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La Cardiopatfs isquémics es una de lay enfermedsdes que a
través cde los afigs se hs incrementado en el sundo entero. Se co-
note que tanto su frecuenclas clinice como su mortalidagd verfen -
en funcidn de les carecteristices geagréfices, cronoldglices e in
dividuales. En nuestro Dals, & medlds que han {do dismicuyendo -
los padecimientos cardloldglcos de origen infeccloso, ®n particuy
lar im Fledrs Reumdtics y la 5iflils, 1a patologis de las orte--
tlss coronsrlas gue conducen al sindrome de Insuflcliencls corcna
ris v8 en aymento vertiginosa.

£n los dltimos cincuents afAcs 1a Precuencis de cardlopstia

* {aquimica he sido uno de los mayores problemas de Salud Pdblica -
pars los palses dessrrollados. En lot Estados Unidos de Américe -
o3 la primers causs de muerte can 340,080 defunciones por afio (1)
Figura No 1. Cads afio alrededor de 1,250,000 nortessericanos Su-
fran un stague lsquéaico, desds anglna hasta infarto agudo del -~
Ilo;lrdlo: ol Cantro Macional de Estedfstlicas para 1 s.luﬁ esti-
L] qq’ enlsten S al)llones de snferwas coronarios que han sobrevi.
vlap 8 yn atagqus agudo en lo; Gltimos 10 afios, grupo comprendide-
dentto de la poblacifn scondmicamente (2), io que dctl:gino [ 1 TP
bios en ls productividgad del pafs. (1)

El Infarto Aqudo del Miocardio expresidn nlthn de la car-

dlopatis lsquémice, repfesents una de las enfermedades con sayor-
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Iguxc- de nurbl-Mn;tllluld. La muerte sdbita, es la principal cay
sa de myuerte pranospitalaris en sl {nfarto asgudo; wn el 25% es su
Primeta nunlfestaélén, y constituye el 50X dec las myertes por ln-
farto (3). Se considets gue la rmutrte sSblta en 1a nzyorfa de los
casos es el resultods da trestornos del rltmo gerofaco { fibrilo-
clén ventricylsr ), secundarics & niveles altos de catecolomipnas-
sdrices y tejldo miocdraice hiperexiteble. €n 12 litaraturs se ha
Teportado que mis del 50% ce los enfermos con infarto agudo del -
miocardio fellecen fusts del hospital, en su-mayor parte durante-
1a primera hors de haver ocurrido el ovento lsquénico agudo (&),
La introduccldn de las Unidades ce Culdados Cotonarles e
los sesantas (3-7), radujo Je murtatidag del infatte aquds de] -
miocerdio, fundamentslmants por &) tratssiento precoz y efoctivo
de las arritsias cerdisces potencialmente letales durante las --
prisaras horas del evento llgullico.(ﬂ.i). L; mortalidad por .--
trastoInos del ritmo clrdiacﬁ en la fase agucda del infarto sgudo
Dticfleaments ha ccslplrnclda de las unicades oe culdados corong
rlos, eatudios recientes reportan cifrss de 0,.2% de .u::.1£3-u -
por fendmenos eléctricos. Sin eabargo, ; pesar ¢¢ la disminucidn
en ls martalidad por ar:ltiias. existe aproximagaments ynh i5% de
aortalidad lntrahna‘ltllor!a por ott;! c‘hill (7;10-32). Este --
gorcentaje de martalldad durante il apisodio agugo de la cardio-
patis Isgulllcl. o3 dabido & ln Dnc; efectividad de los procedi-
.nlcntos terapéuticos para 1a falls miocérdicae de Lipo mecdnico -

que o% la Etlpunsabls de s sayoria ge muertes en la etaps hosfi
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talaris { dos terceres partes ), siendo ls insuficlencia cardiasca y
e} choque cardiogénico la forme mds frecusnie de manifastarse, L a
falls miocérdice estd en relscidn directa con el tamafic del infarto,
an ¢]l choqua cardiogénico exlste une obstruccldn igual o nlya; al -
aol‘u- 1n masa ventricular lzquiervs determlnants de dichs falls, -
en estos casos se observé correlecidn con los niveles sdéricos de TG0
¥ CPK mayores & los encontradoes en pacientes con infartos no compl}
cados (13},

Se sncantrd tembién incremento en la mortalidad cuando el pa-
ciente con {nfarto agudo dec miocardio tenla el antecedente de un in-
ferto previo o cuands se complicabs con trastornos de la conduccidn
suticuloventricular (7).

€1 Infarto sgudc de mlocardio es ¢l resultsdo Tinal de la de-

‘privacldn sdblte de la circulacidn coroncris y por ands del mporte -
de onigeno y anergfa a una deterainads zona del mdsculo cardfsco. La
tesis fundamental de 1s relscidn spotta-demanda es de vital importen
. ¢ie pars la comprensidn de la hipoxis migcérdice (disminucidn de la
1ibsrecldn de oxigenc) y 1s isquenia (disminucién del flujo sangui--
neo o sals perfusidn coronsrla), Sases flsiopatoldpicas del infarto {14).
La asnifestacidn clln{én principal del infarto sgudo de miocar
¢19 o &l dclor precorsial l&tlnsa y prolongado, acompafado de ansle-
ded, Inguistud y sinsucldn de susrte inminents. £l aolor gensrajsen-
te tiens 1s missa distriducsén e irradisclén que ia angina de pecho -

- .

: (r-ttn!sinrn.l: superficle Interna del brazo izquierds, cuello sandl-



bula, hombizos y/fo reglén Interescdpulovertebral zoulferda) (15},
El dolar del infqrto sgudo oel miccardic frecuentemente renite a -
las socas horas de su inlelo, persistlendo sensacidn de dolorimien
to gque syele desaparecer dentro de las 24 horas. Cuando el dolor

precordisl persiste mfs de un dia o recurre el cuarto o gquinto dfa

debe pensarse en una extensidn del {nfarto y/c angina postinfarto,
una ver descartaos la posibflidad de pericarditis o embollsmo pul-
monar.

El dolor precordial suele szompaharse de signos y sintamas
sscundarfics a una reaccldn adrendrgica o vagal. ta reaccldn adre-
ndrgica determinade por ls secreclédn de catecolamings se caracter
za por taquicardia, palldez, diaforesls, aumento de las teslsten--
clas perifdricas con aumento transitoric de la presidn artecial sls
témica, Filgura 2 (18) La reacclén vagal es resultado ce wna secrg
cldn eragerada e acetllcollna por estimulacidn parasimpdtica que 2
compafa principalnente al infarto de cara disfragmética, lo que co-

‘
rresponde al relfelo de Benzold-Jdarish, Figura 3. Este reflejo sz
manifiestas por slalorrea, ndusea, bradicardia e hipotensidn arte cial
slsténica,

E]l infarto aguds de miocardio puede sar ls primera nanifesta
cldn de 1a cardlopatfs lsguémica en un individuo por demds asintomd
tico, el cusl generalmente no es precipltscdo por &l esfuerzo, por -
ellcnntrarln mis de la mitad de l;s Casps oCcurren en reposo o duran

te ¢l sueio y sdlo el 2% se presenta por esfuerze de bajw intensi--

dad,



INFARTO DEL MIOCARDIO
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IMFARTD OEL &IOCARDIOD

ESTINULACION VAGAL

(raflejs do Bazald-Jarish)

. .
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Figura 3: NEACCION VAGAL EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARCIO



Entze s] 158 y 20X de los infartos agudos de miccardic de-
sarzollen un cuadro clinico stipico, que se obsecve en peclentes
distéticos y sncisnos, en los primeros suele ser silencloso en cy
yo cuso se elabora el diagndstico en un electrocardiograms de ru-
tina o ,por compliceclonss tard{as del daho micciérdico. En el.pg
clente senlt) el cusdro clinico es peculisr manifestado por disnea,
confusidn ssntal, palpitsciones, debllidad scentuada, sincope y/o
enfernesdad vascular cerebrsl.

Ls exploracidn fisica revels fascies ds dolor, engustia y
signos de reaccidén adrendrgica o vagsl ya referidos; en ocesiones
no tolers el decibito por la congestidn pulmonar, lo que tafleja
falls mipcérdica importantes. A le auscultacidn se encusntran rui
dos catdiacos disainyldos de intensidad con presencias d& tercer y
o cusrte ruldos y an algunss ocssiaones, soplo sistélico en swso--
cardio como manifestscldn de ryptura dal saptum Interventricular
o disfuncién del apatato valvulatr sitrel,

£l nlactruclrdlngts;; o 8] fnsttumento més sensibls paras
ol diagndatico de inferto egudo de miocardlio, en el cusl e dise-
tinguan tres ronas: lsquamia, lesidn y necrosis. €£1 tejido le--
sionado es e} que distingue un infarto reciente de uno antiguo, -
siendo la 1esidn subepicdrdlica ia que se reconoce con asyor fre--
" cusncis y e presenta an el ’6! de los infartos transeursles. La

lesién pusde ser de tal msgnitud que e complejlo ‘vantricular o3 -

mengfénica, & 18 Qus 8¢ denoming onde mengfésice.
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La localizacidén del Infarto segin los criterios de Sodi P&

llares y colsboradoes (17} puasde ser:

A)

c

E)

F)

c)

3]

[ 4]

Infarto del tercio medio del tablque Intarventricular: ng se
observa el primer vector en V1, V2, v5 y Vs,
Infarto del terclo inferior del tsblque IV: Cospiejos Q5 con T
negativa en ¥2 y V3 y/o ¥3 y Va.
Infarte de los dos tercios inferlores del tebique IV: Complejos
QS con 1 negative de V1 & ¥3.
Infarte snterolateral: La necrosis se reconoce rn Va4, V3, V6 y
ajn &n v7,
Infarto lateral bajo: Los datos de lesidn se reconocen en ¥5 y
Vvé, ocasionslmente en V7,
Infarte lstersl elte: 5¢ reconocen en les derivaclones DI y AVL,
Infarto anterior estenso: Imdgen de lesidn en V1 a v§.
Infarto pastersinferior: Las leslonss apsrecen en DI1I, DI, y
AVF, Un alto porcentaje se extiends a ventriculo deracho,
Infartos posteriores estrictos; Se reconocen por las imdgenas -
&n #5pe jo observades en V1 y V2,

El estudie raaloxdclco conplengnterio en el paclente con AW
18 tale de térax, 3uels consistir en una placa portdtil abtenids

urgencias o en la mlsma Unidad Coronaria. Este estudio nos per-

aite vtlnrlr_ul tamafo de la.silueta cardiaca y ls vasculatura pul-

sonar come Indice de cosproelso hemodindeico, ademés informa s cet-
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ce de ls Jocalizeclén de los cetéteres venusos o la punta del alec
trodo de marcapeso en casc de ser requerido. (18)

En presencia de uns lesldn irreversible de las filbras mig--
cérdicas, en @) terreno clrculatorio ss llberwn varias enzimas que
pueden medirse a través de rescciones q;!mtcas especificas, La de
terminacidn de la sctividad plasmitica de ls crestinfosfoquinase -
{CP), transaminasa glutdmles oxsincétics (7CO) y 1la deshldrogensa
1detice (DHLY, constituyen pruebas ordinsrias de laboratorio en el
dlsgndstico de infartc sgudo de miocerdlo, LUa CPK aumenta onire -
138 primeras 6 y 8 horas de inlciado el LnTarto, alcants su nivel
sdujmo & 1es 24 hores y empless a normalizarse hacls 8] cuarto y -
quinto dia posteriores al evento lsquédmico. ‘Le TGO se eleva ontge
l1as 8 y 12 hores después de iniclasdo ] dolor precordial, con valg
tas Réxinos entes las 18 y 36 horus, los quas $e horsalizen entre -
ol tercero y cuscto dia. La actividad de II.DHL sumentas tardiamen
te lq reiscidn o las anteriores, entte 24 y A8 horas después de I-.
nicisdo el infarto, con niveles mdximos entre el tescero y o) sex-
to dia, pers zetornar a valores normsies sn el transcurso ds la se
gunda sesana (entze los ofa 8% y 1aR), Figurs a.

€3 d¢ lsportancim reconocer y cu;nitricur isoenzimss especi
ficas pare is firde cerdfeca, OWLY y fraccién WB ce ls CPK cuyos -
nlvllil-slrlcﬁgvsu'li;van nis tllﬁrlntl;ﬂtt y san afs wspecifices
Dll"il dli;;ditieo del inferto agudo de miocardio, lccitnthtﬁtc

30 estudlie o 1o aloglebing, qus se Libers de las célules midcétdl-
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cas Inmediatamente posteriocr s un infarto del siocerdio, su deter-
minaclén precede a la slevacidn de ls CPX {dentro de les primeras
tres hotas de iniclados los sintomas). Oebidc a que su concentra-
cidn en sangre y orlna sunents en broves réfagas y que puede Ser -
llberada tambidn por sl adsculc esquelético limitan su uso en la -
clinice. {20) Ls dltefllnlcldn de 1as enzimass se complementa con
otros sxamanes de jaboratoric como son: Hemoglobina, Hematocrito,-
Leucocitos, Ures, Creatinina, Gliceals, Elccttolltu;.

La eficecie del corazdn como bomba en el infarto sgudo dal
alocardio se encuentra diseinulda, la depresidn de ls funcidn car-
dlaca estd directamente relacicnade con @i tamafo de la necrosis(2n)
Ls monitorizscién continua ha permitido mejorse 1a funcidn cardfa-
ca en les unldedes de culdados coronarios. 58 han propuesto sedla-
clones psra valozar ol estado hemodindmico de estos pacientes, d e
les cualses la cutva da funcidn ventricular ss 1o miés utilizads, Fl-
qura 5. Asl slsmo, enisten clasitficaciones que correlaclonan el --
cuadro clintco con el estado hemodidaicoe de los paclentes con infar
to agudo del mlocardiv. Killip y Kishsll an 1968 (22), dividen en
& grupos basandose® an los-hallazgos clinicos de conoclfldn. sdasa -
pulsonar y choque cardiogdnico; munque Gtll por su senciller y utl-
11zecidn insediats sn uns sals ds utgenciss, adolsce ds preclsidn -
ulra_dlflrlncllr algunos d"lu; subgrupos y omite s los paclentes -
can hipovolenis, )

La clasificacién sds cosunments useds o3 1a de Forrester 23

. s® Dasa an criterlos ciinicos y dterainantes hespgdlnémices coeg ls
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presidn cepilar pulmonar (PCP) y el Indlge cardlaco (1C):

- CLASE I: Pacientes sin congestion pulmonar, c¢on buens parfu
sldn perifdrica ( PCP & IC dentro de valores norsa
les }, Infartos no complicados.

- CLASE 11: Pacientes con congastidn pulmanar y perfusldn per)
térica noreal { PCP aumentada e IC normeal }.

- CLASE IIl: Paclentes sin congastidn pulmonar & hipoperfusidn
petiférica { PCP normal e 1C disminuldo }, deshi-.
dratacidén clinica.

-~ CLASE Iv: Pacientes con congestidén pulmanar ¢ hipoperfusidn
tisular ( PCP aymeontede & IC diaminulido ), chogue
cardiogénico. Flgura 6.

Recientesente en el Instituto Nacionsl de Cardiologis & la clasi-

ficacidn anterlor se agrego un tercer pardmetro, la presidn erte-

rial sistémics con lo que 5@ 1ncr§nlntn a 8 el nimerp de grupos,
EL lnfarto agudo del miocarcdio en un alto porcentaje de --
casos 3& debe al depdsito de colestercl sn les srterias coronarias

( atercesclsrosis ), La petogénia de la ateroescleroais es comple-

Ja y tudadfa dlleutldl,_vnrlns factores oe riesgo han ;ldo asoclie-

dﬁt e elle. Sin embargo, Independienteanete oe ls etiologfs y pats .

genla del proceso aterowscleroso, el resullysdo finsl 3 1s forna-

c(dn de placas ds ataromss lusiones ) que dissinuyen 1s luz de -
las stterims cotonarias, dificultando sl rlego |-ngulnld nl muscu-

1o cardisco. Cuando ¢l riego coronsrio dliulnﬁyc por debejo di un

valor critico, las fibras miocdrolicas prasentan isquesia, s! ésts

as grave y prolongads s produce un defip irreverslble, es decir,. -
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un infarto del miocardio.

El proceso ateroesclerosc afecta en diferentes grados a las
arterjas cotonsries tanto en sus trancos principales como ramifica
clones, por lo que £l infarto del slocardio puede pcurtlr en cual-
quler zons del corazdn, ta locnllzuclén'y tamafc del infarto depen
de de diferentes factores: .

A) Locallzacldn y grado de afectacidn adel proceso ateroescle-
ritico en 10% vasos coronarios,
®) Fresencia, locslizacldn y graveded de un espasmo coronario
€) Tamalo del lecho vascular perfundido por la cofunnrla afec '
tada.
D) Grado de dessrrollo de la clrculacidn coronaria colateral.
£) Reguerinlentos de oxfgeno por el mniocardie hipoperfundido.
Se hen empleado verios médtodos histoquialcos para deterctsr came-
bios en 1ls fibre slocdrdica antes de que sparercan altersciones e-
videntes sl microscople eiectrénico a las ltil hores de instalado
¢l infarto agude dii miocardic. Estos métodos Incluyen la determi.
necidn de glutagéno asdiante tincidn de Schiff con écido peryécice
1s sctivicad di 1s deshidrogenase succinics y 1s tincldn de nltro-l
87, Los depositos de glucégeno dullputeéen entre ls tetcers y cust
_ta hore de Iniclade le isquemia miocdrdics. No obstante la confinm-
. billdad ge estos procedisientos dlll!nuyl.ll aumentar el intervalo
antre 1s muerts.celular y..l examen del miocardic (24,23).
£n aniwales de lsboratorio se han observado cambios celula-

tes mis tempranos gque 3! bien np puedeloxttlﬂnlirit directamente .
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sl ser humano, ofrece lmportantes datos a cerca del mecanismo de
myerte gelular,

veinte minutos después de aplicar una llgsdurs.a una arte--
rla coranaris aparecen camblos &n la estryctura de la flbra mlocd;
dica, dlisminucidn oal nimeso y tamafio de los grénulos de glucdgenc
sparicidst de edema Intracelular, distorsidn del sistema tubular --
transverso, edema ce) retfculo sarcopldsmico asf como de las'mito.
condries (26,27}, Cuando los cambios son laves la lesidn laquéni-
cs puede ser reversible. |

Tranacurridos 60 minutos de la oclusidn vascular se observa
edema de la flbra sfocdrdica con mayor daflo mitocondrial {desorga-
nizacién internm), sgregados lcrregulares de la crosstinem nuclesr -
{28}, Cuando la isqueais perduri hasts dos horas despuds los cem-
blos d# algunas fibras se vyelven irreversibles, Entre otres slite
reciones se describen la desaparicidn de uniones 8 nivel de lps --
giscos intercsleres, oileteciones saculares del retfculo satcopllﬁ
mico & través de 18 bends A, dilsteclén mitocondrial con poces cres
tas, adelgezamlento y rupturs de filansntos, dessparicidn de la en
terocromatina, dissinucidn de 1a eucromstinae, scusulaclién periférf
¢s de cromatine en ¢]1 niclec, desorganizacidn de las fibrillas y a
glutinacidn de les -Itncuaorlés: '

Le lesidn 1squiémica lr;lvltllbl! se caracterizs por fibras
slocérdicas Odelllol;l con espsclo ssrcopldsmico 9ilatado, el sar-

colesa pusde separarse dv las fibras y aparecen cdefacios en ls -nﬁ

brana plasmitics, las mitocondrlas se encuentren fragsentadas; es-
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camblos son més evidentes al restablecsr e] riego senguines (28,29).
Patece poco probable que las slteraclones anatdmices y funclonsles
de les mitoconurims (caracterfstica especifica de isguemla miocdr-
¢ica) sean las primeras sn aparecer eh el infarto agudo de miocare
dio, )

€n los snimales de experimeantacién, al restablecer el rlego
senguineo en la zona lsqudrice despuds de 40 a 60 mlnutus, se obser
ve odema celuler répido, con vacuolizacidn del cltoplasms de Jas -
fibeas miocésdicas y con edems sjtocondrial. . La merbrans celular
se sapare de las fibrlilles y spavecen vesciculas sarcolédalcas, Por
is rapidez con que estos camblos morfoldgicos apatecen, lnmediatn-
mante después de restablacer el riege sangufneo de una zona §squé-
mica, &3 de suponer gue la isquemia sltera la regulscidn del voly-
men celular en las fibras miocdralcas,

Un Infarto del slocardfc suele ocurrlr cuando hay leslones
en mfs de une arteris coronaris (30,3t). Llllly;r perte de los in
fartos transsurales ccurrsh en la porcidn distal de une arteries co
Tonarie, sin sabargo lo conttario no necesarlamente es cierto. HNo
slempze existe un infarto ente una cclusién eoronsris complets.

Le vlanllldlﬁ ue las tibres miocdroices por debsjo del sitio de le
cclusidén coronarie depinde de suchos factores sntye los cumles fi-
guran: clrculacidn coronatie coletecal, sstadg metaddlice de ins -
fibras mfocdzdicas, ls presencia y el sltio de estanonli an otras

arterins eoronarlns; la repldez con que aparece las ociusidén corona

tis y'll cantidadg de miocardlo Lrrigado pot -ls arteris obstrulda,
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En estydlos de necropsla los Infartos trensmurales casl siem
pre se scompalian de un trombo reciente en la srterla coronarls gue
se distrivuye en la zona de necrosls. Por otra parte ol Infarto no
trensmural suele gbhservarse en presencis de estenosls grave de una
arteris coronaris todavis permeable (32,33), Tambidn se observan
infartos no trensmurales en presencia de Jeslones ateroesclerdticas
graves cuango se acompafien de un sumento de los requerimlentos aeta
bdlicos del miocardio o una disminucidn del aporte miocdrdico de »--
onfgeno.

€n 1o mayoria de los casos 1os trombos arterisles corona-
rios son ge aproximadesante 1 cm de longitud (31), se encuentrsn ag
haridos a la superficle Iinterns d¢e la arterlis y estdn formados por
plagquetss, ribrina, etitrocitos y leucocitos. La composicidn dol -
trombG pusde ser varlable: un trombo blanco estd forasdo por ple-e
quetss, fibrina o ambos; ec cambio, un trombo rolo estd fTormado por
eritrocitos, Tlbrine plaguetas y leucocitos (31).

€n pwclentes con infarte sgudoe de slocardio, los trombas co-
tonarios cesi slempre se superponen & placas stagoesclerdticas, pe-
1] tﬁdo-!n no se conoce bisn el sscanissn por el cusl se foras e i
trombo sn zonas estendtlces. Se ha obssryado que los csablos dege-
nerativos an la fntime del vaso llsgan & daffar el tejldo perlvascy-
lar de soporte con rupturs cdﬁnlouientn de clpllarci y hesorragis -
lnitllutnl (34,35). Ls hemarragis Intremural pusde ‘llsgar & oclulr
' .il luz de 1a arterls coronsris por incremsnto ded volusen de 1a pla

ca aterossclecdtics, y es tanblah posible que a) interrumplir el re-
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cubriaiento de s Intine sobre la placa ateroesclerdtica quede di-
rectamante la coldgena expuesta a ls sangre circulante, lo que re-
presenta un potente estimulo pars la formacidén de trombos (31). O
tro mecanismo posible de trombesls coronaria consiste en la ulcera
cidn de una placa ateroesclerdtics con exposicidn consiguiente de
la colégena a otros materiales de naturaleza trombégena al efecto
de ls sangre clrculants, S5in ewmbarga, ninguno de estos mecanismos
de trombosis coronarla ha sido deaostrado con tods precisldn, my--
chos trombos se puperponen a placas c uyas superficies estén intag
tas. WNo obstante, la interrupcidn de la intlma y/0 la uvlceracidn
de la placa stercesclerdtica bien podria ser el Indicio de prepara
clonas histoldgicas en varios casos (1),

Roberts (35) sefialn gue en paclientes gque fallecen s cause -
de cardiopatia isquémica, en dos de las tres arterias coronarias -
o principales casi sismpre existe una estenosis mayor del 75N por --
place ateroesclerdtica; que e) proceso ateroesclerdtico se 1imita
8 las arterias epiclzdicas y no afecta las transmurales y gque 1 a
astenosls cortonaris por pleca atwroescierdtics es del mizmdo grado
;ndypnnﬁllntcnontc del tipo de evento coronario que causd la muer-
te del pacients. Estas tres puntos fsportantes son indiscutibles,
lo giscutible es la relecldn. gue existe entre la oclusidn corona--
ria & inrarto de mlocerdio, :Durlﬂtl ilas tres dicadas siguientes a
in descripcidn de Herick (37}, prevelecis la idea de que las mani-
festacionss cliinlcas de iInfarte dil aiocardio se debisn & la aclu-

slén sdblta de una arterfa coronaris, casi siempre por unm tronbo-
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sls, pot 1o que los términos de tromposis coronarim e infetto del
mlocerdio se volvieron cas!l sindnimos. Este concepto resultd errd
nea al demostrar Blumgart, Schlesinger y cols (30,38) que podrie o
currie una oclusidn coronatia sin que se presentara un infarto cuan
‘do habfa una circulacidn colstersl suficlente pera conservar la ny
tricidn del mijocardic afectacto, ODe igum! [mportancie fue la obser
vaclén de Frisdberg y Horn (32) de que un [nfarto aguco de miocar-
dla podris ocurrir sn asusencia de ocluslidn coronaria, &n cyyos ca-
sos exjstian leslanes coronariss graves con riego deficlente al s}
tic del infarto subsndociérdico, Posteriotments Miller, Burchell y
Edwards (39) demostraron que en caso de Infarto subendocfizdico ers
taro encontrar csclusldn coronaria, mientras que ara frecuente en -
los casos de {nferto transmursl, Para resolver este problems se--
ria de auchs importancia conocer ls relacidén temporal entre trombo
coronario & infarto de miccardic. Lamentablemsnte no existen cri-
terios histoldgicos preclsos que peraltan clicullr le sdad de un =
trombo coronario ni le de un Inferto de wiocardio. (36,40,41)
Segln Roberts (3¢) los trombos se presentan sdlo en cerce -
del 10% de los pacientes con cardiopatia isquémica grave que falls
cen de mumsrte sibites o en el ceso de infartos subendocérdicos, Pur‘
el contrarip la trombosis coronaris ocurse #n cercs del 60% de los
casos con Inferto del miocerdio trlnslurél agudo y fltlll S5in em-
bargo, segdn otros aytores este porcentaje ¢s mayor y var{a antre
86 y 96X de lod cascs (40,42,43). Roberts has observado tasbién --

que entre los pacientes que presentan Infapto transmural y que fa-
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1lecen en chodue cordiogénice tiene maysr incidencla de trombosls
coronsria.

La varlabilidad en los porcentajes de trombosls coronaria -
en los infartos transmurales pude deberse a diferencias en la edad
cnlculade de las lesionss. Se ha demostTado que al ayaentar la e-
dad del infarto dismlnuye el nimero de trombosls reclentes y aumen
ts el nimero de placas atergesclerosas. Estas observeciones Indi-
can que un trombe oglusivo se retrae y se organizs, guedande lneor
potado en la placa ateroesclerdtica (44). Otro factor gque puede -
explicar ies verlaclones en Jos porcentajes de trombosis corenaria
en Infartos trensmurales puede ser la seleccldn de los casos.

En conclusidn, en el momento actual y eegun los datos gue -
dllpbnlnns. o3 imposible definlr exactamente la relacldn gue exis-
te entre trombosis coronsria & infarto del mlocardic, En algunos
paclentes con infarto transmural y una clreulacldn colatersl esca-
sa 0 ausente, e&n quienss el trombo se forma r;pldamenta. precede y
es el responsable de 1a lsquemla que produce la necrols miocdrdica,
Pero sn paclientes con infarto subendocdrdico y en aguellos con [n-
fazto transeural con formacidn lenta del trombo, dste Gltlmo pusde
ser un fendmeno secundaric a le disminucidn del riego coronarlio s
causa de} proplo (nfarto. Erhardt {a5) estevlece que ambos meca--

'nlilnl‘nnlsttn. suhgque en tiempo y pacxenins difarentes.
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MODIFICACION DE LA LESION ISQUENICA

L& magnitud y gravedad de la lesidn del migcardic y por ende
del infarto después de la oclusidn coronarla, depende de la relxidn
que existe entre aporte y demanda de oxigeno. Es conocido el efec-
to de clertas manjobras que sumentan la gravedad y magnitud de la -
lesidn mlocérdica por gue aumentan #1 consumo mlocdrdico de ox{genc
entre los que se encyantran medicamentos cardioténicos ( lsoprotere
nol, dopamine, glucagon, digoxina ), frecuencla cardlacs elevada vy
gumento cde la tensidn intramlocdrdica secundaria a hipertrofla ven-
triculer lzquierda (4€6). lgual fendmeno se obssrve con la hipoxenia
anemia, hipoglucemia (47) y &1 aumento de dcldos grases circulantes
aungue el mecanlismo de éste Ultimo se desconoce (aé).

En una lesién Isquémica la relacidn entre aporte y demanda -
de oxigena en el mjocardio puede moolficarse ya ses sumentando el -
aporte de oxfgeno o disminuyendo su demandas. En varios estudios ex-
perimentalas se ha abservadol gque 1s reperfusién precoz del vaso --
obstryldo disminuye 1a magnitud del infarto, efecto opuesto al gue

3¢ observa cuando persiste ls oclusldn, Todo esto indica que la -«
sagnitud del Infarto de miocardio depende de la durscldn de la ocluy
si6n cotonaris (49). Es8 leportante el reconocimiento y corraceldn
de la desproporcidn entre aporte y demsnda de oxfgenoc blen ses su--
Asntsndo la capacidad de las ;rterlls coronarias pars aporter san--
gre sl mlocardio {squémico o reduciendo ia demanda miocérdica deb..
onfgena, Los regQimenss terapfuticos especificos pars txnt.E la 1s-

quemia miocdrdica son:
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1. TRATAMIENID MEDLCO: €std dirlgido princlpalmente @ reduclr
la demanda miocdrdica de gxfgeno y tecientemente a reperfun-
dir e)] vasc ocluido (TROMBOLISIS CORONARIA).

11. TRATAMIENTO QUIRURGICO: Disefado paro aumentar ¢l flufo san
gufneo mlocdrdico dilatando las arterlas corunarlis en sitlos
de estenosis (ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERLUTANEA) o 3 tra-
vés de la revascularizacldn coronarls.

Dentro de los procedimientos médlcos encaminagos & modif}
car el aporte-demanda de oxigeno tenemos: Lo inhalagldn de una
mezcla rTics en onigeno produce efectos bendflcos sobre le fsque-
mia mlochrdlce (50). Se cuenta con miniobras metabdllicas que --
pusden sumenter el balance energétlico en el miocnrdio isgquémica,
puesto que la lsquemia produce disminuclidn de la oxldacidn de los
dcidos grasos, la glucoss se conviarte en }u fuente principal de
ensrgia an el mlocardio isqudmlico (5'). Experimentalmente se ha
demostiade gue mediante la sdministracién de ;nl solucidn de gluy
cosa, insullna y potasio, la fosforilacidn onidetiva y 1a funcidn
de} miocardlo sumentan tento lm activided mecdnice como la elée-
ttice. Entrs otros efectos bendflcos due se le han atribuideo a
ls administracidn de glucoss ya sca aisl;damenta 0 con loasullna
¥ pnt.!lo ¢ InCluysn sumento de la contractillidad secundaris a
is acclén hiperossolsr de la glucoss (52); disminucién de log 4-
cidas gresos libres clrculantes con su acumulacidn en el miocar-
dio y restauracidn de la concentracién intracelular de potasio,

potr-la que se estabillza ] potenclal do mesbrana al tlempo que
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disminuye la frecusncia de arritmlas ventriculares gravas,

Los glucocorticoldes disminuyen la necrosis mlocdrdics a
través de lo establillzacidn de la membrana cde los lisnsomas y de
otros componentes celulares, as{ come asumentando el rlego sangui
neo del mlocardio isquémico, Sin embargo, su utilizeclidn se ha
limitado por el retrazo en 1a clcatrizacidn y el peligro de rup-
tura ventricular (53).

E1l manitol es una substasnclis que tambidn participa en ls
reduscidn del mfocardio isquémico con un efecto similar a3l de la
administracién de glucosa (54).

Entre otras maniobres utilizeadas y que se han sadbandonado
en la actuallidad por su poco o nulo heneficio se encueqtr;n: A~
gsntes antilipolfticos como el betapiridilcarbimol y albumins -~
excenta de lipldos; dicloroscetato de sodio que aunente =1 expleo
de 1a glucose en comparacién con la de los dcidos grasos libres y
sl factor del venana de cobra.

La hialuronidasa y la heparins tsmbién han demastrade s u
sfecto bendfico sobre el miocerdio isquémico (55,36).

La nltrogllco:lnq al ser adainistrads por via endovencsa -
eon una vnloeldnc‘tal qus ceuse s0lo diseinueidn ligera de )a pre
sldn arterial, disainuye le ssgnitud y la extensién de 18 lesidn
uquulﬁ del miccardio {57), 'as! como ¢l umbral de fibrilacidn
v-nirldular. al ldnlnlfttarll conjuntamente con fenilefrina este
umbrel se resteblece a valores nofmeles. En estudios sxperisenta

las se ha observado que la nitraglicerine aumenta #l riego corana
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rio transnural (58), fendmeno que participa dlrectaomente en la di
minucifon de la lesién isquénmlca.

Parker y cols {39} aflrman que los nltratos orgdnicos dila-
tan los vasos arteriales coronarios, siendo su mejor sitio de ac--
cidn en la periferla, reduclendo la pusfcqul ventricular fzqulera
da con sumenty de la eyeccldén ventricular y disminucidn ce Jos re-
guarimientos de oxfgena..

£n paclentes con infarto agude del miocerdio con aumentp de
las concentracilones plasmiticas ge catecolaminas y oe la activi--
dad dsl sistema nervioso sispético, la Idea de eaplear betabloquea
dotes pars proteger 2] miccardio isqguémico se debidé a gue éstos --
férzacos disminyyen o} con;uno miocdrdico de oxigenc, al disminuir
la contractilided miocdrdlice y la frecuencla cardiace (60), Ini--
claluente ¢l proprenviol se pyede administrar s dosis de 0,1 mg/kg
por via endovenosa, divigdido en tres dosls lguales, sdministradas
& intervelos de % minutos ceds una. Con la ’hllnlutrlc!dn de pro-
ptanolol disminuye e} Indice cardleco, el {ndice de volumen latido,
la frecuencles cardfaca, 1e presidén arterisl y el fndice de duracidn
de ie tensidn,. Con el sedicamentc se demostrd tasblén una dismlnu.
clén en la produccldn de lactato, asl céun bajos niveles c!rcul‘n--
tes ds dcidos prascs iibres,

Dpspués de poner en préctica les intervenclones tlinicas an.
tes gefialadas y observar resyltados poco alagadoras para dlssinulr
el dres de neczosis y la zona lsquémica, las estrateglas r-c;;ntcs

han sido enfacedas a ls reperfusidn del flujo sanguineo coronario,
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ya que en un alto porcentaje de los infartos existe trombosis in--
tracoronaria, tos procedimientos encaminados a legrar reperfusidn
mjocédrgica han sido: Baldn de contrapulsacidn adrtica, angloplas-
ti{a transiysina) percutdnea, ravasculoarizscidn qulirdrgica y la trom
bollsis coroneris,

El daldn de contrapulsacidn mdrtics es uno de los procedi-
niantos utilizado pats disminuir le zona necrdtice dentro de la fa
se sguda del Infarto, ml cual brinda un soporte mecénico = la cir-
culacldén a través de un sumento en la presidn diastdlice adrtics y
disainucidn de ls postcargs ventricular lrquincda, fncrementands
¢l flujo o# salngre en 108 vasos pariféricos dilatados duranta 1a
sfstole, facilita adends 1a perfusidn coronerls y disminuye el con
sumo mlocdrdico de oxfgeno (61), el metapoilsmo anmerdblico y ls 1s
qguemis miocérdicea. Los efactos hemgdindmicos del baldn de contra-
pulsacidn adrtica (BCPAG) se adaptan ldeslments a la pressrvaciodn
dsl siocerdio isquisico. Al diseinuir la presldn sdrtica en el eg
mantc de iniclo de le sistole ventricular, facilita el vaclamiento
del ventziculo lzquierdo con reduccidén del volimen wentricular.

Le caida de 1» lapldanegl contra ia qus sl ventrfculo se contrae y
1s reduccidn del voldsen vantricular modificen la tensidn parietsl
del ventriculo (reduce im prasidn y el didsstro ventricular). Al
- disminulr. le tensidn nlrlltof. disainuys &1 sconsuno de oxigeno en
1as células miocércices isquésicas,

El SCPAC se ha utilirzsdo tasbién an las primerss hores del,
.lnflrto agudo e miocardio con la finslidad ﬁe reducir ls zona de

nectosis. Leinbech y cols (62), lo aplicaron an paclentes dentro’
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de las primeras sels horas de evolucldn del evento agudo, encontran
do una téplda celds oe! segmento 5T, el estudio hemodindmico en es-
tos pacientes demostrrd que el 100X de ellos %enian clerto grado de
permeabilidad residual en el vaso coronario comprometido. Mientras
que, en los pacientes que no tuvieron cimblus en al segmento ST te-
nfan oclusidén coronsria en su gran m ayorfa. Un alto porcentaje de
los pacientes con cambios favorables del segmento 57, no desarrolla
ton onde g posteriormente,

Ln angloplastia coronaria transluminal (ACT) es una téecnica
invasive que Intents tamblén disminuir 1a sagnitud del miccardio i3
quénico y/o 1a zona de necrosis. En 1977 Grintzing (63) proctled -
con éxito la sngloplastia transluminal percutdnes, desde entonces -
miles da paclentes han sido sometidos o este procedimientp, EJ ai-'
to Indice de éxito y el bejo porcentaje da complicaciones han hacho
de éata técnica une alternstivae terapéutlea aceptada pars los paci-
lﬁtus con cardlopatia lsquésica. La llportléte svolucldn tecnoldgl
ck y 1s sxperlencis scusulada han anpliado las limitadas indicacio
nes Iniclales. En la sctualidad, se eincluyen paclentes con esteng
sis adltlpllg a sstanosis cosplelss obtenlendose resultados lgus)--
mente satisfactorios. La ctraciente ncoﬁt;cldn de 1a lnglonlastf; -
coranaris como modalidad efectiva de revascularizacidn incluye tan-
;n a la angina estable como &l engor in'siqblt an ol.qut %o han ob-
tenido excelentes rﬂiultldos. Eate procedimients tlﬂbilh-hl demos-~
teado su utilided en 1s fase squds del Infarto ce sfocardio; st -

blen los rasultados de estos pacientes han sioo muy slentadores con
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una clars preservacidn de le funcldn ventricular (44,65), su apllca
clén tlene limiteclones précticas {técnico y humano),

Desde el punto de vista tedrico los objetivos del restableci
miento teapraneo del Plujo sanguineo distalmente al sitio de la ocly
sidn caronaria deben ser: Disminuir el drea de necrosis y proteger
las zonas lsquénices clrcunvecines, 1a reperfusidn temprana al lim}
tar 1s zons de necrosis modifica 1s funcidn ventricular favorable--
mgnte y con ellc la mortallidad tanto a corto como a large plazro,
Las intervenciones quirdrgicas en la fase temprsns del Infarto, tra
dicionaleente se han splicado cusndo sparecencosplicaciones que po-
nen en peligro 1a vids del enfegma, tales como: insuficlencis al--
tral aguda por disfunclidn del mdisculo papi{lar o rupturs de cusrda -
tendinosa, perforacidn de septuw interventricular #n e} infarto an-
teroseptul (86), o la reparscidn da una fuptura de pared libre d e
ventriculo (67},

Sin ssbarge en Is sctuslidsd existen miltiples astudios enca
minados e utlllirar procedimientos quirdrgicos en la fase aguda del
infarto, como medida terapéutica para limitar y/o dissinuir 18 necra
sis miochrdica. Los nsguulnl de rsparfusidn quirdrgice comc el de
De¥ood (68) han demostredo tesultados alaguedores cuandc s& compars
con m]l tratemiento convencionsl. En este estudic se se formaron --
. tres grupos de paclentes con infarto agudo de mjocardio: A) 200 p!
clentes con tratamiento convencignal, B8) 100 pacientes con reperfu-
~ sifn qu!rd:qlci temrpzrana (dentro de les primeras & horas de savolue--
cidn del 1AM} y C} 67 paclientes con reperfusidn quirdrgice tard(s -

(entre 6 y 10 horas de evolucidn del IAW}, Los resultados de -aste
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estudio !uerpn los sigufenrtas: Le reperfusién gquirdrgica temprama
tuvo una soratlidad baj-. tanto Intrshospltalaris como #n un perig
do ulterior (2 y 6X respactivanente} en comparacidn con los dos --
grupos restantas que mostraron cifras similares (31.5% kntrahaospi-
talarie y 20,5% pearlfodo ulterior), le qLe demosttd la utilidad de
Aa perfusidn coronaris a travéds de Intervenciones quirirgicas tenm.
pranas y sus ventajes sobre la reperfusidn tarcfa y/o sl tratamlen
to convencional.

Estudios como e] de Oswood se realizaron en 16 diferentes «
centzos cardioldgicos con uns mortalidsd gloval de &.9% {n«1098).
Tabla NE® 1,

Lo lesldn primaria de )8 cardiopatis isquémice en ls mayo--
ris cde los casos @5 ls placa stercesclerosa on la pared del vaso -
coronario, responsable de la disminucidn del flujo sangulneo al ..
migeardlo tridutario y us aslento paca la formacidn de trombos.
Chatler y DewMood (49,58), demostraron que c; las rpireras a horas
del Infartc existe trombosis coronaria en e! 87% de Jos casos o @
Infarto transmural y en menor porcentaje psra los Infartos subendo
clrdicos, Las trombollisis coronsrles sutge como und medide terapéu-
tica ads dentro del inferto sgudo de llbclrclo. sncaninada a prody
cir la lisis del trombo buscando restablecer 1 circulscidn sanguf
nes del.vaso sfectado. La raperfusién t;nprlna puede llnltlr_ln -
2o0na de dafio mjocérdico y con elin sodificar la morbl-rortaitoad -

del infarto de amlocardio, tanto sn sy Fase temprans comd tardis..
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Tabla M¢ ). Resultados aundialcs de repetfusidn quirdrglca en &) IAM.

LARSD (horas) WORTALIDAD
mire s} dolor HOSPIALARIA
AUTORES y la cirugls. W8 PACIENTES ne s
Myndth y cels F L) 1 a [+]
Pifaree y cols 12 3 0 a
Cobn y cals ] & ] 0
Sustalta y cols ] . a ]
Cheanvachal y cols [} 2a 2 e.3
Neen y cals L} 3 o o
Oswusen y cols ” [ ] 3 NS
Cyss y cels 3 2 o o
Hills ¥y cels 24 " 2 1.y
Selaski y cels [ ] 25 2 [
Isch y cels 12 . o o
Richeend y cals ' 3 0 ]
Wunley y cols ' . 1) "w Y )
Philips y cols M 11 ]) a (W}
Weere y cels B 8 2 3.7
Janes y cels “28 n s 0
Univoralded v Alsiman .
o Bireinghes 4 3 1 4.8
Detined y cols 28 4404 23 3.2
28144 ] 3.t
" TOTALES 109 32 4.7

& IAN trsnssural 8& IAM np tnnnur'll.
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Ls trombolisls coronarfa con substanclas trombolfticas como
la Estreptoquinasa, Estreptodornasa y Uroquinasa activan el siste-
mg flbrinolftico, pars gque finalmente a través de 1a plasmina o fi
brinolisisna se produzca ls llsis del trombo lo gue conduce & 1 @
llcuefaccldn del codgulo. '

Tillet y Garner (€2) fusron los primeros que gemostraron ia
actividad fibrinolitica del estreptococo en 1933, con l¢ que se 1-
nicie 1a Firbinolisis como wmedids terapdutica dentro de la medici-
na moderna. Tillet y Sherry (70) en 1949, utilizaron por prircera
ver la terepla ribringlftice en humanos pers el tratamiento de he-
notdrax y emplema. Nusve sfios més tarde &) mismo procedimiento fue
utilizedo con paclentes infartados, per Fletcher (71}, quien tomd
la TGD como Indice de peperfusidn coronaria, sin embargo los resul
tados de eate estudio fusron inconclusos., En 1960 Boutek y Murphy
(72) describleron las técnica de Lnfusién de la substancla fibrino-
1f{tics directamente en sl s#no coronario de ia arteris afectada.
Fostarlorsente, #1 procedimisnto terapsdtico fus olvidado a 1e 1le
Quds d# las Unidades de Cujdades Coronarlos, las que modificaron -
o] Inttice de mortalided en la fase sguda del infarto de miogardian.
Patalelanante existiercn progresos dcnt}o de las técnicas de cate-
terizacidn; an 1958 Sonas (7)) descrivid la arteriograftis corons.-
ria selactiva, paro ests fus alrrlcctonlén sfios mds tards, En 1962
Richetts y Abrl-s (74) modificeron lu tdcrice de abordaje utillzan
do le vie percutdnes, Judkins (75) en 1957 utfllzd esta Gltise -«

via de abordeje con catéteres preformedos lso que facilité la cate-



- 32 .

terizacidn selective de las arterlas coronarlas, En 1970 Sean ¥y
Ganz (76) introdujeron el catéter guisde por la corriente sangul
naa. Con el apoyo de los laboratorios de hemodinamia y el fin =
de la eyforia de las Unidades de Culdados Coronarios fue como se
logrd rescatar a is trombollisis coronarla como medids terspéuti-
ca en la fuse temprana del Infarto de mliocardio, buscando modifi
car ] slto {ndice de mortalided por falla ventricular directa-
mente relacionada con la extensién de 1a necrosis. Rentrop (77)
a principio de los setentas, reportd los hallazgos de 37 paclen-
tes en los que se sdeinistrd la substancla fibrinolitice directs
sante en la coronaria ocluide. Sin embargo, no fue $ino haste -
1976 #h que Chatov y cols (78) infotmaron sobre 2] usc de tarapla
troaboltica intzecoronaria en las primerss horas de Iniclado el
infarto de asiocardlo spoysdos en los estudios des Dewood (68), a
falz de o cual se reallze le trombolisls coronaria en varics --
centros cerdioldégicos como medide terapdutica ys blien sstablecida
para @l IAm,
Los resultados favorables de la trombolisls intracorona--
" - tls hicleron que Willlams Ganz {80) se Interessra en ls trosboli
sls éctunlril por vis sndovenosa, al considerar los diferentes -
aspectos liwmitantes de la trambolisls intracoronaria, tales como:
dlflcult;ats técnices (sl teduorlr una asls de hemodinemis bien
establecida),ls necesidad de persoral especislizado ¥y un alte --
_ casto,. §chr5|t. Neshaus y Spann {81,82,83) lniclaron uns svalua

cidn de la trombolisis endovenoss reportando sntte un 30 y 60% -
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de 4xlto en paclentes somerlidos a este procedinmiento Plbrinolfti-
co dentrn de las primeras & horas de establecido al Infarto, a --
los cuales se les realizd artefiograf!l coconaria previa al proce
dimlento. Postorlbrlepte Ganz (B0} reportd perfuslidn hasta en el
6% &n un grupo de pacientes a los que 60 se les realizd estudio

henvdi{ndmico previo @ 1a administracidn de la substancia flbrino-
1i{tice, en cuyos casos el criterio de reperfusidn fus Indirecto -
(cuadro clinico, electrocardiograma, niveles enzimdticos) pero --
con verificacldn subsecuente medlante ccronariografia entre el 3¢
y 79 dfa posteriores al tratamiento.

En la actualided, se cyenta con varios estugios multicéntri
tos de tarspia trombolftics endovancsa los cuales demuestran relg
vantas venta)es sobre la técnice intragoronaria, ya que la prime-
ra no requilere de equipo soflsticado y/o sela de hemodinamia, lao
que permite Iniclarse desde que se capta al paclente en la Unjidad
Mavil de Culdados Intensivos o sn 1s sala dc'hroanclls de cualqui
er hospitsl, esto hace que ;1 tratamianto ribringlftico se torne
oportuna y ses de bajo costo,

Les agentes fibrinoliticos que se amplean actuslmente sgn
1a lltruptoqulnﬁll, cosbinecién de lltr;pthplﬂlll cah plesmina a
cilada, uroquiness y activador tisulsr de plasmindgeanc, Se des--
cribe 8 contlﬁulcldh sus ceractarfsticas ;arnlcodlniﬁ1c11=
[) ESTREPTOQUINASA (EX):

€s una protelna no enzimitics sxcretads por wl estreptoce
co bets hemolftica del grupo C, con peso molecular de 47,000, Ac-

tivador exdgeno del sistema flbrinolftico descrito por priaera --
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vez per Tillet y Garner (£9) en 1933, Posterlormente Sherry (Ba)
dascritid la Interaccién entre la estreptoquinasa y el sistems f4
brinclitico humano con el resultado de la conversién de plasmind-
genc & plasmina, La estreptogquinasa sctiva ¢l sistesa flbrinoll-
tico en forma Indirects creasndo un complejo activador a] comblnar
se con e) plasmindgenc, comple]o catallizador de plasmindgeno e n
plasmina. Ls plasmine es ung enzims proteclftics no especifica -
capaz de destrulr los codgulos de fibrina frescos y consumir los
factores v, V111 de coagulacidn, protroabina y fibrindgeno; el re
sultado as un #stado 1ftica sistdmico cearecterizado por Jisls de

. todo trombo fresco, destruccldn proteolitica de los factores de -
cosgulacidn antes mencionados y la acumulacidn de productos de de
gradaclidn de fibrina. La estreptoquinasza tlene reacclones Ag-Ac
cruzadas con el estreptococo por lo que serd temporalmsnte lnac--
tivada por anticuerpos circulantes, an los primercs sinutos de su
adeinistracidn.

I1) ESTREPTORUINASA-PLASKINA ACILADA {En-Ps):

D# 1s acilacién de)l centfo mctive del complejo Ek-plasming
geno resultd un cospuesto que en lstudlﬁs sxperimentales tuvg una
potents sctividad fidrinoclitica sin los efactos flhrlnolitlcus -
siotémicos de 1s EX. E1 efectc de 1w acilecién iob:c el cosplejo
- EK-plasuina sctivedor del sistema flbrinolftico lo hace cetaliti-
CI‘lntl inerte pars que pueds cirtular en sl sistema vascular sin
resccloner con las inhibidares del plassas o plasssindgeno y aviter

SU congsulo como cuando sirculs an forama EX-plassine sctivado (85).
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La EK-plasmlna acileda al ser avxinistrada en bolo por vie endove-
nos3 se activa por desacliacldn produclendo fibrinopllsls por un pe
riodo de tiempo que a#std en relacldén directa con la velocidad ge -
desacilacidn del agente administrado. Estudios c¢linicos reports--
ron que su actividad en el Infarto agudo de miocardlo produjo u N
alto porcentaje de reperfusidn, demostrado sngiogrdficamente, cuysn
0o se administrd directamente en la coronarla {70.5%) y por via en
dovenoss (8%%) a dosis de 25 y 30 mg respectivamenta., Con estas -
dosls se ancontrd disminucidn de la vida media de ls plasmina y ni
veles bajos de plasmindgeno circulentes, La incidencia de recclu-
slén fue baja. (85,86)

L1II. UROQUINASA:

Proteins enzimétlica producida por las células tubulares del
parénquima renal descrits por williams en 1951 (87), e€s un activa-
dor exdgeno directo del sistema fibrinoclftico humano. Se han des-
crito diferentes formss molsculares con peso ;arllble de 22,000 a
54,000 su vida media es d# 9.3 Alnutos, 5Sus ventsjes sobre la SK
son el no ser antigénics nl pirégena, pero con un costo de 5 vecas
aayor, Comparte con ls SK la falte de especificided a ls fibrins
del trombo ssf coao la prodyccidn de aséado litico sistdmico,

I¥. ACTIVADOR VTISULAR DEL PLASHINOCENO:

Fb. desatrallado por Matsuo, leknﬁ y Collen (88) en 1981,
Active directamente el plasmindgeno con produccldn de plasmina lo-
cal, d¢ maners selective en el sitio del trombo. Se obtiens del
estracto de verios drganos humanos {dtero, prdstata, gléndules &--

drenales) asf coma por recombinacidén del DNA., En estudios recien-
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tes se ha observado un mayor poreentale de reperfusldén coronaria
y menor grado de compliceclones, a diferencla de leos flbrinolftl-
cos de acclidn sistémica.
€n la (itima década ¢l nuimero de estudios realizados de --
trombolisis intravenocsa hen sido considerables., Existen estudios
multicdntricos como el de IS5AM, GISSI y TIMI gue son los mids am-=
plios y han peraitido conclulr lo sigulente:
A} El porcentaje de reperfuslén en lug pacientes gue reclbieron
tratamientc fibrinolitice con SK endovenosa fus del a5 sl 50%
{89,97), en quienes se reallzd sstudio anglogréfico previo, mien-
tras que en los protucolos sln estudic hemodindmico preliminar fue
del B8ax (97).
B) ISAM en Alemsnjia Occldental y Gsnz en los Estados Unidos de A-
mérice (94,80) oncontraron disminucidn de la mortalldad Inkrahospi
talaria en el grupo de pacientss que recibleron EXK endovenoss, en
comparacidn sl econtrol.
C) ta funcidn ventricular sn los paclentes que tecibieron trata--
miento flbrinolftice con SK mejord en forma ao significativa (95).
Le sstreptogquinass os 18 substancls flbrlnolftics de uso --
llg frecuente pars 1a troabollsls coronaris por v{a endovencss, lo
que ha detersinado un mayor cunuél-l-nto de 1a farmacodinesis del
' -cﬁléaa-nto. En uns primsss etaps la SK fus utillizeds an dosls al-
tos las que fuston fnlponlabl.s de hesorraglas sistémicas, compli-
cacién nis fracusnte de este procedimiento. A principlos de ests
décedn, an una segunds etaps de utllizacidn de la SK Rogers y Sal-

pus (89,90) agministraron dosis de 300,000 Ul abteniendase porcen-
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tajes bajos de teperfusidn coronarla (10 y 30X respectivamente).
Posterlormente el mismo Rogers y Spann (89,91} al incrementoar la
dosis del medicamento a 1,500,000 Ul obtuvieron mayor porsentaje
de reparfusldn dentro de un buen margen de sequrldad, Actualmen
te en diferentes estudlos multicéntzlcos se utilizan dosis de --
700,000 Ul & 1,500,000 UI de 5K con un buen porcentaje ce reper-
fusldn coronaris.

En 1985 Lew y cols (%$2) demostraron que el tiempo de re--
perfusidn estpe Inversemente relaclonadc a la veloclded de infu-
sidn del medicamento. Inicielmente la 5K éua administrada muy rd
pldamante {5 a 10 mlnutos} buscando obtener concentraclones sérl
cas simileres » las logradas con la adminlstrecidn !ntracorona--
ris ya que la velocidsd de trombollisis estd en funclén da 1a con
cantiacidn sérice oe la drogs. Sin embargo, la administracidén -
auy rtépida ceusd frecuentements hipotensidn srterlal sistdmica -
cuya fisjopatologis no es dlen conacide (’3): La cajde de la prg
sidn arterial es nodersda y de corte duraclidn, con respuests -dg
cuidl s la posicién en Trendelenbuzg y/o sdministracién de subs-
tancias vasoactivas. Por esta ecircunstancia Lew suglere Que la
velocidad de Infusidn del medicamanto d;be ser ds 360,000 UI/kg/m
paca lanlr la reparfusién dentro de loa primeros 20 minutos, -
no obstante en paclentes con lnestabilided hesodindnica, por 1a ex
tensidn dal dafo mlocéraico, ia velocidad recomendada es de 200 a
2’5 Ul/kg/aln, en cuyo ceso s& prolonga ¢l tiempo de infusidn, con

1s asistencia de substancias veasoactives por otra vis.
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Dos &fos més tarde, White y cols (95) cbservaron aumento
significativo de la funcidn ventricular fzquierda en Ia fase tem
prana de un infarto de miocardio tratado con SK endovenosa utili
zando velocldades ripides {30 minutos) ain en pacientes con tras
totnos hemodindmicos al considerar que ls reperfusidn rdpidea d e
uyn siogardio {squémlco es de primordisl l!aportancis, lo que se -
logrs al sdministrar la substancis fibrinolftica en forms réplda,
coh monitoreo estrecho de la tensién arterisl; es recosendabrle -
tener una via venosas disponible para la adwelnistrecidn de solugi
anes y/o dragas vasoactlvas #n ceso de ser neceserio.

White (93) concluye que ¢l tratamlento idesl consiste en
1a adwministracidn de 500,000 Ul de SX por vis endovencsa durante
30 minutds y dentto de las primerss custro hores de inlclado el
cusdro clinico. Con esto se logrd disminulr 1a mortalidad d e
12,98 u 2.5%, la fraccldn de eyeccldn mejord sn un 6X y el vold
men sistédlico finel descliends on Forma ismportente, oste Gltimo
s¢ cetalogd como #] indicador méds importante pere valorer la fun
cién ventricular (90) y no 1a fraccidn de eyeccldn como se hae-

" -bls reportado en estudios previos.

La trombolisis por via endovenosa entre sfs pronto se ing
tale mayor serd ia tecuperscidn del miocardlo isquémico; lnl---
- claleente el interveslo de tiempg entre ¢l comienzo del cuadro -
clfnlcu y ls adalnistracidn de 1a substancis fldpinolftica fue

de 12 8 72 horss (100). Posteriorsente sl intervalo s Tedulo

‘entre 3 y 6 horas (91,101,102}, Estudios Tecientes reportan In
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tarvelos adn mis cortos como el de Genz {103) quien utllizd la 5K
inttevenosa dentro de los prizeros 130 mlaytos avocando i valor
del tratomiento temprano. Sheehan y cols {104) reportan interva-
los sentre 1 y 2 horas para prevenir el infartg sgudo de wiocardio
en el 50% de los casos, Finalmente Karen y cols (99) enfatiza la
necesicdad del tratamisnto trombolitico temprano y concluyen q u e
esta terspia e3s miis afective para preservar la funcldn de eyecelén
y pravanir sl deho miocdrdico cuendo se realize dentro de los pri-
meros 90 minutas de Lniclado ¢l dolor, pere jo cusl se apayaron en
las Unldades Méviles de Culdedos Intensivos, facilitsndo de esta -
sansra la adeinistracidn tesprana del ssdicasento.

Posterior a ia adminlstrncidn de sstreptoquinass se produce
un estado flbrinolftlco sistémico que es el respondable de las cop
plicacliones més fracusntes dis procedisiento: Hemorragies s dife-
_tentes niveles, slendo en orden de frecuencis en los sigulentes si
tios: w) sitio de puncidn, b) tubo digestivo, c) vias urinarias,
d) sistens netvioso central.

La hllﬁrrlcll #n o1 sitioc de la puncldén es ls compilcacidn
ads fracuents dsl proccglnlunto. Los estudics de TIM], Ganz, Ro-
‘gois. y ®gren (aa}ao.ui.’s) rlpuftan que el tamafio y extensisn do
la hemosregle fue varisble desde pequefiss equimosis hasta hemeto-
L] tltrénorltonualcs. sspeciainente cuando se utillzé 1s srteris
fasorsl como vie de acceso.

Le hemorragle del tubo digsstivo manifestada por hemsteme-
sks y/o0 melena fye la segunds en frecuencla deo presentacidn (88,594,

95,99}. La hemgturis micro y macroscdplca fue al deto clinico de
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hemorregla de las vias urinarlas siendo la primera la encontrada
con mayor frecuencia en diferantes estudios (89,9a).

Finalmente la hemorragia del sistema nervioso central es
una de las compllicacicnes méds graves reportandas dentro de la 1}
teratura, responssbles en ajgunos casos de defuncidn temprana.
Sy frecuencia no ha sido bien definida, el estudio de I1SAM y Gan2
reporta un alto Indice de prevalencia de asta complicacidn, mien
tras que 1os estudics de TIMI y White no tuvieron este tipo de «
compliceclones. El diagndstico de hemorragla ceredral se corro-
bord con TAC de crines en eguellos pacientes en qulenes se obser
vé signes neuroldgicos sujestivos qe enfermedad vascular cerebral,

Exlstieron complicacienes catalogadas .como Hemorrag{para
wenor y henorragQipsrs mayor, bassndose en los camhios del hematg
crlto y en la nacesidad de adalnistrar més de 2 ynidades de san-
gra para la correccidn dei mlamo,

Dentro de las cosplicaciones de aannr.inpnrtnncla se repof
taron; a3tedo de hipersansibllidad como la reasccldn alérgica o
el shock ansflléctico, ls hipotensidn srterisl en relacidn a ls -
velacided dv sdministracldn, febrfcule realscionsda con la adml--
nlitraﬁldn de 1a substancla flbrinol!tlé;'y arritmias vontrlcﬁla-

res relacionadas con #1 fendmeno de creperfusicn,
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. 0BJETIVOS

La trombollsis coronarfa a través de Ja ndminlstracién de
estreptoquinasa por via endovenosa, marca el inicio de 1a bisgug
da de nuevos procedimientos terapduticos para ls enfermedad ate-
rn;sclnrnsn de 1us arterias éoronarles y pratende los siguientes
objetivas:

Conocer la incldencla de reperfusidén coronaria en &l Ins.
titutc Nsclonal de Cerdiologfas "Ignaclio Chéver® en pacientes con
el dlagnéatico de infarto agudo de mlocardio en qulenss se util]l
4 1a terapia fibrinolftlice por via andovenosa, 5= basd en exps
risncias obtenidas en otros centros cardioldgicos y las del pro-
pilo Instityto en estudios previos, en 1os cuales se administrd -
13 substancis fibtinci{tica directamant® en la coronaris obstrul
da {trombollsis Intracoronaris).

Uns de los objetivos de mayor Interds del presente estudle
e¢s conccer las caractaristicas del vaso telacionado con sl sitlo
del infarto, en squellos pacientes en qus se laogra la reperfusidn
céronttln después de 1a administraclén de la substancia tibrino-
1ftica. valorar el grado ds afactasclén de) drbol cotonarlo, e 1
. gtado dﬂ-osttnulls vasculst " Y | ublcicldn de las lesiones den-.
tro de 1ss arterias sfsctades.

Finalmente la trosbolisis coronaris el lgual gue la Intra

coronsria, permlitird proponer procedimientos tarapdutlcgn comple
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mentarios como la angloplastia transiumina) percutdnea o la cf-
rugfe aortocoronaris, todo esto en base a los hallazgos corona-

rlogréficos del estudlo hemocdindmico reallzado en dias posterip

res.
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III. WATERTIAL ¥ NETODDOS

El presente estudlo comprende zo.paclentes de ambos sgxos
entre la quinta y séptima décadas de la vida con &} olagndstico
Infarto Agudo de Miocsrdio, admitidos en la Unidad Coronarlas del
Instituto Necionsl de& Cardiologia "Ignacio Chivez™ en un lapso -
de § meses gue Inicld en ol mes de Junlo de 1988 y concluyd en 8
nero de 1907.

El diagndstico de infarto agudo de miocardic s estable--
cid en bese a Jos criterios convenclonales: .

L) Cundro ciinicot Dolor precotdisl carscteristico, como sinta-

ma predominante.

11) Csakios Elmctrecardlaogrdficos sspecificoa: Onda de lesidn,
casblios on la repolarlzacidn y con nnnot'frecuanc!a onda de
necrosis.

11} Elllneldnlcnzll‘tlel: CPK, TGO y DKL,

Los eriterios de inclusidn pacs el estudlo fueron simila-
rés a los de otras serlss y se enu-arln'l continuacidn:

A) Tiempo ds inlcio del cuadro clinico menor de 6 horas.

8) fdid.nol paciente no mayor de 70 IHD!:

C) Infarto agudo del miocsrdio no complicedo.{estadio ! de la cla-
sificacidn do Hillip y Kimball),

D) Supfaditnivg!_dol ST en el electrocardiograma, igual o mayor de

0.1 av,
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£} Sin antecedentes de {nfarto de mlocardio previo.
F) Conformidad pars someterse a éste tipo de tratamiento.
Criterins de euclusién:

—

ln!lcldlntﬂ‘Sf trastornos hemorrsgiparos.

B) Portedor de una enfermedsd con alto riesqgo de sangrado: dlce-
ra péptics, cirugfa reciente (dos semanas previas), trausatls
ao craneoencefdlico reciente, accldente vascular cerebral ne-
nor de & meses.

C) Enfermedad degenerativa o neopldsica.

—

D) Hipertensidn srterial sistémica grave.

E) Diabetes Mellitus.

F)} Obesidad extreas,

C) Antecedente de Infarto de miocsrdio previo.

H) Negativa del pacients a sometsrse s este tratamiento.

Dabido & 1a pigldez de las criterfos de lnclusidn y exclu-
3i6n pare i presents estudio de Trombolisla Coronsris por via En
dovenoss, sl nimero de peclentss fus bajo en corparacidn con olros
reportes de la Litersturs.

€n la figura 7, se observa ®l njmero de pacientes incluidos
pot aes. €En Junlo, Jullo,-teptl‘nhlt ¥y novisndrs ls e;ptanldn fue
baja (igusl o menor de 1), en los meses restantes la captacidn fus
mayor en;| un aéxino de 6 psrs el mes Or octubre. EL promedio men-
sual de enfermos Incluidos el estudio fue ge 2.3,

En 1V de los 20 paclentes Incluidos en e] sstudio sl svento

isquimico fue de localizscién’anterior, siete dv los cuales fusron
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anteroseptales. Los nueve casos restantes tuvleron una localiza
cidn posterior, siendo el infarto postetoinferior o diafragmdtico
«] més frecuente, Flgura 8.

Todos los paclentes fncluidos en este estudio fueron capts
dos ®n la sala de Utgenciss dal tnstituto Macional de Cerdiologfs
"ignacio Chédvez™, contandose entonces con dos de los tres crite--
rios de diagndstico de infarta agudo del miccerdio: cuadro clinl
co y cambics electrocerdiogréflicos, éste Jltimo con onds monoffs)
ca en un busn porcentaje de ellos. .

Establecids el dimgndstlico se procedld o un répldo y minu-
closo Interrogetoric, ¢on la flnalidad de conocer si el paclente
ers candldato para ser §ncluldo en el protocolo de Trombolisis co
ronaria con la edajnisttacidn de estreptoquinase por via endovenp
sa. 5e enfetlzd sobre e} tlempo de inlcio de la sintomatologta, -
presencis de snfermedades cronices concomitantss y predisponentes
a sangrado con la sdministracién de .ntlcﬂlo;llﬂtil. Con los du-
tos clinicos se clesificd el infarto segdn los eriterios de Killip
y Kimbsll, pera flnalmsents plantear sl enfermn el beneficio de éa-
tes procedimisnto tornpodtlco ‘con la cnntlgulento lutnrizacldn psra
"wr lncluldu a ésts oroula-a. ’ ‘ '

Al considerarse cangldeto para el tretamlento con fibrinoli .
ticos por rlun!r los criterios de onclusfdn ya sstablecidos, el pa
clente us transferido a la Unjded Coronarls cde la Institucldn don-
de ae monftorizs up inmediato, 3¢ le cansliza con cateter 1ixda § .

se reallza un electrocardiograme completo con circulo tordcico,
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se solicitan exdmenss de labotatorio (BH, glucosa, creatinlna, elec
trolitos, CPK, TGO y DHL) y pruebas hematoldégicas {cuenta de plaque
tas, tiempas de trombina, protrombina y patcial de tromboplastina,
fibrindgeno, productos de degradacidn de fibrina, lisis de euglobu-
l1ina, plasminégeno y agreagacidn plaquetaris).

De Inmediato se procede a la administracidn sndovenoss de E3
treptoquiness a travds de una bomba de infusldn contfnua con uns do
als de 1,5 millones de unidades en ¢} transcurso de 1 hors; al tér-
mino de sste administracidén se inicla terapla anticoagulante con he
parina endovenosa dursnte 24 a 72 horas. 5S¢ reslizaron controlss -
de anticoaguiscién con prusbas hematolégicas 2 1la 1, 6, 12 ¥y 24 ho-
ras de su inlclo.

£n espars de datos sujfestivos de rperfusidn se reglstrd todo
evento electrocatdiogréfico nedlante monltorizacidn continus, pres-
tando mayor atencidn durante las primsras 12 horas de inlclado e 1
tratamlento.

A todos los pacientes se les reallzd estudic hempdindmlco en
tre las 24 y 72 horas después de Ja administracldn de la substancla

.r!brlnnl(ticn. practicendoss coronselografis y ventriculografis, con
.tOIOIUO presionas en cavided ventricular irquierds y ralz de aprta.
Ls vla de scceso utflizade pars ests procedimiento fue la humeral y
. filorll.-cuyl elecclén dependld de las carscterfstlcas snatdmicas -
ds los vasos.
Al utilizer 1a vis humeral (mitodo de Sones) se reslizd erte

riotomia huseral bajo anestssla local con tdenica quirdrgics gue --
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procede a sepurar y disecar 1a arteris humersl derecha bajo la gue
sa colocan dos cintas umbllicales, une proximel y otra distal para
controlar un sangrado inminente., Inmediatamente, con la punta de
une hoJa de bisturf{ H® 11 se practica una Incisidn vertical sobre
1s arterim y @ travds de ssto arterlotomfs se Entroduce un catéter
especisl de Sones calibre 7.5 F y d¢ 80 cm de longltud, econ direc-
clén al extremo distal d¢ le arteria donde se inyectan 2.500 Ul de
fheperine dilyide para svitar trombosis por #dstaslis en la parte dls
tal de la arterfa ourante el estudlio, posteriormente se retira e !
catdter pars Introducirlo nuevamente por 1e srterictom{s peroc en -
direccidn proximal donde se inyectsn 2,500 UI da heparinas, bsjo --
cantrol fluoroscépico se dirige el catéter hasta llegar al ventrf-
culeo Szqulierdo, Se registran sus presiones y se realizra la ventri-
. culograrfs sgdlante un inyector sutomidtice con &) cual se adminis-
tran 25 ml de material de contraste gue contlene 54% de Jlatrizon-
to de seglubins y 10% de dlatrizoato de snﬂl; {renagrafin 76}, se
registre on uns pelicula wediante una cémara de clne de 35 mm a -
velocidad de 40 cusdros por ssgundo en forms sistemitica en pro--
yaccidn GAD, pero cuando se sospecha lesidn del tablque interven-
‘trlcullr se rogistra tambidn en OAJ. Terainads ia ventriculogra=-
ria se proceds & la cateterizacidn de las arterias coronarias de
lln.ll“lll!ﬁthO. tantc &n praoyeccldn OAL como OAD. Se logre 1a
visualizeclidn de les coronarfas mediants la inyeccidn wanual de

1 &1 de msterisl de contréste, con un total de 5 & 10 inyecclo--
nes. Termlnads 1a artericgrafia se retira el catéter y se vuelve

a Introducir en sl cabo dista] de la arterlotom{a pars Enyectar
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una nueve dosis de 2,500 Ul de heparlns, se retira sl catdter y
sE procede & Teparat Mla arteris con puntos separados, utilizendo
_polydac &-0, Flnalmente se syturs la plel con seda 3-0. Spbre -
la sutura se aplica un vendaje estérl) a presidn y se traslada al
pacients & la Unlded Coronarla,

El procedimiento hempdindmlice por via femgral pegcutdinea -
desde el punto de vista préctico es a1 mis sencillo, por 1o que -
ae utilizé con mayor frecuencis. Wedjsnte técnlca de Seldinger,
una vez fdentlficada la srterla femoral se practica una pequefis -
incisidn an 1e plel con hojla de bisturd N9 11, 1a que se smplis -
por medio de une pinza de Kelly. Previa puncidn de ls arteris fe
moral se introduce un catéter Plck-Tall con guls metélica o de Tg
fidn en su interlor 1o que facllits su inttoducclidn y avance has-
ta el ventriculo izquierdo bajo control fluoroscdpico. De igual

‘fﬁrll que en la tdcnics anterlor se toman presiones y se resliza
1s ventriculogrefia que pusde ser en proysccidn OAl y OAD. La -
coronariografisa reallzads con cli‘tlrus de Judkins derecho e {z-
quierdo, los cualss tienen curvas preformadas que Tavorecen la -
cateterizacidn de lss coronsriss. Una vez demostrado el c;t-do
snatdmico de las ;oronnrl.s ¥ princlpelments ¢l vaso relaclonade
con 1’ locslizucidn del lnflttd [1] rltitl el catéter posterior .
lo cﬁnl ;i aplics cospresidn ilnull insedistanentes por srribs --
asl sitio de uunqidn hasta lograr hemostasis complets (20 a 30 -
ainutas), finalmente 3s aplics vtndlj; cospTesivo y sa traslads a8l
paciente & 1a unided coronaria donds continuerd su vigilanclas mé-

dica.
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iv. RESULTADOS

Se estudiaron 20 paclentes con dlegndstico de Infarto A~
gudo de WMiocardio & quienes so les reslizd Trombolisis Coronaris
con Estreptoguinase por via aendovenosa dentro de les primerss 6
hores d¢ evolucién del cusdro cilnico, cowso ssdida terspéutics 1
nicial en el tratemiento de la coronariopstis steroesclercsa. A
todos los peclentes se les reallsd estudio hescdindmico (coronn-
riografis y ventrfculografla) dentro de ls primers semans de ins
talado el evento isguémico agudo.

De 1os 20 psclentes incluidos en él estudio, el 75% (n=15)
tuviston "perfusidn” de la arteris cofonaria relaclonsda con el

sitio del infarto, cifre sisilar & ls reportada por Anderson (110)
¥y con un 9% mgnor del prosadio (B‘l) a lo reportedo por Ganz, --
Dlsan, Schroeder y Taylor (80,111,102,112). Comp s& Tesums sn -
la Tabls WD 2.

Del 758 de los cesos (n«13), cn'los cuales e iontd TaCE~
nalizacidn de la coctoneris sfectads, el 40% tuvieron infartos de
locelizacidn sntearior y e} 33% restante de locallzacidn posterler.
Table N® 3, ‘

Oe los 5 casos sn quisnes no se lngrg 1s recansiizeclén de
la arteris caronaris releclonads con el infatto (25%), ¥ fuston de

localizacidn anterior y los dos cssos restantes de locallzaclén -
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X PERMEABIL IDAD
AUTQR SK: DOSIS

n/n X
Canz y cols 750,000 Uj ‘65168 26
Olson y cols 700,000 VI 227126 a5
Schroeder y cols 500,000 - 1.5 W UI] &2/52 B4
Taylor y cols 700,000 - 1,3 M UI ;91121 a2
Anderson y cols 730,000 ~ 1.5 W Ul 16722 73
Martinez Rios y cols{ 1'500,000 Ul 15720 15
TDTAL 244/289 8ax

Table No 2. Porcentaje de permestilidad coronaria a largo
plazo con infusifn de estreptoguinasa por via
endovenoss, en pecientes » los que no Qe les

reallizd estudio hemodindémico previo.
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‘ LOCALIZACION n/n s
ANTERYOR B/1S 40
PERFUSION +
POSTERIOR 715 35
TOTAL 15715 | 7w

Table No 3.

Nisero y locallzacion de Infar

tos en 103 que se logrd recans

1izacidn dsl vaso ocluido.
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posteriozr, Tabla NP &,
Ls tronmbolisls coronaria a través de Is administracidn de
Estreptaquinasa por via endovenoss bysce preservar la mayor cens
tidad de alocardlo isquémico, posterlor a un infarto agudo de -«
mipcerdio, Como se comentd anteriormente;, ol procedimiento de -
Teombollisls Coronaria es una parte del tratamlento en paclentas
con catdiopatia isquémice, yas que el Infarto sgudo de siocerdio
39 considera consecyencis de la cardicpatia steroescletosa con
foroacidn de placas de ateroma on la pared de las arteriss coro-
nariss que disminuyen el calibre del vaso en Tarse progresivs, -
canblos anstosopatoldglicos que requieren ds procsdisientes tera-
péutlcos complementarios. €s de vital importancle por tanto, «-
proponer y tener en mente la Angloplastis Percuténes transluml--
nal y/o ls cirugia de revascularizacldn aortocoronaria como tera °
plutica dafinitive, tLas cetacteristicas nnntdulpss de las arte-
tias coronarias as{ como e) lecho vescular distal al sitlio de la
obstruccién stsromatoss, ®s el punto de mayor importancls que --
plr-lil:l plantesr #1 tretamlento complamentsric. E1 presente -
estudio no fue le excepcidn an cusnto e 1s fislopatologis de 1s
.clldlnpltll fsquénica: Las lgsiones (placas) sterossclerasas se
encontrston ;n el 70K de los casas Incluldos en el protocolo de
trombolisis coronaria {n=18}, localizadas tanto en el vaso rnl--:
clanado con el sitio del inferto como #n otras rewas del drbol -
cufénarlo. dstas leslongs fueron variables en nisero, lonqltqd.

gtado de¢ estenotis y entensidn.  Gridflcs 1 .
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LOCALIZACION n/n %
ANTERIDOR 3/5 15
PERFUSION -
POSTERIOR 2/3 10
TOTAL 5/% . 25%
Tebias Mo 4, Nimeyo y !nclunclﬂrn de intay

tos #n los que no e llngrd te-

censlizacidn dal vaso ocluldo.
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COM LESIONES ATE- SIN LESIONES A-

Cyéfica §.. Lealones aterosaclerosas presentes en el 0% del grupo lnclu_lm
on e} estudlo.



L.os dos casos raferidos en la gréfica anterior, en los que
nt s¢ enccntraron lesiones nietoescle:usls en el trayetta de les
srtecias coronarlas tuvieron las sigulentes caracterfsticas: E}
electrocerdiogrems de Ingreso al Servicioc de Urgenclss del IHC -
mosttd en ambos casos une lesidn subepicirdlca en miltlples derf
vaciones definiendose en ess momento coms Infarto sgudo de mlocer
dio anterior extenso, sin repercusidn hemogindmics (Clase 1 de K}
1lip y Ximball) de forme contraria & lo esperado para este tipo -
de Infarto, que al estar afectado gtan parte QE la masa ventrlcy.
lar izquierds, deteemina clerto grado de falla cardlaca y camblos
hemodindmicos ostensibles. Un andllsls detallado de los hallazgos
cotonsriogedficos dempstrd una Imdgen compatible con la presencia
ds un pusnts muscular en uno de 1os pacientes, localizedo en el -
trayecto de la arteria coronsris descendente anterior inmediata--
mente después del nacimjento de le primers diagonsl, al mismo que
se le atriduyd el [ANM,

€l lﬁflrto agudo de nluclruio de locslizacidn anterior fue
el nis frocunhto. once fusron los paclentes Incluldes en este gru
po (33%). Con #} tratamiento rlhrinnl!t;cn 18 obswrvd perfusidn
de 1a cotonerie involucrads directasente ‘sl sitio de} Inferto en
8 paclentes {(ADN) de los Once con infsrtc de este lqcullalcldn.
considerandose como tratamiento exitoso. Ll! caracter{sticas »-
natdnices de 1las arterlas coronsrias en estos 8 paclentes, fuercn
leas siguientes:

A} La stterls coronarls descendente anterlor estuvo afectada en
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los 8 gaclentes, con lesiones ateroesclercsss de grmdo varlable,
8) En custro casos con infarto anterior se encontreron placas ate
roesclerosas miltiples (dos o mis) en el trayecto de ja descen
dente anterlor, de predominio proximal, con grado varlable de one-
tensidn y estenosls. Oos de las & pacientes tuvieron huenos lechos
vasculares distales al sltio de la obstruccldn y Jos dos casos reg
tantes mostraron lechos vasculares gistsles delgados, tortunsos vy
de corts longitud no Jdtiles para manlobras terspéutlcas secundariss
coma angloplastia transluminal y/o revascularizacidn sortocorona--
rls,
€) Los hallazgos coronariogrdficos en los cuatra pacientes restan
tes con infarto antserior revelaron lesidn aterossclaross Jdnica
en el trayscto de la artapls descendente anterior, En un sdlo pa-
ciente el gredo de estenosis fue menor del 30% de 1a Juz del vaso,
localizads e su tercio medio, con excelente lecho distal. En los
ctros tras paclentes lm sstenosis fus significative (igusl o mayor
ai 758), en dos da ellos le place steroesclerosa fus de localiza--
cién proxissl pero con un lecho vescular distsl d‘l'l!o; tortuoso
"y carto, lo que dejd rqua de todo tipo de prtocedisiento secunde--
rio qﬁn perajtiess incresentar o) flujo sanguineo a su través.
D} La arteris clrecunfiejs sstuvo afectada en aanor grado que | &
' dcucc‘dnnto anterfor. €En dos de los ocha casos 88 encontraron
- leslonss ctitices de la arteris circunfleja, en uno de ellos ls 1a
sién estendtics fur del #0N, de localizacidn proxissl y cen un le-

¢ho vascular distal sdecvado. El1 otro paciente tuyo una lesidn --
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critica progieal, ton leena vascular distal ocluldo. £n la mlitad
de los 8 casos (n=4) las lesiones ateroesclerSticas fueron de loca
llzacidn proximal, no significatlvas y con buen lecho vascular dis
tal, siendo Unica en J pacientes y ean el casp restante fue doble.
E) En los dltimos dos paclentss no se demostraron lesfones en e}
trayecto de la asrteris circunfleja y en uno de ellos se catalogd
ceno arterls ectidsics. Crdfice II.

Los infartos de locallizacldn posterior se encontraron é&n el
4SS de los casos estudlados {n«%), con el estydio hemodindmicc se
damostrd perfusidn de la arterla coronsria ralecionada dlrectamen-
ts con el evento lsquémico en siete de ellos (358). Los hallazgos
coronariogréficos fusron los sigulentes:

A) El grado de afectacidn de la coronsris derecha no mostrd altera
clones &n el 13% de los casos (As3) sin embargo en uno de estos pa
cientes se encontrd lesidn significetive (mayor del 75% de la luz
del vaso) en la porcidn distal de )a srterla circunflels.

B8) E] grago de lesldn de la coronaria derecha }un menor compatada
con la coronarin laqulerds,

€) En el 10X del grupo #studfado (n=2) el nimers de leslones en e)
trayecto de la caronaria derecha fus una y dos, no significativas
{senar del 50K de 1s luz del vaso), localizados en el terclo prox}
" mal de la arteris y coh bueh lecho vascular alstal s Lls estenosis.
) £]1.10% de los cascs restantas (ns2) tuve iustqnos ateroencierd.
tices significativas lllyoil' ge] 738) localizadas en sl terclo --
prouingl. 4o la arterin y con dusn lacho Uhlcullt.dlitli pars uno -

de ellos; rl otro paclente tuva 3 iesiones cstendticas alstales, -
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N+=11 TRMIL|SIS CRNNIA ON CSIREPTIKIMAGA 1V, \
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pronisales M = 2 Lecho vascular distal
2 [ T1].]

Grdfice 1%: Caracter(sticas enatdmices de las coronarias en las infartos
¢ localzschén sntetior que reperfundiron.
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slendo lag dos no significativas y ls tarcera con uns obstruccldn
mayor dal 85K de ls lur del vaso, Gréfles III.

En #l 25% de los casos Incluldos en el estudio, la trombo-
1isks coranarie mediante 1a adeinistracldén endovenosa de Estrepto
quinass no fue exitoss (ns5), la co;onlriunrlf[c realizads on o3-
tos paclentes deswostrd oclusién de la azterla coronarla correspon-
diente, Tres de los 5 cesos tuvieran Infartos de localizacidn an
terlor y fue le acteria descendents antarlor ls afectads; en los 2
casos la ovlusidn fue posterior al nacialento de la prismera disgo
nal y en gl restante ceso la oclusldn fue posterior sl naclaiento
de 1s primers septal. En astos tres casos existieron ademéy ls--
tlones aterosscierosss en 1l erteria circunflejs y/o coronaria de
derecha, siendo alltiples en la mayor{s y con grado de estenosls
varlable. Griéfics 1v. |

En los dos paclentes restantes, cuyo tratamiento trombolf-
tico no fue exitoso, le locelizecidn del Infarto fue postarlor y
8l e3tudio hesodindmico demosterd oclusldén da 1n arteris coronerlas
derecha en su tercio proximel. A giferencia de los infartos nnt!
riores, en aste grupo de pacientes las lesiones ateroescleroses -
fusron de aenor !-;ortancl- pata los vasos no ralacionados con el
sitio del {nfstto (s:zterla cezonaris fzguiercs),

tc; teslones atergescierdsticas sditiples (mayor o l|u|l'n
goti en Llas erterias coronarlss s sncontzeron en.e) 438 de los -
casos (nsP), tanto en el vaso felacionado con el evento lyquéamice

comy oteos de diferente localizacldn., E) ndmero de leslones an -
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K = 5 TAQELISIS cmmmlcw E;T!PIWIW IV\
N =2
SIN REPERFUSION (=)
Wald SIN LESION DE Art Cor Deracha
N2 LESION PROXIMAL DE A.C. Decechs
€30 8 con buea lecho distal
LESION (3CA WEBIDNL. > 798 e LD
N2
LESTUNES MALTIPLES L ¥ OISTAL

Grifica 1t; Caracteristicas anatdalcas de las cornaries en los Infartos
de lacalzacidn posteria gqus reperfundleron.
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2" g

GRAFICA 1V: Lsceizaciédn de obstruccldn en p.:léntu que no nparrunnlc_run._
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este grupo de paclentes fue variable, as! como el grado de este-
nosis y extensidn; con un lecho vascular distal no adecusdo para
is reallzacidn de procegimientos terapéuticos complementarios -«
{angloplastia y/0 puente sartocoronario).

Al sumar el 43% correspondiente al grupo de pacientes con
dafic vascular coronsrlo dqusu y el 25% correspondlente &l grupe
de enfermos en quienes no se logrd la reperfusidn mediante la --
troaballisls, englcoban e} 70% del totsl de paclentes del estudlo
de fibrinollsis coronaris con dafio vascular coronerlo avantado y
2 los cuales solamente se les puede ofrecer tratamiento comple--
menteario estrictamente médico.

En resumen, solaments w1l 30% del grupc de pacientes en el
tudio se les puede ofrecer alternativas terapéutlicas complementa
rias #n base & los hesllezgos coronarlogrdficos, en sllos &) gra-
do de afectacidn del érbol coronario fue menor, existleron leslpo
nes dnicas en la mayorfa, con un grado de sstenosis mucho menor
y lschos vasculares sdecuados pars tratsmientos cosplesentarios.
€1 tlpo de procedimiento sscundario en una staps aids tetdls, de-~-
"penderd de las carscterlsticas de 1a lesidn estendtica asf como
de iq expetiencie del uqﬁ!pa humano responsable del miswo. Gré-
fica V.

- Serd evidente la mortalidad mayor en los pnclehtos 8 qule
ney st las ofrecid unicaments el tratamiento aédlico, en conside-
ractdn al grado de afectacidn de Ia vasculstura coronsria, lo --

que isplica un Indice mayor ?c reinfastos, musrte sibita 0 muyer-
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te por falla cardiact, ™ientras gque los$ paclentes Sometidos a pro-

cedimientos terapdutlcos complementarios, después de una tromboll--

sis coronarla exltosa, mejorardn ls clrculacldén coronaria con lo que
+ dismlnuyen las zonas 1squédmicas, modificando do menera favorable la

funcidn ventricular, determinante princlbal de is mortalidad tempra
ns y tardis en e! infarto agudo del miocardio.

Le ventriculogretfa realizada con medio de contraste y regls
trace en cine, fue @l procedimiento utflizado pasa conocer lss a(tg
raclones de la contractilldad ventricular en todos los pacientes In
cluidos en sl sstudio. E} 858 de los paclentes (n=1¥7) tuvieron al-
terscicnes de La contractilidad ventriculer relacionads directamen-
te con sl sitio del inferto. €@ 13% restante.{ns3) mostrd wna con-
teactl)ided normal, con fraccliones de #xpulsidn supariores &l 60X,
en dos de estos 3 Gltimox paclientes las leslones atercesclerosas re
siduales fueron no significetivas (obstruccidn menor del 75% de la
luz de) veso) y en el tercer ceso las nrt:rlq; coronarlas no mostra
ron  lesiones atercescisrosss,

" Como se cbsesrvs en 1a Crdflce VI, la llterlcldnlnls frecuen-
te de 1a contractilices fue la hipocineska ventricyler en un ASK .-
(ne?), l@ siguiéd la acinesia con un 25% (na5} y finaimente ls olscl
resla con un 158 (ned).

£a Iagortante asncionat qus en los'J pacientes que tuvieron
discinesis, 1la locallracldn dei Infarto fus anterior y en dos de e
llos 1 tretamlento fibrinolftico no fue exitosa.

Conp se comentd anterlorments e] 25% del total de pacientes
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no tuvieran tespuestn odecuads al tratamiento fibrinolftico, perma-
néclendu obstrulda !a coronaria {nvolucrega; en todos ellos lo con
tractilidad ventricular estuvo alterada, en 2 casos existld discing
sla, en 2 mis aclinesia y en £]1 caso restante hipocinesis. Este de-
muestrs gue ol 80X de este grupo de paclentes (4 de 5) tuvleron al-
teraclones importuntes de 1s contractilldad vantricular y por ende

paclentes de alto riesgo de presentar falla miogcardica,
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¥, CONCLUSIONES

La Trombollsls coronarin a trovés de ja sdminlstracldn de
Estreptoqulnasa por vie endovenosa reallizads en 20 pacientss gue
Ingresaron al Instituto MHaclonal de Catdiologis "lgnacio Chivez*
con ¢l dlagndstice de Infarto Agude de Mlocardio nos permits con
cluir:

A) Se logrd reperfusidén coronarls en el 73% de los cesos que 12
cibieron Estreptoquinsas por vIe endovenosa (n«15) lo gque IR
plics que este pracedimlento es ldea)l cono terspdutlcs inlcial -
de la cardlopatie stergesclerosa en su fase aguds (infarto sgude
de niocardlo), cumpliendo su princlpal obletive que es ¢l recana
1lzar ls arteria cortoneria ocluids relaclonade con la zona infar
tada, dentto de lss primeras & horas de Instalado ¢l evento sgu-
do. Al restablecer la perfusidn de la zona comprosetids, serd -
posible precervar miocardio lsquémico y/o dlsminuir la zona de -
" necrosis.
@) €1 infarto sgudo de miocardic consecuepciia de la cetdiopat!is
atercescleross es la rels . idn nés frecusnte reportads por ls
. 1iteraturs; en sl presente esiudlo la coranariografia desostrd -
Jesiones atezossclerosas an el 90% de los casos (n=18).
€) Le trosbollsis coronerla & través de la sdalnistracldn de Ey-

treptoguiness por via endovenosa es e} primer pasc del trats
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miento an la carglopstle zteroesclerosa, 2n base a les hallazgos
anatdmicos de lac arterias coronarias de los paclentes eon los que
se logrd la reperfusidn existid la posibilldao ce ofrecer una te-
rapdutica complementaria tan solo en el 30¥ de jos casos (anglo--
plastia transluminar percutdnea y/o c!rub[a asortocotonarlal.
D) £1 infarto aguao de mlocardio na solo es producto de la car--
diopat{s ateroescleross, en el 10X de los casos gel presente
estudio los vasos coronorlos no mostraron lesiones ateroesclers-«
sas, concluyéndose que en un porcentajle bajo el Inferto agudo de
mjocardio tlene su origen en otras causas, por ejemplo la presen-
cis de un puente muscular, como se gbservd en uno de nuestros pa-
clentes, o espasmo coronario.
E} La Medlcina Nuclear es un estudlio complementarlo en los paien
tes que respondieron al tratamiento fibrincl{tlico que permitf
rd investigear la existencia y magnitud de tejido Ifsquémico resi--

dual eh la pone sfectads.
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