolución clínica postnecrosis. 
La menor extensión de la necrosis en el Grupo EK 
puede deberse a que el sector amenazado fue 
originalmente de menos extensión que en el 

Crupo No EK. Sin embargo no puede excluirse 

que cuando se efectuó la primera valoración de 

la función ventricular en los pacientes que recibie- 

ron EK (ventriculogram a radioisotópico agudo) 

ya podría haberse recuperado parte de la función. 
El ventriculogram a radioisotópico en el perío- 

do subagudo comprobó una recuperación de la 
alteración regional de la contracción en el Grupo 
EK. Esta recuperación tardía de la contracción 
es compatible con un estado de atontamiento 0 

confusión postisquémica. 

Son numerosos los trabajos que han demostrado 
que el miocardio amenazado durante la fase agu- 
da, que no evoluciona a la necrosis, no recupera 
su acortamiento normal en forma inmediata sino 
después de un período variable.3, 17, 18 

Estas alteraciones no son detectadas por la frac- 
ción de eyección global del ventrículo izquierdo, 
debido a la hiperquinesia de los sectores no com- 
prometidos. La conveniencia de valorar la mejoría 
del acortamiento, por la terapia trombolítica, a 

través del movimiento regional y no por la frac- 
ción de eyección global, ha sido también comuni- 
~ada previamente.6 

La mayor incidencia de angina postinfarto es 

también compatible con la limitación del área de 

necrosis, pero con la persistencia de una lèsión 
residual capaz de conducir a insuficiencia coronaria 
posterior. La angina postinfarto es un hallazgo 
más frecuente en pacientes sometidos a tratamien- 
to trombolítico, y también en aquellos que presen- 
tan necrosis sin desarrollo de onda Q, en los cuales 

existe una alta incidencia de reperfusión espon- 
tánea.16 

Como conclusión, los pacientes del Grupo EK 
presentaban una reperfusión precoz y también 
un conjunto de hallazgos compatibles con menor 
área de'infarto y mayor recuperación de la motili- 
dad regional. Esto sería la expresión de un sector 
miocárdico inicialmente amenazado que no progre- 
só a la necrosis. 

Es evidente que los diferentes hallazgos en am- 
bos grupos pueden deberse no sólo a la adminis- 
tración del agente trombolítico, sino a otras causas. 
En primer lugar, el tratamiento difirió en la admi- 
nistración de EK y en la infusión precoz de nitro- 
glicerina, calm antes y sedantes. Estas medidas, 
implementadas en la fase inicial del infarto, pue- 
den, aunque ello no ha sido confirmado, conducir 
a una disminución del área de' necrosis. Hay fuer- 
tes evidencias clínicas, asÍ como datos recopilados 
de la bibliografía, en el sentido de que la nitrogli- 
cerina puede alterar el curso evolutivo del in- 
farto.19 

En definitiva, no puede excluirse que la atención 
médica precoz, más allá del tratamiento trombolí- 
tico, podría incluir. un conjunto de medidas no 
perfectamente cuantificables, capaces de modificar 
la extensión final del infarto. 
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Por otro lado, el tratarse de dos poblaciones en 
diferente período evolutivo puede también hacer 
difícil conduir si las diferencias halladas son exclu- 
sivamente debidas al tratamiento con EK. 

Los aspectos anteriormente considerados pue- 
den en parte ser responsables de la menor ext en- 
sión del área infartada del Grupo EK con respecto 
al Grupo No EK. De mayor signficación es la mejo- 
ría espontánea del movimiento regional hallada 

en el período subagudo en el Grupo EK, que su- 
giere que la EK puede interrumpir el curso evolu- 
tivo del lAM. Esto es coincidente con un conjunta 
de estudios que, utilizando diferentes "puntas 
finales", han demostrado la Utilidad del trata- 
miento trombolítico. En efecto, la mejoría del 
acortamiento,lO, IS, 20 la menor extensión enzi- 
mática de la necrosis 10 y la reducción de la morta- 
lidad aguda (aunque esto último sólo se demostró 
para la localización anterior),20 han sido confir- 
madas por diferentes autores. 

Entre los muchos factores que han sido asocia- 
dos con mayor efectividad para reducir el área de 

necrosis, la precocidad de la infusión del agente 
trombolítico es de la mayor importancia.20-24 

En la serie presentada, el período entre el co- 
mienzo de los síntomas y la admisión fue de 

2,4:t 1 hora, y la infusión de EK fue iniciada sólo 

unos minutos después del ingreso, por 10 que el 

tratamiento se instaló en una fase relativamente 
precoz del proceso. Esto puede explicar los hallaz- 
gos del presente trabajo. 

Es conocido que la administración por vía sisté- 

mica ofrece una menor tasa de reperfusión, según 

ya ha sido señalado anteriormente, y una discreta 

mayor incidencia de complicaciones hemorrágicas. 

Pero también es cierto que permite iniciar el trata~' 
miento en fases mucho más precoces que cuando 
se administra por vía intracoronaria. Asimismo, fa- 
cilita su implementación sin la necesidad de dispo- 

ner de equip os de alta complejidad, por 10 que 
puede estar al alcance de cualquier centro. 

En relación con la complicaciones, un paciente 
falleció como consecuencia de un accidente cere- 
brovascular hemorrágico; los 17 restantes no pre- 
sentaron complicaciones de significación. La inci- 
den cia de accidentes vinculados con el tratamienta 
trombolítico ha sido también motivo de un análisis 
especial en diferentes trabajoS"; la mayor parte de 

ellos coinciden en que la incidencia de hemorragias 

es escasa;6 aquellas que requieren transfusión no 
superan el 4%, con una mortalidad que alcanza al 

0,5 % .10, 20 Otras complicaciones, como la hipo- 
tensión durante la administración, no tuvieron 
significación clínica. Las arritmias por reperfu- 
sión ocurrieron frecuentemente, siendo en la 

mayoría de los casos ritmos automáticos idioven- 
triculares de buen pronóstico, 10 cual coincide con 
10 comunicado en la bibliografía.25 

Estas complicaciones pierden significación cuan- 
do el tratamiento trombolítico es implementado 
en pacientes con infarto anterior extenso, grupo 
en el cual, como se señaló anteriormente, se ha 

demostrado una reducción de grado significativo en 
la mortalidad aguda.20 . 

El tratamiento con EK ha demostrado que pue- 
de reducir el área de infarto, recuperar la función 
contráctil y en algunos casos disminuir la mortali- 
dad en la fase aguda, alterando favorablemente la 

historia natural del infarto de miocardio, y con ello 
de la cardiopatía isquémica.6 El presente trabajo 

apoya esta condusión. Queda por definir en qué 

grupo de pacientes debe ser administrado y cuál 
es la conducta posterior. En un trabajo reciente la 

mejoría del pronóstico agudo se asoció con una 
mayor incidencia de reinfarto en el período de 

seguimiento, y ello a su vez con una menor expec- 
tativa de vida.lO Este y otros aspectos deben ser 

evidentemente motivo de estudios posteriores. 

SUMMAR Y 

A. total of 39 patients with AMI and less than 16 
hours since the onset of symptoms were included 
in the present study. The patients admitted to the 
Coronary Care Units in the first four hours of 
their AMI, received 1500000 U of intravenous 
(IV) streptokinase (EK) in one hour and then 
continued with IV heparin (Group A). The pa- 
tients admitted with a more than 4 but less than 
20 hours evolution received conventional therapy 
(Group B). Repeated dosage of CK, CK-MB, and 
electrocardiogram (ECG) were done in both 
groups. In the patients in Group A, the total 
duration of pain (3.4:t 2.3 hours), tbe time from 
tbe onset of tbe symptoms to the CPK peak 
(15.5 :t 5.6 bours *), and the time from tbe onset 
of symptoms to tbe initial descent of tbe ST- 
segment (2.6:t1.5 bours**) were all less tban in 
Group B (5.9:t 3.3 bours, 23.4:t 8 hours and 14.7 
:t Z6 bours respectively (*p< 0.005, **p<OOOD. 
In tbe Group A tbere was a close correlation bet- 
ween tbe dissappearance of pain and tbe initial 
descent of tbe ST-segment. No sucb association 
was found in Group B. Conclusions: In patients 
who received EK, an early peak of CK indicative 
of reperfusion is associated witb relief of pain 
and rapid evolution of tbe electrocardiogram 
changes. 

., .. 
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