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Reperfusion Coronaria en el
Infarto Agudo de Miocardio
con Estreptoquinasa

A. GUNGOLO, J. J. SANTOPINTO, C. FIORE, G. DE SALVO, D.FAINSTEIN
Servicio de Terapia Intensiva y Unidad Coronaria. Centro de Salud *‘Dr. L. Lucero”

Hesumen Se evalué la accién de la estreptoquinasa sistémica entre 34 pacientes con Infarto Agudo del
Miocardio. Se plantearon los objetivos del estudio, los criterios de inclusién, exclusién, forma de uso
de la droga, tratamiento posterior y seguimiento en la etapa aguda, como asf también los factores de riesgo delos
enfermos. Para determinar la efectividad del tratamiento (reperfusién) se analizaron criterios sintomatolégicos,
electrocardiogrdficos y de laboratorio, determinando la especificidad y sensibilidad de los mismos. La curva
enziméatica precoz fue la mds sensible (92%), mientras que la asaciacién desaparicién del dolor, curva enzimatica
y arritmia de reperfusién fue la més especifica (88%). Todos los pacientes fueron evaluados con coronariograffa,
observdndose revascularizacién en 26 de ellos (76%). Conclufmos enfatizando el uso precoz de fibrinollticos en

¢ lacardiopatfaisquémica aguda; recordando la importanciade los criterios de reperfusién antes mencicnados como

Indices de revascularizacién sobre todo en medios donde la angiograffa no es factible de realizar en corto plazo.

Introduceién: da.
En las primeras experiencias se utilizo el trombolitico

En 1960, con la apertura de las unidades de cuidados  en infusién intracoronaria, pero observaciones posteriores
intensivos fue declinando progresivamente la mortalidad  demostraron que la administracion sistemética endoveno-
en el infarto agudo de miocardio (IAM) (1-3), siendo esto  sa, también podia lisar un trombo intracoronario bastante
consecuencia del avance en el diagnéstico temprano y el rapidamente, logrédndose tratamiento méis precoz y sin
mejor manejo de las arritmias graves, como asi tambiénde  necesidad de infraestructura compleja.
las complicaciones mecanicas (4-6). Hay varios agentes tromboliticos: uroquinasa, estrep-

Posteriormente se observé que la principal causa de  toquinasa (STK), activador del plasminégeno histico y
morbi-mortalidad era debida a la extensién de lanecrosis ~ combinaciones de los mismos. En nuestro trabajo la droga
miocédrdica (5-8). Se han intentado varios métodos para  utilizada fue la STK, por la via sistémica. Es un producto
limitar o reducir la zona infartada, por ejemplo disminuirla  metabélico del estreptococo beta hemeolitico del grupo Cy
demanda de oxigeno miocdrdica (6-9) o incrementar la  actia como activadorindirecto del plasminégeno a plasmi-
circulacion sanguinea colateral (10,11). na. Su vida media es de aproximadamente 80 minutos y el

Se demostrd a través de trabajos experimentales queal  efecto litico posterior es de solamente 36 a 48 horas. Fue
restringir el consumo de oxigeno en un territorio sin flujo  introducida en el tratamiento del IAM por Fletcher y cola-
miocardico arterial, se disminuye la velocidad de  boradores en 1960.
progresién de lanecrosis, pero sila obstruccién coronaria se Debide a que en las primeras experiencias se utilizé
mantiene, se llega al mismo monto de dafio irreversible,  hasta 72 horas después de producido el IAM los resultados
aunque en forma méstardia (6,12,13). El descubrimientoen  no fueron tan alentadores, por lo que se abandoné su uso.
el afio 1970 del rol primordial de la oclusién coronaria  Con el advenimiento de la coronariografia, en la década del
trombética en la etiologia del infarto, lleva a buscar la forma 70, se renueva el interés de los fibrinoliticos porque:

de restituir la perfusion anterégrada antes de que el dafio sea a) la trombosis coronaria fue firnemente establecida

irreversible (14,17). Inicialmente se pensé en el by-pass  como causa del IAM (5,10,14,18,19).

coronario durante el JAM, pero la aplicacion tempranano es b)estudios experimentales demostraron que lareperfu-

factible (5,17). sién temprana produce un marcado descenso en la
Més recientemente se utilizaron drogas fibrinoliticas  extensidén del IAM (11,18,20).

(11,15,16) o recanalizacién mecanica de la arteria ocluida ¢) los agentes tromboliticos produjeron una rapida lisis

(14). Ambos métodos probaron ser efectivos en lareperfu-  en el trombo coronario inducido experimentalmente y lo-

sién, pero la trombolisis es més fécil y ampliamente aplica-  graron su reperfusién (15,21).

Direccién Postal: Los objetives del presente trabajo son determinar si:

Centro de Salud "Dr. L. Lucero” * L.- lainfusién sistematica ripida de STK produce o no

Estomba 968 la repermeabilizaci6n de la arteria responsable del IAM.

(8000) - Bahia Rlanca - Repiiblica Argentina 2.- disminuyen los indices electrocardiogrificos que
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indican el 4rea de necrosis miocirdica.
3.- se producen variaciones en la curva plasmatica de la
creatinfosfoquinasa (CPK).

Materlal y Métodos

Se incluyeron en el presenw tmba_]o 34 pacwntes de

acnerdo a los siguientes criterios:
- Hasta 70 afios de edad
- Con dolor anginoso tipico de més de 30 minutos de

disecante de aorta.

- Insuficiencia renal o hepética severa o neoplasla de
cualquier 6rgano o sistema.

- Retmopana diabética. ‘

" Seinfundieron 1.500.000 UI de STK diluidas en 100 cc
de solucidn de dextrosa al 5% en 60 minutos, luego de Ia

_administracién de 5.000 UT de heparina v 1 gr. de

_ hidrocortisona, todo por via endovencsa a través de la
. ‘cateterizacién de una vena en el pliegue del codo ¢

duraci6n, que no cedia totalmente con la administracién de-

vasodilatadores coronarios (nitroglicering o dinitrato de

isosorbide) con ¢ sin el agregado de-blogueantes cilcicos.

- Mo haber pasado més de 6 horas del inicio de los
sintomas,

~ En &l electrocardiograme (ECG), auteracicnes. del
segmenm ST de mas de | mm en por lo menos 2
derivaciones. .

introduccién de un catéter de Swan Ganz o Doval. La
anticoagulacién se progignidé con heperina sédica durante 5
dias, tratando de mantener 2l KPTT 2 a 4 veces mds
prolongado que el de control, mieniras comenzaba la accidn
de los dicumarinicos que se administraron duranie 90 dias.
Ze tomaron muestras de sangre al ingreso 2 la nnidad para
las determinaciones basales, coniinudndose con

. extracciones seriadas cada 2 horas las primerag 12,

& éoﬁsidemoﬁ los siguientes criterios de exclusion:

s Ma.séje cardfaco exiemo (ienfm:cjle lag 72 homs

previas.

- Dimcwﬁes miiltiples dé fas venas _mgulares o
suhc‘awas infemas, .

- Puncidn de Iz arteria carotidea b subclavia en las dos
seimanas antefiores 2 la aplicacion do la STK

- Hipertensién arterial severa al i mgreso o duranie los
iiltimos 3 meses, con.unasisidlica mayor de 200 mm de H.
) masmhca demas df: 120 mm de Hg. tratada ¢ po. También
el pacwme que requirié internacidn para el tratamiento de
una crisis hipertensiva severa.

- Tratamiento con STK en el afio amermr

- Infeccién . esirepiocdecica conocida (con
comprobacién bacieriolégica) en el mes previo.

- Tratamiento anticoagulants con dicumarfnicos.

- Lesidn sangranie activa en los dltimos 60 dias-cn el
tsaolo gastroiniestinal, genitourinario y respiratorio.

- Historia prewa de sangrado por aheramones
hematolégicas.

- Procedimiento quinirgico cura.nte elmesprevioal uso
de la STK.

- Biopsia hepética, renal, toracocentesis, puncién
lumbar, realizadas dias previos que pueden tener sangrado
oculto. ' B

' - Aniecedentes de accidente cerebro vascular {ACV)
con secuelas.

- Emibarazo en cualquier pcnodo y los 10 primeros dias
del puerperio.

- Endocarditis bacteriana o sos;)echa de aneurisma

Rﬁgls[mmm ECG de 12 derivaciones més VIR, V4R, V7iy
V8 al ingreso ¥ cada 2 horas las primems- 24 hs, para
cam,nuar posteriormenie con un regisire diario.
A iodas los pacientes se les realizé esiudio
mnecoronarmgraﬁco con el signienis procedumemo
.Se premedics con 10 mg. de diazepam y 1 mg. de
atvopina una hora antes del cateterismo. Previa anestesia

" lecal con xylocaina al 1% se disect la arteria humeral en el

nliegue dsl codo derschd, a iravés de una pequefia incizitn
s6 introdojo un catéter Sones M 8 y bajo conirol
flworoscdpico fue avanzando hacia el ventriculo izguierdo,
donde se registraron presiones. Luego “se efectud
“pullback” a la ariena soria v allf se realizé el esiudio
selective de ambas arlerias coronatias en posicitn oblicua
anterior derecha e izquierda, inyectindole 6 2 7 cm de
maierial de coniraste en cada coronaria en rtepetidas

%

oportunidades (antes y después de la administracién de -

dinitrato de isosorbide sublingnal). Posteriormente se
efectuaron estudios cineangiogrificos en ventriculo
izquierdo en las mismas posiciones que para las arterias
corenarias, Se considerd que estas (ltimas tenfan lesiones
significativas si comprometian el 70% o mas del didmietro
intemo.

Se incluyeron 34 pacientes cuyas edades oscilaron
entre fos 29 y 70 afios, con una media de 51,4 aiios; sexc
masculine 25 (73,5%) y femenino 9 (26,4%). _

Resultados
Enla'tabla N- | se analizan los faciores de Tiesgo, y en

la Ne 2 sus asociaciones con el tabaquismo (factor
predominante).

4 TABLA N 1; FACTORES DE RIESGO Y
FACTORES DE RIESGO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAIE
TABAQUISMO. 77 794 %

DISLIFIDEMIA 24 70,6 %
HTA 16 471 %
OBESIDAD 9 265 %
ENOLISMO 8 235 %
DIABETES 6 4 17,6 %
IAM PREVIO 5 147 %
- J

38



A A i B B o R A e e i e P i S e e R R B S i (s

Reperfusién Coronasia

.
TABLA N 2: ASOCIACION DE TABAQUISMO A OTROS FACTORES DE RIESGC - \
FACTOR ASOCIADO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAIE
DISLIPIDEMIA 18 66,7 %
1A 10 37.0%
LENOLISMO 6 222 %
QBESIDAD 5 185 %

\\ DIABETES 2 74 % p,

Latabla N 3 describe la ubicacién electrocardiografica del 1AM segiin los criterios de J. Tranchesi (24).

4 TABLA N 3: UBICACION DEL IAM SEGUN EL ELECTROCARDIOGRAMA )
UBICACION NUMERO DE CASOS PORCENTAJE
ANTEROSEPTAL 21 353 %

ANTERIOR EXTENSO 11 324 %
INFERO-LATERO-DORSAL 7 20,7 %
DIAFRAGMATICO CON
COMPROMISO LATERAL
Y LATERAL ALTO 1 29 %
POSTERO LATERAL 1 29%
INFERO POSTERIGR Y
VENTRICULO DERECHO 1 2,9 %
\ DIAFRAGMATICO 1 29% _)

La administracién de STK se produjo entre los 45 y los

240 minutos de iniciados los sintomas, siendo el tiempo

promedio de 111 minutos.

Para evaluar la reperfusion se lomaron en cuenta come
signos de revascularizacién los siguientes criterios:

- Sintomatoldgico: desaparicion del dolor.

- Electrocardiografico: descenso del supradesnivel del
STy las arritmias de reperfusion.

- Laboratoerio: curva de lavado enzimitico de CPK.

Trece pacientes (50%) presentaron los tres criterios
(sensibilidad 50% y especificidad 88%); 18 pacientes
(69,2%) arritmias de reperfusion (bradicardia sinusal 17

- enfermos, bloqueo A-V completo 4, arritinias ventriculares

grado 1l 6 1V de la clasificacién de Lown (11); curva
enzimdatica tipica 24 pacientes (92,3%) v tuvieron
desaparicidn del dolor 20 pacientes (76,9%).

En la coronariografia encontramos lesiones de un vaso
en 8 pacientes (23,5%); de dos vasosen 12 (35,2%) y de tres
vasos en 14 pacientes (41,1%).

Se observé reperfusién en 26 enfermos (76%),
(documentada con angiografia y correlacionada con la
arteria topogréaficamente responsable del JAM).

En los 1AM anteriores extensos (12 pacientes) se
asociaron mdas frecuentemente con la obstruccion de dos
arterias (38,5%) y los inferolaterodorsales (7 enfermos) con
Ia de tres vasos (62,5%).

El 67% de los pacientes reperfundidos quedd con una
estenosis residual significativa (mayor del 70%) en el vaso
responsable, el 21% con lesién menor del 70% y solamente
el 12% con arterias coronarias norimales.

Discusion
La administracién de STK por infusién sistemdtica

dentro de las primeras horas del comienzo del dolor puede
lisar up trombo intracoronario riapidamente (18), habiéndose
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demostrado que el porcentaje de revascularizacién es
indirectamente proporcional al tiempo de comienzo de los
sintomas (22). -

Otro dato de interés que resulta del seguimiento de los
enfermos tratados es que la trombolisis transformaun IAM
adecuado en uno inadecuado, es decir de drea menor a la
que debié afectarse de acuerdo con la arteria ocluida.

Si la lesion endotelial que motivé la trombosis persiste,
la misma probablemente volverd a producirse (18),
provocando un nuevo episodio de cardiopatia isquémica
aguda. Esto es muy frecuente cuando la estenosis residual
posttrombolisis essignificativa (mayordel 70%) (17,18,20).

Debido aque nuestrotrabajo noincluye un seguimiento
longitudinal alejado, no podemos determinar el porcentaje
de reoclusién alejada.

Dadas las dificultades para poder realizar una
coronariografia precoz, enfatizamos la importancia de los
criterios clinicos de reperfusion, el de mayor sensibilidad
(92%) fue el picoenzimético precoz y el de mis especificidad
{aasociacién de desaparicién del dolor con curva enzimética
y arritmias de reperfusion (88%).

La disminucion de los indices electrocardiograficos de
injuria o necrosis tuvieron una sensibilidad del 42% y
especificidad del 56%, por lo que creemos que el ECG es de
poca utilidad.

El porcentaje de revascularizacion obtenido con este
protocolo fue del 76%, resultado similar al de otros autores
(13,17,18).
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