Cuidados de enfermeria en pacientes con
trombolisis ¢ infarto agudo del miocardio
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Resumen

Se estudiaron los efectos adversos que acompafia la admi-
nistracidn de estreptocinasa intavenosa en pacientes que
presentaron infarto del miocardio agudo de menos de 6
horas de evolucidn desde el inicio del dolor, fueron 63
pacientes delsexomasculinoy 4 del sexofemenino, seutilizé
1.5 millones de unidades de estreptocinasa en el lapso de
una a través de una bomba de infusion.

Los hallazgos fueron en su mayorta sangrados menores
en los siiios de puncion o incisidn vascular manejados por
medio de compresion local. Los sangrados mayores fueron
del tubo digestivo y hematuria macroscdpica y ninguno de
ellos requirid de ransfusion sanguinea, las reacciones aler-
go-anafildctias se manifestaron principalmente por fiebre,
nohuboedema angioneurdticoni chogue andafildctico, nose
requirio de esteroides y la fiebre se controlé por medios

fisicos. No hubo mortalidad relacionada con el procedi-
miento.

Sommary

The adverse effects which accompany the administering of
intravenous streptokinase in patienits presenting acute
myocardial infarction, with less than 6 hours of evolution,

were studied. 63 patients were males and 4 werefemales. 1.5
million units of streptokinase were used per hour, by means
of an infusion pump. The main findings were minor bleeding
ar the sites of vein puncture or vascular incision and were

controlled by local compression. Greater bleeding was seen

in the digestive tract and hematuria, although nonerequired
a blood rmransfusion; anaphylactic and allergic reactions
appeared as fever, there was no angioneurotic oedema nor
anaphylactic shock, steroids were not needed and the fever

was controlled with physical measures. There was no mor-

tality related with this procedure.

Introduccién

Lacardiopatiaisquémica esun problemade salud péblica
en los Estados Unidos, ya que cada afio resulta en una
estimacién de 540.000 muertes y 700.000 admisiones al
hospital por infarto agudo del miocardio.*® Se ha esta-
blecidoque el infartoagudo del miocardioes casi siempre
una consecuencia delaobstruccidén poruntrombode una
arteria coronaria en el sitio de una placa ateromatosa
ulcerada.?

El sindrome clinico de infarto agudo del miocardio es
causado por limitacion del flujo sanguineo coronario de
una magnitud y duracion que da como resultado necrosis
de una cantidad significativa de miocardio, el pronéstico
después delinfarto estd estrechamente relacionadoconla
cantidad de miocardio funcional.* Conla reciente demos-
tracién de que ocurre trombolisis coronaria en mds del
80 9% de los infartos agudos del miocardio en su fase

inicial,>® se administré agente trombolftico para evitar o
al menos disminuir ¢l tamafio de la necrosis miocdrdica
con estreptocinasaintravenosa.*2Pero essabidoque esta
presenta efectos adversos durante su administracién.

El objeto de esta comunicacion es presentar los efec-
tos adversos de la administracion deestreptocinasa en 67
pacientes y el manejo de las mismas por el personal de
enfermeria.

Material y métodos

En el servicio de 1a unidad coronaria del hospital de
especialidades del Centro Médico La Raza, del BVSS, se
estudiaron 67 pacientes, 63 del sexo masculino con edad
promedio de 55 dfios y 4 mujeres con edad promediode 61
afios, que fueron sometidos a trombolisis con estreptoci-
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nasa intravenosa, administrindose 1.5 millones de unida-
des en el lapso de una hora seguida por la administracién
de heparina a razén de 800 a 1000 unidades hora para
mantener el TTP méximo en 80 segundos. A todos los
pacientes se les practicd historia clinica completa, exa-
men fisico, electrocardiograma en reposo, serie radiogra-
fica cardiaca, estudio ecocardiografico modo M y bidi-
mensional, quimica sanguinea, biometria hemdtica, evo-
lucién enzimdtica, coronariografia y ventriculograma bajo
las técnicas sugeridas por W Grossman.?

Los criterios de inclusién fueron: ambos sexos, menos
de 65 aiios, tiempo de evolucién no mayor de 6 horas
desde elimicio del dolorhastala administraciénde estrep-
tocinasa desnivel del segmento ST 2 mm ¢ mds cuando
menos en 2 derivaciones relacionadas. Los criterios de
exclusion fueron: antecedente de infarto del miocardio,
hipertensién arterial no controlada, dlcera péptica activa,
cualquier enfermedad cerebrovascular, cirugia del siste-
ma nervioso central en los 4ltimos 6 meses, traumatismo
reciente, intubacién endotraqueal traumdtica, endocar-
ditis bacteriana, embarazo, puerperio, diatesis hemorr4-
gica, hemorragia activa incluyendo mestruacion y hemo-
rroides sangrante, biopsia de 6rganos, aspiracion de cavi-
dades en las iltimas 8 semanas, reanimacién cardiopul-
monar prelongada, puncién reciente de un vasoc no com-
primible como la subclavia, 1a yugular; enfermedad termi-
nal como el cancer, el SIDA, insuficiencia renal crénica,
insuficiencia hepdtica grave, empleo de anticoagulantes,
pancreatitis aguda, presencia o fuerte sospecha de trom-
bo en el ventriculo izquierdo, administracion de estrepto-
cinasa en losiltimos 60 dias.}* Se registraron la existencia
de sangrados mayores, sangrados menores reacciones
alergo-anafildcticas e hipotension ya que este fue el moti-
vo del presente estudio.

Resultados

De los 67 pacientes 63 fueron hombres con una edad
promedio de 55 aftos y 4 mujeres con edad promedio de 61
afos.

En la figura 1 se expresan los sangrados menores,
siendo el sangrado a nivel de los sitios de puncién o
incision vascular el mdscomin, seguida por la gingiborra-
gias y los hematomas representando del total el 2.8 por
cientode los efectos adversos preseniados. Los sangrados
mayores se manifestaron como sangrados a nivel de tubo
digestivo en un paciente, y en otro como hematuria ma-
croscopica como se puede apreciar en la figura 2. Las
reacciones alergo-anafildcticas principalmente se presen-
taron como elevacidn de la temperatura corporal atads de
38 grados centfgrados, seguido por vomitos de contenido

alimenticioy rash,en ninguno de ellos se evidenciéedema
angioneurdtico o choqueanafildctico, como se demuestra
en la figura 3.

La hipotensién arterial sistémica con cifras menores
de 100 mmHg se detectd en 7 pacientes durante la admi-
nistracion intravenosa de la estreptocinasa.
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Figura 3.

Discusion

La distribucién por edad y sexo de la cardiopatia is-
quémica en nuestra poblacién es similar a lo reportado
por Stamler.’

Los sangrados menores fundamentalmente se han re-
portado como aquellos que se presentan en los sitios de
puncion ¢ incision vascular para la colocacion de cateter
central 6 marcapaso cardiaco temporal, encontrdndose
en nuestro estudioen €1 20.8 porciento, porcentaje menor
a lo reportado por,'!7 pero mayor a los reportados por
otros. *®

Los sangrados mayores se manifestaron por sangrado
de tubo digestivo y hematuria macroscépica haciendo un
2.8 por giento no requiriendo ninguno de ellos transfu-
sidn sanguinea, no se presentd hemorragia pulmonar ni
intracranealsiendo estaiiltimarara, pero potenzialmente
mortal y el riesgo de su aparicién aumenta con la edad y
condiciones preexistentes, por ello la edad méxima de
administracidndeestreptocinasaennuestro grupo fue de
65 afios, nuestros porcentajes son bajos en comparacion
a lo reportado por. 161 2-2

La estreptocinasa es un derivado proteinico purifi-
cado del estreptococo beta hemolitico y puede inducir Ia
formacién de anticuerpos neutralizadores y causar reac-
ciones alergo-anafildcticas.™ En este estudio las reac-
ciones alergo-anafildcticas que encontramos son, la ele-
vacion dela temperatura corporal en el 7.4 por ciento, asi
como la presencia de rashy vomitos decontenido alimen-
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ticio, sin presencia de edema angioneurdtico o choque
anafildctico. Esta cifra es menor a lo reportado por el
TIML2 a nadie se le administré corticoides.

La administracion de la estreptocinasa causa hipo-
tension arterial sistémica tanto sistdlica como diastdlica,
esta ltima en menor cuantia, lo detectamos en el 10 por
ciento de los pacientes, cifras similar a lo reportado porel
ISAM.Z Cuando esto sucede la dosis de la estreptocinasa
debe disminuirse 4 suspenderse, en ningln caso tuvimos
la necesidad de la administracién dedrogas vasopresoras.

Conclusién

Lainfusién de estreptocinasa 1.5 millones de unidades, en
ellapso de una hora, es recomendado como un tratamien-
to seguro paratodopaciente sin contraindicacionesyque
pueda ser tratado dentro de las 6 horas de aparicién del
dolor.

Todo paciente que sea sometido a la administracién
deestreptocinasa intravenosadeberdinstaldrsele un cate-
tercentral a través de unavena periférica comprimible en
caso de sangrado por medio de la cual se tomaran las
muestras para laboratorio y se administraran los medica-
mentos, para evitar estar puncionando al paciente y no
provocar sangrados o0 hematomas. La estreptocinasa deberd
administrarse por medio de una bomba de infusidn, para
asf llevar un control exacto de la dosis, control de los
signos vitales, haciendo hincapié en la presidn arterial
sistémica ya que vimos que en un porcentaje importante
las cifras se alteran a la baja, asi como la temperatura
corporal, ya que esta se puede elevar y en un momento
Tequerir de manejo, mantener una vigilancia estrecha y
continua para detectar cualquier ‘dato de sangrado o
Teaccién alergo-anafildctica, evitar la movilizacion excesiva
y brusca del paciente, control de los tiempos de coagulacion
preestreptocinasay al término de lainfusion de la misma.

Deberd mantenerse una monitorizacién continua del
electrocardiograma por los trastornos del ritmo y de la
conduccidn que se presentan en los pacientes con infarto
del miocardio agudo.
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