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TERAPIA TROMBOLITICA: EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL ABC.

INTRODUCCION

El uso de los sgentes trombolfticos se remonta a mids de 2%
afios, cuando fueron utilizados tanto por Fletcher (1) como
por McNichol (2) para el manejo de una oclusiédn vascular
arterial periferica, en sste caso. una infusidn local de
satreptoquinasa fue ol wnmedicamento trombolitico wutilizado.

demostrindcss en ambos trabajos trombolisis. Este wmdtodo
fue posteriormente popularizado por Dotter (3) en 1974,
real tzando ia trombolisis in situ, con cateter

intra-arterial, peénsando en evitar las complicaciones
generadas por el estado 1{tico y con la idea de incrementar
la eficiencia de]l agente utilizado.

‘La experiencia clinica con los agentes tranboliticol
continva creciendo. El desarrolloc de ausvos y mis seguros
agentes tromboliticos, tanto solos como en combinacidn con
otros existentes, incrementara esta terapsutica y mejorara
los resultados de los procesos isqueimicos tanto agudos como
cronicos.

Existe miltiples estudios ctinicoe mundiales con
evidencia convincente de la eficacia de la trombolisis tanto
an la circulacién coronaria como en la periférica. con
resultados variables. psro mostrando todos ellos el valor
real deo este armamento terapsutico.

Se ha estimado que s® presenta infarto agudo al miocardio
(IAM) entre 600,000 a 1°000,000 de personas al aMo. En
Egtados Unidos una tercera parts do todas las muertes son
debidas a enferasdad atercesclerosa coronaria y de es
el S0% son atribuibles al . IAN. Cerca del 50X de .  los
pacientes infartados musren en la primera hora de iniciados
loe sfntomas (4) y o1 rasto son admitidos en el Hospital
(758,000 pacientes en 198€) (8).




Es bien conocido que en el IAM transmural con elevacicn
del segmento ST, existe oclusicn trombdtica en el 87% da las
arterias coronariae relacionadas al area infaritada (6).

La trombosis se asocia frecuentemente con dierupcicdn de la
capa fibroea y de la placa ateroesclerosa subyacente (7).
Los mecanismos que pueden ser responsables de 1la di-rupcson
de la pared arterial incluyen alteraciones hemodindmicas,
hemorragia intraplaca. efacto directo de lipidos
circulantes. Seguido a la di-rupcion inicial del endotelio.
la consiguients intsraceicn fibrina-plaqueta-colagena Yy
adhesion de plaquetas a los slementos del tejido conectivo,
estimulan la reaccicn de liberacicn plaquetaria vy de
difcsfato de adenosina (ADP), norotoninn ¥y una gran variedad
de agentes vasoactivos. La liberacidn dael ADP condiciona
una agregacicn local intensa de plagqustas y el desarrollo de
microtrombos. El depodsito de fibrina incrementa sl tamsfo y
la estabilizacicdn del trombo plaquetario y es iniciada la
activacidn de las vias extrinseca s intrinseca de la cascada
de la coagulacidn., as{ mismo el tromboxano A2 derivado ds la
plaqueta intensifica la formacion del trombo. siendo esto el
evento mads importante en !a oclusidn coronaria aguda en el
IAM resuntando en una isquemia inicial seguida por nscrosis
inicial que progresa del endocardio al epicardio y el grado
de lesidn muscular depende del tismpo transcurrido en 1a
interrupcion del flujo arterial, del grado des hipopsrfusicn
coronaria y la demanda de oxigeno miocardico.

En modelos sxperimentales de IAM, cuando la reperfusion
coronlrln fue establecida en las 3 horas siguientes a 1la
oclusidn arterial, existid mejoria uniforme de la funcion
ventricular izquierda, tanto regional al area afectada como
en forma global.

Por 1o anterior se pusde concluir que la manera mas
efectiva y eficiente de restablecer la reperfusion es la
lisis del trombo con un sgente trombolitico (8).

Actualwente existsn varias drogas tromboliticas con
utilidad clinica, como son la Estreptoquinasa (ETQ).
Uroquinasa (UROQ), 1las drogas tromboliticas de segunda
gensracidn como son ®] Activador del Plasmindgeno Tisular
Recombinante (rt/PA). la Pro-Urogquinasa de cadena sencilla y
la Estreptoguinasa acetilada.

La ETQ os 10 veces menos potente que la UROQ o el ri/PA, ¥
mids antigénica. La UROQ causa fibrinolieie por conversion
diracta del plasmindgeno on plasmina y es inactivado por la
alfa-antiplasaina. Adomss 1a ETQ y la JUROQ inhiben los
efectos de la antiplasmina ditntnuyondoln on sangre
produciendo un estado “lltico sistemico” al disminuir
tambien en fibrinogeno plasmatico y al degradar los factores
¥, YIIl y la protamina. Al lisar el codgulo y degradar el



fibrinégenp. 8@ incrementan en sangre los productos de
degradacion de la fibrina y sl fibrinogeno. El1 rt/PA tiene
mayor anfinidad por la fibrina que por el fibrindgeno
plasmatico, resultando en una lisis mas selectiva del
trombo, y el complejo fibrina-rit/PA en ol trombo, favorsce
la unidn del plasmincgeno producisndo lisis in situ.

La finalidad de la reperfusidn por trombolisis se bhasa
principalmente en tres aspectos: 1) Restablecimiento del
fluje en 1la arteria coronaria ocluida, de minutos a 1-2
horas; 2) Mejoria de la funcion ventricular izquierda de 7 a
10 dias; y 3) La reduccidn de la mortalidad
intrahospitalaria y durante los siguisntes meses y aKos, con
mejoria en la calidad de vida.

En nuestra Institucicn. la etapa trombolfitica se inicioc en
Abril de 1987, con 1la utilizacion por primera vez de la
sstireptoquinasa en un paciente con Infarto Agudo al
Miocardio. obteniendo resultados satisfactorios. Asi
comenzamos la era soderna del manejo del 1AM, instituyéndose
un protocolo en este tipo de patologia con resultados
comparables con las series mundiales reportadas en 1la
literatura. Dentro de nuesira xnstitucson el manejo & base
de la terapia tromboli{tica era comin para sl IAM, y fus en
Junio de 1989 cuando seo presentd la oportunidad de utilizar
este tipo de agentes en otras patologias diferentes. como
han sido., las oclusivas del sistema vascular periferico., las
complicaciones tromdoticas de los aparatos valvulares
protesicos y sn la tromboembolia pulmonar masiva.

En este trabajo se expone la experiencia en nuestro medio
con @1 uso de los agentes tromboliticos. en las patologias
referidas on lineas anteriores. todo ssto realizado dentro
de nuestro Departamento de Medicina Critica, los resultados
obtenidos vy las posibles psrespectivas de su uso.



WATERIAL Y METODOS.

Se incluyc a los pacientes que ingresaron al Departamento
de Maedicina Critica y Terapia Intensiva "Dr. Mario Shapiro”
del Hospital A B C. de Marzo de 1987 a Enero de 1950: con
dolor precordial gugastivo de seor coronario, de mde de 20
minutos de duracion, acompafado des elevacidn del segmento ST
de mds de 1 mm en dos © mAs dsrivaciones posteriores o
laterales vy de mids de 2 mm en dos o mias derivaciones
anteriores. Los criterios de oxclusion fusron 1.— Sangrado
interno agudo., 2.- Enfermedad severa no cardiaca (Cancer.
Insuficiencia renal cronica, snfermedades terminales, stc),
3.~ Contraindicacion para el usc de anticoagulantes y/o
tromboliticos, 4.- Accidente cersbro vascular o c:ru;xn
mayor de menos de 2 meses de realizada, 5.-Fibrilacicn
auricular de larga evolucion con sospecha de trombos
{intra~auriculares, §.—- Evolucion desl IAM mayor de ¢ horas,
7.~ Trauma eevaro reciente o resucitacién cardiopulmonar
traumitica, B8.- Biopsias o punciones on lugares no
compresibles en fechas r-cicnto-. 9.~ Hipertensicn arterial
ssvara no controlada con diastdlicas mayores a 110 mmig

No exitieron limitantes en cuanto a edad, infarte del
miocardio previo, localizacidn del IAM, ni en cuanto a su
clasificacidn ae Killip y Kimball. Pravio a ia
sdministracidn del trombol{tico (ETQ o rt/PA), se utilizaron
10 mgr de nifsdipina sublingual para descartar espasmo
coronario, y repitiendo el ECG. Se les administraron 1.5
millones de ETQ intravenosa, diluida en 100cc de solucidn
glucosada al 5%, de 30 minutos a 1 hora, cuando al afecto de
la ETQ disminuia (aproximadamente entre 4 y 6 hs), se
continuaba con heparina en infusidn continua a Jdosis de
1,000 unidades horariae que e modifico segun coa;ulogrnma
(TTP), a las 72 hrs se inicio acenocumarina segun tiempo de
protombina en sdlo 1los primeros 36 pacientss, en 106
restantes sdlo se utilizo Aspirina. Para la utilizacicn del
vt/PA, se inicic con una carga de 10 mg en 10 minutos, para
posteriormente administrar 50 mg en 1 hora y 40 mg en 2
horas mis (total de 100 mg en 3 horas). E1 uso de Heparina
en este grupo se iniecié prdcticamente al terminar la
infusion de rt/PA. No se limito al uso de betabloqueadores,
vasodilatadores o 1notrop1cos, utiliznndolos . con las
indicaciones habituales. Se utilizo aspirina a las dosis
convencionales, en los ultimos 82 pacientes, desde sl inicio
del manejo, a su llegada a l1a UTI.

El seguimiento se llevs & cabo valorando tres criterios de
reperfusion: 1.- Electrocardiogrifico: se realizaron ECG de



12 derivaciones cada media hora por 4 hrs., tomando en cuenta
la zona afectada y 1la derivacion con mayores cambios,
cuantificdndose la elevacicn del ST en mm a 80 mseg del
punto J,  considerandose como dato de reperfusicon una
disminucion del segmento ST a menos del 30% a las 4 hrs de
evolucidn, comparandolo con sl ECG inicial post-nifedipina.
(Fotos 1,2,3). 2.~ Curva enzimatica: ee cuantifico la
creatinfosfoquinasa (CPK)., cada 4 hrs por las primeras 12
hrs, posterxormente cada 8 hrs hasta completar 48 de
evolucicn, considerando este parametro positivo cuando el
pico enzimitico de CPK apareciera antes de 12 horas desde el
inicio del IAM. 3.~ Clinico:; disminucicn del dolor o
desaparicicn subita del migmo s«in coincidir con la
administracidn de analgesicos.

Se recolectaron las coronlrxolrlffll efectuadas durante
i1a segunda ssmana de evolucicn del IAM, analizando 1la
permeabilidad de la arteria rslacionada a la zona del [AM.
P.E!a\ieé andlisis estadfstico se utilizd, ¥, DS, T Student's
y .

Dentro de los protocolos trombdoliticos para enfermedades
vasculares oclusivas perifericas, tanto arteriales como
venosas, as{ como para la realizada en la trombosis de la
vaivula tricuspide protesica y la trombosmbolia pulmcnar
nasiva, se siguieron los siguiente lineamientos de manejo:
Todos los pacientes fusron admitidos al Departamento de
Medicina Critica "Dr. Mario Shapiro”, a todos los pacientes
se documento ya sea por flebografia, con Eco 2D-Doppler,
arteriografia o por samagrafia pulaonar
ventilatoria/perfusoria, de compromiso tromboeabdilico en las
difersntes dreas antsriorments dascritas, depesndiendc del
problema trombotico en cuestidn. Posteriormente se realizc
un andlisis cuidadosc de las indicaciones del nanejo
trombol{tico, se descartaron aai @ismo las
contraindicaciones al manejo vy vigilancia para sl control de
las posibles complicaciones al mismo.

Se analizan y describen 7 casos manejados con terapia
trombolitica en la UTI, del mes de junioc de 1389 al mes de
agosto de 1990. Los pacientes fueron tres mujeres y cuatro
hombres con edades de 21 a 68 affos (media 36.7). B
Dos casos con trombosis venoea secundaria a oclusion de
catetar de Hickman colocados para la administracion de
quimioterapia, un caso con tromboembolilmo pPulmonar masivo,
un paciente con trombosis valvular cronica en una protoci:
de St. Jude en situacidn tricuispidea., un caso de oclusidn de



By pass aorto femoral, un caso de trombosis de la arteria
renal izquierda y otro casoc con trombosis venocsa axilar.

El trombolitico se administrd en 5 cascs por via sistdhica
y en 2 de ellos la administracidn fue in situ., Se wutilizd
astreptoquinasa en 6 cascs y rt/PA en el paciente con TEP.
Se rsalizaron sstudios angiograficos pre y post~trombolisis
an L pacientes, Eco 2D-Doppler a color pra y
post-trombolisis en e] pacients con trombosis de la protesis
valvular tricuspidea y en el paciente con TEP se resalizo
gamagrama V/Q pre y post-tratamiento.
Las dosis de carga vy las de infusidn continua fueron
similares a las descritas en la literatura mundial, cuando
oo utilizo estreptoguinasa. Para ol pacionte on que se
utilizd rt/PA, la dosis de carga fus de 10 mg en 10 minutos,
para continuar con 40 mg en 1 hora y el rTesto en 3 horas
mas. .
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Foto 1.- En este caso se analizc V4, por eer la derivacion
con mayor elevacidn del segmanto ST, a su ingreso (0 horas)
fue de 13 mm (100%) midiéndose a los 80 mseg del punto J,
disminuysndo riapidamente y a lns 4 horas, el ST as
isceleéctrico (0%). Se consid.ro la caida del ST como
criterio pesitivo de reperfusidn.
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Foto 2.- Se analizd V2, con elsvacion inicial del ST de 5 mm
(100%), la cual a las 4 horas presenta un incremento a 9.5
mm (190%), s¢® considera como criterio ECG negativo de
reperfusiodn.



Foto 3.~ En este caso, la slevacidn inicial del ST en V2
fue de 2.2 mm (100%), presentande una disminucion del ST a
las 4 horas a 1.3 mm (59%), se considerd negativo para
reperfusion ECG, por no haber presentado disaminucidn por
abajo del 30% de la slevacidn inicial.
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RESULTADOS :

En el protocolec de trombolisis coronaria, en pacientes con
infarto agudo al miocardio, los siguientes fueron los
Tesultados obtenidos: del grupo de 108 pacientes, fueron 85
masculinos con edad X: $7.1+11.3 afos, y 23 femsninos, con
edad X: 63.1+7.6 afos (Fig 1), dentro de la localizacidén del
IAM estos fueron: 32 de cara anterior, 44 de cara posterior,
8 latera! alto y 24 de dos localizaciones (Fig 2).
Dependiendo de los criterios clinico, electrocardiogréfico o
enzimatico presentados, se dividieron a los pacientes en 4
grupos (Fig 3) : Grupo A (3 criterios), con N= 39, sdad X:
56.6+17.4 aflos., tiempo de retraso: 2.84+2.14 horas, con una
cajida dal ST a 5.58+47.6%, y un Pico Enzimidtico (PE) de
3,811+2.990 U, que ocurric a las 9.29+2.95 horas. No se
observaron defunciones en estes grupo durante la fass aguda.
Grupo B {2 criterios), N= 32, con edad X: 56.91+12.8 afios, ¥
un tiempo de retraso de 3.89+2.03 horas, con una caida del
ST & 24.8422.8% a las 4 horas, ol PE de 4,065+2,741 U, a las
10.27+45.08 hrs. En este grupo se observaron 4 musrtes en la
fase aguda. Grupo C (1 criterio) N= 30, edad media de
$5.8+7.85 aKos, con 3.13+1.56 horas de retraso, con caida
del ST a 47.2+43% a las 4 horas, con un PE de 3,634+2,672 U,
a las 15.1+8,08 horas. Con dos defunciones en sste grupo,
ambas por muerte subita. Grupo D ( O criterios) con N= 7,
edad 51.6 +11.62 sKos, con 3.75+2.4 horas de retrasc, caida
del ST 77.4+82%, ol PE de 3,537+3,817 U, a las 15.43+6.27
horas. Existieron dos musrtes por falla de bomba. No
existieron diferencias significativas entre los grupos en
cuanto a odad, horas de retraso de ingreso, loca!izlcién del
IAM v la magnitud del PE con P> 0.0S. Si existid una
diferencia significativa al comparar tanto el grupo Ay B
contra el grupo C y D sn cuanto a la caida del ST (Fig. 4) ¥
ol tiempo de presentacion del PE con P< 0.05. En sl grupo A
no se observaron defuncionss, a pesar de ser el grupo con
mayor numero de pacientas. En las 48 coronariografias
tardias odbtenidas se observaron un 77% de las arterias
relacionadas al IAM permeables (Fig. 5), siendo mayor su
frecuencia en ol grupo A (Fig. 6). La mortalidad totll fue
del ‘7.4%. La presencia de sangrado en sitios de puncidn en
16 pacientes (14.8%) sin consecuencia Yy la presencia de
cln(rldo importante sdlo ®n 2 P= .1.8%, con STD.
prooantando:e este, al segundo dia,  cuando se encontraban
solo bajo infusidn de heparina. Ningun sangrado cerebral se
pragentc en nuestros pacientes.
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Los resultados del protocolo de trombolisis no coronaria
fueron los siguientes:

S8 obtuvo resolucion al 100% del sitic de trombosis venosa
en los dos pacientes con trombosis por oclusion del cateéter
de Hickman., ¥y en la paciente con trombosis de la vena axilar
en un per{odo variable entre (15 y 60 hrs), documantadas por
flebografia. En 1la paciente con tirombosis de la arterial
renal exictio recanalizacion total a las 72 hrs de la

adminstracicn in eitu del trombolitice. La permeadilidad
completa del By pass aorto-femoral se logro en las primeras
24 horas de administrado el trombolitico. En el paciente

con trombosis de la prdtesis valvular se analizaron 1los
flujos vy velocidades transvalvulares por medio de
Eco-Doppler continud con mapec en color, donostrundoso la
pormeoabilidad y el funcionamiento dptimo de la valvula. En
8l paciente con TEP el rt/PA se administré en 4 horas, una
dosis inicial de 10 mg en 10 minutos y posteriormante, en la
primera hora 40 mg, para dejar los restantes 5C mg en 3
horas mis, se documento posteriormentes mediante gamagrafia,
mejoria significativa del patron de perfusion pulmcnar a las
24 horas. S61c se observo en un paciente sangrado y
hematoma en el seitioc de insercidn del catster durante 1la
administracicn del tronbol(tlco (la pacisente de trombosis de
la arteria renal., el catéter se insertc a traves de 1la
arteria axilar izquierda hasta la arteria renal izquierda).
En todos los pacisntes que recibieron como agente
trombolitico a la estreptoquinasa, la dosis inicial fue de
250,000 U ¥y la dosis de uantenimiento de 100,000 U/hora
vigilande los niveles de fibrindgeno, los que no deberian
sor mayores de 150 mg/dl, por el riesgo de retromdosis. ni
menores de 50 mg/dl, por el riesgo de sangrado.
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DISCUSION

El Infarto Agudo al Miocardio se ha estudiado desde los
inicios del presente giglo, sn bace a la descripcidn clinica
prasentada por Herrick (9) en donde establece sl concepto de
que la trombosis coronaria era responsable ds este fencmeno,
dicho concepto s acepta ampliamente on esta epoca y fue
hasta 1959 cuando Fletcher (10) realizo el primer estudio en
base &l manejo racional trombolitico del Infarto Agude al
Miocardio para llevar al cado la ligis del trombo coronario.
Fue para Pprincipios de la década de los 60°'s cuando fue
publicado un estudio. pequec, en el cual se utilize
trombolisis intracoronaria, estos trabajos iniciales con
medicamentos tromboliticos tenjan limjtaciones como son 1la
dogis del medicamento infundido, tiempo de infusicn del
mismo, momentc del infarto en que se inicia el medicamento,
manejos preventivos contra retrombosis, etc., sin embargo,
abric los caminos para estudios controlados Yy mis
sistematizados para el manejo integral del - pacients con
oclution coronaria trombotica aguda. Sin smbargo. para esa
época, se publicaron articulos en 10s que se reportaban en
varias autopsias una baja incidencia de trombosis coronaria
en los IAM fatales (11), poniendo en duda el papel
fisiopatoldgico de te tlnon.no en la génesis del infarto,
por 10 gque se presentd un decensc en el uso ds los
tronbol(tico- en Europa y pricticamente no fueron utilizados
en Amsrica.

A principios de los 80°s, De Wood (5) nusvamants abra las
perspectivas para - el mansjo trombol{tico en base a sus
hallazgos, encontrando que la trombosis coronaria es un
sventc tempranc en la mayoria de los pacisntes (!72) eon
infarto miocdrdico agudo, asi{ mismo se establecic la
importancia proncstica del tamaKo del infarto (12) y que la
svidencia de que s puede limitar las dimensiones del
infarto con el manejo trombolitico, mediante la Teperfusidn
secundaria a una intervencicn temprana (13).

Inicialmente los estudios «e encontraron encaminados a la
utilizacion de tromboliticos intracoronarios, pensando en
minimizar posibles problemas sacundarios a un efecto 1litico
sistemico, logrando efecto trombolitico en aproximadamente
ol 80% de los casos utilizando esstreptoquinasa
intracoronaria (14). El1 problema real, es que una gran
cantidad de Hospitales no contaba con la tecnologia adacuada
para realizar cateteriemos cardiacos en el tiempo requerido
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para la utilizacicn de tromboliticos intracoronarics, esto
instc a la resvaluacidn de la utilizacion de estos
madicamentos en forma intravenosa (15,16), observandcss gue
se podril lograr trombolisis méas rnpidamante que en la forma
intracoronaria, ya que en osta ultima se requieren horas
para montar &l eguipo necesario para realizarla, tiempo que
no se pierde en la infusidn IV inmediata. De ahi partieron
muchos estudiot en los que se utilizaron tromboliticos con
un gran numoro de pacientes establecieéndose tanto su indices
de reperfusion, que fusron tan variables como del 30X al 85%x
de los casos., asi como la repercusicn en la mortalidad tanto
a corto como a largo plazo, dichos estudios fueron el GISSI
(17), el 1515-2 (18), el ISAM (19), @1 AlINS (20) el ASSET
(21). siendo on los tras Primeros utilizada 1a
estreptoquinasa, en el AINS se utilizd el APSAC (anisoylated
plasminogen streptokinase activator complex) y en el ultimo
®] activador del plasminogenc tisular recombinante (rt/PA).

As{ como estudios en los cuales se realizc comparacion sntre
dos diferentes agentes tromboliticos como fue el TIMI en su
fase I (22) y el realizado por Verstraete (23) en 1985,
Estudios tl.bi.n estudiaron no sclo a los tromboliticos en
si, sino tamdieén la utilidad aditiva de la aspirina asociada
a estos como lo fue el ISIS-2 (18) . Los tromboliticos no
sdlo se han sstudiado en eu valor intrinseco de reperfusicn
(22.23) ¥ ditninucion en la mortalidad, sino tlmbion en
cuanto a funcion ventricular, mediante 1la pro--rvncion de
miocardio ventricular izquierdo, y la repercusion de ests en
la sobrevida y..calidad de vida del paciente infartado
manejado con trombolisis (24,25). Asf{i mieamo ee ha analizado
el problema bdsico de la trombosis coronarik. que es
relacionada a la placa ateromatosa fracturada y la sstenosis
residual post-trombolisis, asf{ como su manejo invasivo
mediante la realizacicn de angioplastia coronaria
post-trombolisis, mostrando datos interssantes., como los
arrojados por el estudio Cooperativo Europeo (26). en e} que
se sstudiaron dos jgrupos manejados con trombolisis, el
primero al que ge le administrd rt/PA y se llevd a
corunlriolratia ¥ secundariamente, de ser necesario, se
realizd angioplastia y el otro al que sdélo se dic el
trombolitico en forma aguda y & los 10 a 20 dias del
infarto, se les realizo cateterismo. Los resultados
mostraron que no &e observaba diferencia significativa en
cuanto a isquemia recurrente posterior a las 24 hs.
reinfarts, angioplastia posterior y subsescuentes pusntes
aorto-coronarios; pero como era esperado, los pacisntes
llevados a coronariografia en forma aguda se observé una
mayor incidencia de sangrado que el grupo control.
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El siguiente cuadro analiza el efecto de los tromboliticos
on la mortalidad, en el IAM:

Placebo Activo Reduc.x
n % n
ISAM 882 7.1 859 6.3 11.3
GISSs1 5832 13.0 5860 10.7 18.0
ISsIs-2 4300 13.0 4300 10.3 22.0
AIMS 502 12.2 502 6.4 47.0
ASSET 2495 9.8 2516 7.2 26..0

J.R.Hampton. en Thrombolysis in Cardiovascular Disesase.
Marcel Dekker, Inc. Bassl. 1989. New York.

De los datos anteriormente mostrados se desprende que los
tromboliticos reducen la mortalidad en los pacientes con
infarto agudo al miocardio, tanto a corto como a largo
plazo, mejoran la funcion ventricular, la sobrevida y la
calidad de ésta.

De los estudios anteriormente descritos, eon nusstro
Departamento de MNedicina Critica, se ha protocolizado el
manejo trombolitico en los pacientes con infarto agudo al
miocardio., a quienes se les administra tromboliticos tomando
en cuenta el tiempo de retraso en la atencidn medica, que no
debe ser mayor de ¢ horas, se administra aspirina oral a 1la
llegada del paciente a 1a unidad de Terapia, continuandoss
durante todos los dias con 1a dosis recomendada de 165
mg/d{a. Cuando se utilizd estreptoquinasa, al! disminuir el
poder fibrinolitico tittonico de esta droga (al obdservarse
incremento del fibrindgenc plasmitico arriba de 150 wmg/dl,
aproximadamente entre las 4 y €6 hrs de terminada la
administracidn) se inicia la in{ucion continua de heparina
intravencsa para lograr tiempos utiles (1.5 a 2 veces el
control) por 1o mencs por 3 dias. Cunndo el trombolitico
utilizado os el activador del plllminolono tisular, la
infusidn de heparina la iniciamos practicamente al
terminarse de infundir el trombolitico, y la continuamos
tambieén por 1o menos por 3 dias, con los mismos marcadores
de control. Utilizamos vasodilatadores. calcio
antagonistas. beta bloqueadorass, drogas vasoactivas,
marcapasos transcutaneos transitorios, monitoreo invasivo
con catéter de {flotacion pulmonar y asistencia mecanica
ventilatoria. dependiendc de la evolucion y requerimisnto
de los pacientes. Los resuitados obtenidos hasta !a fecha
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ha sido aceptables, con una buena evolucicn general de
nuestros pacientes, con indices de mortalidad similares  a
las series mundiales, con complicaciones de sangradoc tambien
bajas y favorablemsnte no contamos con ningun evento cerebro
vascular en estos primeros 108 pacientes analizados hasta
ahora.

La experiencia obtenida en el usoc de los agentes.
tromboliticos en el infarto agudo al miocardio nos permitid
el manejo mas adecuado y aceptable para la utilizacidn de
estos medicamentos en enfermedadss tromboticas y embdlicas
en el sistema vascular periferico., en protesis valvulares,
en tromboembolia pulmonar masiva y en trombosis de cateteres
venosos .

Se ha escrito mucho acerca de la utilizacicn de
tromboliticos en la tromboembolia pulmonar, ya que esta
patologia es causa de muerts en aproximadamente 200,000
pacientes/afio en USA. Purante muchos afios se utilizo el
mansjo a base de anticoagulantes cuyos objetivos principales
fueron la prevencion de la muerte, la prevencion de nuevos
episodios embdlicos y a largo plazo, la prevencidn de la
Hipertensidn Arterial Pulmonar, y asi mismo se utilizaron
otras manejos como han sido los trombol{ticos, la
interrupcidn de la vena cava inferior y la embolectomia
pulmonar. Y aunque los anticoagulantes y los inhibidores de
la Vitamina K han sido utilizados por mucho tiempo,
solamente los tromboliticos han demostrado disminucion
sustancial de la mortalidad y morbilidad a largo plazo en
esta patologia. Estudios como o1 UPET (27) y e} USPET (28)
oen donde se han hecho comparaciones entre la urckinasa y
Heparina y Estreptoquinasa, Urokinasa y Heparina, los
tromboliticos han demostrado lisis con disminucion de las
Presiones pulmonares. incremanto en el flujo pulmonar y
mejoria en la capacidad de difusion pulmonar con disminucion
a largo plazo, tanto de la mortalidad como del desarrollo de
Hipertensién Pulmonar secundaria, estudios angiogrificos
realizados en estos pacientes, mostraron incremento en el
porcentaje de mejoria de obstruccicn arterial pulmonar,
comparativamente con 1os pacientes que recidieron solaments
anticoagulante (heparina). Aun en nuestros dias ee
sncuentra bajo discusicn la indicacion de los tromboliticos
en eosta patologia. dejandose practicamente su Uuso en
pacientes que presentan trombosmbolismo pulmonar magive con
savera repercusion hemodinimica.

En nuestra experiencia, su uso so ha limitado exclusivamente
a un paciente con TEP masiva y deterioro hemodinamico no tan
severo, en este caso. el uso de activador del plasminogsno
tisular recombinante. fue muy favorable, ya que & las 24
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horas de su ldminxctracion. las imagenes gamagraficas
obtenidas mostraban mejoria importante en la perfusidn
pulmonar comparativaments con al estudio pre-trombolisis en
donde se observaba priacticamente excluido un pulmon ¥y
saveramsntes ocluido el contrario. Asi mismo 1a mejoria
clinica del paciente en las primeras 3 horas de la infusidn
del trombolitico fue notoria con disminucion tanto de su
frecuencia respiratoria, cardiaca y como mejoria en su TA.

En, el manejo del pacients con trombosis de 1la vilvula
protesica tricuspidea, la eleccicn de eata terapsutica se
baso en las condiciones clinicas del pacients, el cual con
tres cirugias de recambio valvular protesico, hacian muy
peligrosa una nueva reintervenciédn quirdrgica, por 1o que el
aane jo trombolitico fue slegido, probando su efectividad al
sejorar en 48 horas taato 1a calidad del flujo transvalvular
como 1a movilidad de la prdtesis y 1a aparicidn nusvamente
de sus ruidos caracteristicos, as{ mismo con mejor{a clinica
del paciente.

El mansjo trombolitico del resto 4e los pacientes, con
complicaciones trombSticas vasculares perifericas fus en
base a la dificultad que implicaba cada caso de ser resuslto
quirurgicamente y ademas con ®1 exito obtenido en otros
pacientes hicisron nis atractiva ssta alternativa
terapsutica. En el caso de la trombosis de la arteria renal
1a utilizacicn del trombolitico fus in situ sobre @1 trombo
de la srteria renal izquierda, los reportes bibliogrifices
{(1.2,3) respectc a 1la utilizlcion de trombolfticos en
trombosis arteriales periféricas han manifestado la gran
utilidad de este metodo para la resolucidn no quirdirgica del
problema, las dosis han sido variables. dependiendc de los
autores y las complicaciones hemorrdgicas han sido alrededor
del 3 al 10% (29). Las dosis utilizadas por nosotros son
las aceptadas por la mayoria de los protocolos existentes,
una dosis de carga de 250,000 U para posteriormente dJejar
una infusion continua del trombolitico (en estos casos de
estreptoquinasa) a razdn de 100,000 Ushora, con 1a intencidn
de mantener niveles de !tbrinoleno entre 50 y 100 mg/dl,
ademis de 1levar control angiogrifico de la <trombolisis.
Todos los pacientes continuaron con una infusicn de heparina
para mantener e] TTP entre 1.5 y 2 wvecas el control
aproximadamente por 3 a 5 dias y posteriormente manejo a
base de anticoagulacicn oral por loc mencs por 3 neses
posteriores al egresc del Hospital.

El uso de los tromboliticos en las diferentes patologias
descritas, su relativa facilidad de manejo., sus ventajas
obtenidas. los resultados exitcscs obtenidos y su dajos
{ndices de complicaciones:. hacen que esta arma terapsutica
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tenga grandes perspecticas de incrementar eu utilizacicn vy
asi beneficiar a un mayor mimero de pacientes.
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COKCLUSIONES

Para el protocolo de Trombolisis Coronaria nuestras
conclusiones fueron las siguientes:

1.- La utilizacion de Tromboliticos I.Y. en las primeras 6
horas del lAM, produce cambios compatibles con reperfusidn
en un nimero considerable de casos.

2.~ Es mayor la probabilidad de tener permeable la arteria
relacionada con el 1AM, cuando durante la evolucion 40 este,
&6 presentan los 3 criterios de reperfusion.

3.- Es dificil ssegurar la presencia de reperfusicn con la
utilizacidn de parametros clinicos. ein la ayuda de 1la
coronariografia en la fase agudas.

4.- Con 1la utilizacidn de los tromboliticos, la frecuencia
de complicaciones y la wmortalidad es baja.

$.- El no contar con una sala de hemcdinamia para la
realizacion de estudios invasivos en la fase aguda del 1AM,
no justifica la pasividad en el manejo trombolitico de estos
pacientes.

Y las conclusiones obtenidas en nuestro protocolo de
Trombolisis Ko Coronaria, fueron las siguientes:

1.~ El uso de agentes tromboliticou constituye una
alternativa en el manejo médico de 1la +trombosis no
_coronaria, con grandes posibilidades de exito.

2.- Disminucion en la morbilidad para pacientes de alto
riesgo para resolucidn quirurgica.

3.- Disminucion en los costos (dias-cama. cirugfas). Con
winimas complicaciones y relativa seguridad en su uso.
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