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RESUMEN:

La Tromboembolia Pulmonar que ocurre por la oclusion parcial de la circulacion
pulmonar generalmente por el depésito de microémbolos de fibrina plaquetas y eritrocitos.
Recientes estudios han elaborado protocolos de manejo con terapia tromboembolica para

el tratamiento de la Tromboembolia Pulmonar.
OBIJETIVOS:

Evaluar los cambios en el gammagrama pulmonar en los pacientes con Tromboembolia
pulmonar post-trombolisis.

Determinar los cambios electrocardiogrdficos en los mismos pacientes.

Identificar la disminucién de la presion de la arteria pulmonar en pacientes posi-

trombolisis con estreptoquinasa a dosis de 750 000 U1
PACIENTES Y METODOS:

Se estudiaron en un periodo de 9 meses a 10 pacientes con el diagnostico de TEP. De estos
4 pacientes, fueron trombolizados con estreptoquinasa, tomandose electrocardiograma y

cateterismo derecho antes y después del tratamiento.
RESULTADOS:

De los 4 pacientes no se identifico cambios electrocardiogrdficos antes y después de la
trombolisis, en dos casos se identifico reduccion de la presion de la arteria pulmonar y en
fodos los casos hubo cambios en el gammagrama pulmonar perfusorio mejorando después

de la trombdlisis.
CONCLUSIONES:

La dosis de estreptoquinasa utilizada mejoro los defectos de perfusion pulmonar en los

gammagramas antes y después de la trombolisis.



INTRODUCCION:

El tromboembolismo pulmonar es una enfermedad que se caracteriza por la oclusion
parcial de la circulacion pulmonar. Esta ocurre por él deposito in situ de microémbolos
Jormados de fibrina, plaguetas y eritrocitos, que provienen de un sitio distante, casi
siempre secundaria a una trombosis venosa profunda de los miembros inferiores ¢ de la
circulacion venosa de la pelvis (7, 8 ).

A pesar de los adelantos en la profilaxis de la trombosis venosa profunda (TVP), aun es
alta la mortalidad del embolismo pulmonar (EP). La mortalidad ha sido dificil de calcular
debido ala dificultad para el diagnostico y la recoleccion de los datos. En 1975, Dalen y
Alpert, en su serie calcularon 630 000 casos en los Estados Unidos, por afio, de los cuales
aproximadamente fallecieron 200 000 pacientes. En wltimos trabajos se ha reportado una
incidencia de 250 000 internamientos hospitalarios, y mads de 50 000 defunciones, como
puede observarse aunque la presencia de casos nuevos ha disminuido, no se ha tenido el
mismo impacto en la mortalidad de los casos en los que se ha demostrado la presencia de
embolismo pulmonar. (7 ) . En la serie de Dalen y Alpert de 630 000 casos fallecieron en
la primera hora 67 000. En la mayoria de los pacientes en los que se ha demostrado
embolismo pulmonar, se han encontrado factores de riesgo para trombosis venosa, asi se
ha establecido que los factores de riesgo para desarrollar trombosis venosa son, la
presencia de tumoraciones malignas de dificil ubicacion, insuficiencia cardiaca,
enfermedad pulmonar obstructiva, fracturas trauma, cirugia pélvica reciente, siendo esta
la de mayor frecuencia, infarto al miocardio, obesidad, edad avanzada, embarazo y
puerperio, lesion espinal, estados de hipercoagulabilidad, como ocurre en la deficiencia de

proteina C, y la presencia de catéter intracavitarios 6 intravenosos ( 4,7).



El EP ocurre cuando uno de estos trombos que se ubican en la circulacion venosa, migra
por las grandes venas, hasta la circulacion pulmonar, en muchos de los casos durante este
recorrido, el trombo es fragmentado, con lo que provoca una oclusion de un numero mayor
de vasos pulmonares (9 ) . La instalacion del trombo en la circulacién pulmonar genera
dafio endotelial y probablemente genera factores humorales que potencia el dafio
pulmonar ( 9).

La oclusion de la circulacion pulmonar provoca un efecto mecdnico, obstruyendo el flujo
sanguineo, que evoluciona al incremento de la presion en los vasos pulmonares y arteria
pulmonar, generando hipertension pulmonar aguda, la hipertension pulmonar aguda
condiciona posteriormente dilatacion del ventriculo derecho, desarrollando un cor
pulmonale agudo, la dilatacion del ventriculo derecho, desplaza el septum hacia la luz del
ventriculo izquierdo, disminuyendo el volumen telediastélico del ventriculo izquierdo,
generando insuficiencia cardiaca izquierda, a este fenomeno se le ha denominado
interdependencia ventricular. (7, 8 ). La presencia de cor pulmonale agudo y la oclusion
de la circulacion pulmonar, genera hipoxemia, por lo tanto aumenta el trabajo cardiaco, y
de esta manera la demanda de oxigeno miocardico, y es este fenomeno el que puede
potenciar el cor pulmonale (7 ) .

La obstruccion fisiologica del flujo de la arteria pulmonar, provoca la generacion de un
espacio muerto en los alvéolos, no perfundidos, con la consiguiente retencion de CO2, que
genera hiperventilacion y aumento del volumen minuto, para posteriormente provocar una
disminucion en la PCO2, por otro lado esta hiperventilacion puede enmascarar una
hipoxemia, por lo que en algunas series se ha reportado que solo dos terceras partes de

los pacientes con EP presentaron PO2 menor de 70 como lo observo Ddlonso G.E(9 ).



La terapia trombolitica, no solo promueve la lisis del trombo de manera inmediata, sino
también acelera la reperfusion pulmonar, dismimiyendo la hipertension pulmonar, y por
tanto el cor pulmonale. En diversos reportes se ha demostrado que la trombolisis resuelve
la obstruccion de la circulacion pulmonar y con esto modifica la mortalidad del EP (1 ).
Por otro lado el EP favorece la liberacion de tromboxano A2 y serotonina induciendo vaso
constriccion y bronco constriccion, que complican el tromboembolismo pulmonar, se ha
observado que estos efectos también son resueltos, de manera temprana con la terapia
trombolitica ( 12 }.

En nuestro medio contamos con tres medicamentos para la terapia trombolitica, y son los
siguientes: estreptoquinasa, uroquinasa, rt-PA, eslos medicamentos convierten el
plasmindégeno en plasmina, y se diferencian en la efectividad para desvanecer el trombo y
sus efectos colaterales como el sangrado. ( 1,2 ) . |

La terapia trombolitica con estreptoquinasa se ha venido realizando desde la década de
los 70's.

Fue en 1977 en que la FDA autorizo su empleo para el tratamiento de la tromboembolia
pulmonar. En el primer protocolo se utilizo una dosis acumulada de 2,650 000 Ul de
estreptoquinasa en una infusion continua por 24 hrs (1,3 ).

Posteriormente en diversos trabajos se estandarizo un esquema de ftratamiento que
consiste en un bolo inicial de 250 000 U.I de estreptoquinasa durante 30 mins, seguido de

una infusion de 100 000 U.I por hora durante 24 hrs ( 10,12 ).

El riesgo de sangrado durante la trombolisis es alto con este esquema de tratamiento, por
lo que se han realizado diversos protocolos en los que se ha buscado obtener un buen

efecto trombolitico disminuyendo el riesgo de sangrado con los diferentes medicamentos;



Asi tenemos que Bottiger BW, en 1994 estudio el efecto de 2,000000 U.I de uroquinasa
administrada en un bolo por 10 minutos en un paciente de 60 afios, mejorando el cor
pulmonale sin haber presentado sangrado. En otro estudio Goldhaber SZ estudio el efecto
de los tromboliticos en bolo en pacientes con infarto agudo al miocardio y embolismo
pulmonar observando mejoria hemodinamica, sin cambios importanies en la frecuencia de

-

sangrado (12 ) .



OBJETIVOS DEL ESTUDIO

a.- Evaluar los cambios en el gammagrama pulmonar perfusorio en pacientes con
tromboembolismo pulmonar, posterior a una dosis unica de estreptoquinasa de 750 000
Ul

b).- Determinar, los cambios electrocardiograficos en los pacientes con EP tratados con
estreptoquinasa , en una dosis de 750 000 UL

¢.).- Determinar los cambios en la presion de la arteria pulmonar y del ventriculo antes

y después de la administracion de estreptoquinasa en una monodosis de 750 000 U1 .



PACIENTES Y METODOS:

Se estudiaron los pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados coronarios, con el
diagnostico de probable tromboembolia pulmonar, durante un periodo de 9 meses de
septiembre de 1997 a mayo de 1998 .

Se incluyeron al estudio a los pacientes en los que se les haya confirmado tromboembolia
pulmonar por gamagrafia de perfusion pulmonar, cuadro clinico.

Se seleccionaron los que fueran candidatos a trombolisis usando los criterios
internacionalmente aceptados y que no presentaran contraindicaciones absolutas para la
administracion de estreptoquinasa.

Se excluyeron del estudio a los pacientes que no se les confirmo el diagnostico de

tromboembolismo pulmonar, o que durante su estancia desarrollaran alguna

céntraindicacién absoluta ¢ relativa para la terapia trmbolitica.

A los pacientes seleccionados, se les, se les realizo una gammagrafia pulmonar con
tecnesio 99 y flebo gammagrafia.

Se les colocd un catéter de Swan-Ganz en la arteria pulmonar, y se realizaron mediciones,
y cdlculos convencionales de; Resistencias vasculares pulmonares ( RVP ), Resistencias
vasculares sistemas ( RVS ), gasto cardiaco ( GC ),presion en cufia en la arteria pulmonar
( PCWP ),presion venosa central ( PVC ), presion arterial media ( PAM ).

Posterior a la administracion de estreptoquinasa a una dosis de 750 000 U:{ se realizo un
nuevo flebografia y gamagrafia pulmonar siete dias después.

Se realizaron mediciones con el catéter de flotacion en la arteria pulmonar 30 minutos

después de la administracion de la estreptoquinasa.



RESULTADOS:

Durante el periodo de estudio de 9 meses, ingresaron a la unidad coronaria 131 pacientes
de 364 que fue el total de pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos,
correspondiendo al 35.9 %, de los ingresos e internamientos .

De los 131 , 10 pacientes (7 .6 % ) ingresaron con el diagnostico de probable
tromboembolia pulmonar de los cuales en el 80% de los casos se corroboro el diagnéstico

por gammagrafia de perfusion con tecnecio 99.

De los 10 pacientes con tromboembolia pulmonar, se ingresaron a 6 pacientes para
protocolo de estudio y de estos a 4 se les pudo reaizar el protocolo completo y dos
pacientes fueron excluidos.

El promedio de edad fue de 27.3 afios con un limite inferior de 22 aiios, y un limite
superior de 72 afios. Todas las pacientes estudiadas fueron del sexo femenino.

£l 66.6 % de los pacientes presentaron trombosis venosa profunda. La distribucion de los
miembros afectados es como sigue; muslo derecho en dos casos, tibio peronea un caso y

Jemoral derecha un caso.

En 5 pacientes el reporte de la gamagrafia pulmonar fue de alta probabilidad y en un caso

Jfue de mediana probabilidad,



Del total de cuatro pacientes estudiados, a dos pacientes se les pudo colocar catéter de
Swuan-Ganz durante el procedimiento de trombolisis, realizandose mediciones antes de la
trombolisis y posterior a esta obteniéndose en el primer caso, que corresponde al paciente
numero fres existic una reduccion de las resistencias vasculares pulmonares de 288 a
123.7, una reduccion del 42.7%, al mismo tiempo existio una reduccion de la tension
arterial media de 93.3 a 76.6 es decir una reduccion del 8.2%, con reduccion al mismo
tiempo de las resistencias vasculares sistemdticas de 916 a 787 , con un incremento del
gasto cardiacode 6.1 a 7.1.

En la paciente numero 5 existid un comportamiento parecido cn una reduccion de la
presion pulmonar media de 19 a 15, con una reduccion de las resistencias vasculares
pulmonares de 102 a 43.9, aunque no de manera significativa existio también una
reduccion de las resistencias vasculares sistemdticas de 727 a 564, con un incremento del
gasto cardiacode 7.8 a 9.1.

A los pacientes pacientes 1y 2 se les administro la estrptoquinasa sin realizarse
cateterismo derecho.

El resultado de la gamagrafia antes y despues de la administracion de estreptoquinasa fue
como sigue; en el paciente 1 y 2 de tener una gammagrafia de alta probabilidad se observo
mejoria en las zonas de hipocaptacion de mas del 50% de las zonas afectadas, el paciente
numero tres de una gamagrafia de alta probabilidad el segundo reporte es normal. Al
paciente numero 5 de un gamagrama inicial de mediana a alta probabilidad en la
segunda gamagrafia se reporta como con discreta mejoria. En los pacientes 4y 6, no

Jueron trombolizados y no requirié gamagrafia de control.
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El reporte de electrocardiografia en los pacientes 1, 2, 3, 4, 5, se identificaron asu
ingreso la imagen de S1, Q3 y T3, no presentando cambios en los electrocardiogramas

posterior a la trombolisis.

CONCLUSIONES

En el presente trabajo se estudiaron a cuatro pacientes con tromboembolismo pulmonar, a
los cuales se les administro una dosis de estreptoquinasa en bolo de 750 000 U:L, los
cuatro pacientes presentaron compromiso hemodinamico, caracterizada por hipotension
arterial, en los cuatro pacientes estudiados se observaron mejoria en la gammagrafia de
control, posterior ala terapéutica, en los pacientes a los que se les coloco catéter de
Swuan-Ganz, en un caso se observo hipertension de la arteria pulmonar, la cual mejoro
posterior a la administracion de la estreptoquinasa, en el otro caso no existio hipertension
pulmonar pero se si observo una reduccion en la presion de la arteria pulmonar y en las
resistencias vasculares pulmonares y sistémicas.

Por otro lado solo existio un caso de sangrado en la herida quirirgica en la paciente
numero 2

En ninguin paciente se observo mejoria en los cambios electrocardiograficos.

Por lo tamto, puede concluirse que en el grupo de pacientes estudiados, la estreptoquinasa
mejoré la perfusion pulmonar demostrada por gamagrafia de perfusion y no se observaron

cambios en los trazos electrocardiograficos,con un minimo riesgo de sangrado.
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CUADRO No 1

DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LOS PACIENTE ESTUDIADOS CON TROMBOEMBOLISMO

PULMONAR
PACIENTES DIAGNOSTICO EDAD SEXO
(Afios)
1 PUERPERIO POSTCESAREA +TEP +TVP 22 F
2 PUERPERIO POSTPATRO TVP + TEP 23 F
3 HIPOTIROIDISMO + PUERPERIO POSTCESAREA 28 F
+HIPERTENSION DEL. EMBARAZO + TVP
4 FRACTURA TIBIOPERONE +TVP 72 F
5 TEP + DIABETES MELLITUS 54 F
6 TEP +TVP 33 F

FUENTES: Datos obtenidos de expedientes clinicos.
TEP = Tromboembolio pulmonar TVP = Trombosis venosa profunda
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TABLA No 2

RESULTADOS DE GAMMAGRAMA PULMONAR Y ELECTROCARDIOGRAFIA ANTES Y DESPUES DE LA

| éPLICACI()N DE 750000 UI DE ESTREPTOQUINASA

1 FEMORAL UIERD TEP DE ALTA PROBABILIDAD MEJORIA S1Q3T3 SIN
+ PIERNA FEMORAL + TVP CAMBIOS
2 FEMORAL DERCHO TEP DE ALTA PROBALIBIDAD MEJORIA Q3T3 SIN
+ TVP CAMBIOS
3 FEMORAL DERCHA TEP DE ALTA PROBABILIDAD NORMAL S1Q3T3 SIN
+ TVP CAMBIOS
4 TIBIO PERONEA TEP DE ALTA PROBABILIDAD NO SE REALIZO S1Q3T3 SIN
DERCHA + TVP CAMBIOS
5 NO TEP DE MEDIANA A ALTA MEJORIA NORMAL NORMAL
PROBABILIDAD + TVP
6 PIERNA DERECHA TEP DE BAJA PROBABILIDAD NO SE REALIZ0O NORMAL NORMAL

FUENTES: Datos obtemidos de expedientes clinicos.

TEP = Tromboembolio pulmonar TVP = Trombosis venosa profunda




TABLA No 3
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PARAMETROS HEMODINAMICOS DEL PACIENTE No 3 Y No4 ANTES DE LA

TROMBOLISIS

VARIABLE PACIENTE No 3 PACIENTE No §
TAM mm Hg 933 80
PVC ¢c H,O 6 9
PCP mm Hg 6 10
PAP mm Hg 28 19
RVP dinas/seg’ 288 102
PVS dinas/seg’ 916 727
GC L/seg 6.1 7.8
TABLA No 3
PARAMETROS HEMODINAMICOS DEL PACIENTE No 3 Y No 4 POSTERIOR
A LA TROMBOLISIS
VARIABLE PACIENTE No 3 PACIENTE No 5
TAM mm Hg 76.6 73.3
PVC cc H,O 6 10
PCP mm Hg 6 10
PAP mm Hg 20 15
RVP dinas/seg’ 123.7 439
PVS dinas/seg’ 787 564
GC L/seg 7.1 9.1

TAM = Tension arterial media PVC = presioén venosa central PCP=Presi6n en cufia pulmonar PAP= Presion

artreial pulmonra RVP=Resistencia vascular pulmonar PVS= Resistensia vascular sistemica GC= Gasto

cardiaco
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