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REPERFUSION MIOCARDICA PRECOZ:
UNA TERAPIA DE VANGUARDIA

Astrid Ourcilledn A. (*) E.M.

. Los problemas cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en nuestro pais y de ellas
- lamds frecuente es la cardiopatia coronaria. El proceso de infarto agudo comprende una serie de

reacciones complejas y dindmicas como la ateroesclerosis y posterior formacion de trombo coronario,
el cual ocluird la irrigacion coronaria generando una muerte celular, la que se realiza en etapas
potencialmente reversibles dentro de las primeras 6 horas de iniciado los sintomas, permitiendo de
este modo, el maximo salvataje del miocardio.

Laadministracion precoz de agentes tromboliticos por via sistémica permite destruirel trombointracoronario
presente en el 80 - 90% de los pacientes con infarto, reperfundiendo precozmente el miocardio, con esto

. selimitael drea de infarto, mejora la funcidn ventricular, reduce la mortalidad intra hospitalaria ydisminuye

| las complicaciones de infarto agudo al miocardio.
L os avances alcanzados en el ambito de la
cardiologia, junto al rol cada vez més
decisivo que desempefia la enfermera en los
complejos tratamientos hoy en dia utilizados,
| nos enfrenta a analizar temas de alta compleji-
| dad, es por esto en este primer articulo se
| analizaran los aspectos fisiopatolégicos mas
| importantes que fundamentan el uso de agentes
| tromboliticos en el tratamiento actual del infarto
| agudo al miocardio, asi como algunos criterios
| deindicaciény complicaciones mas frecuentes a
{ las que se ven enfrentados los pacientes, esto a
| la luz de las investigaciones mas importantes
| realizadas en el mundo. En un segundo articulo
| se analizara la intervencién de enfermeria que
' requieren los pacientes durante la terapia
trombolitica siguiendo las etapas del proceso de
| atencion de enfermeria y fundamentando la in-
| tervencion en los aspectos analizados en esta
oportunidad.
_ En el aho 1945 los problemas
cardiovasculares constituian en Chile el 14% del
| total de defunciones y en las Ultimas décadas
este porcentaje ha ido en aumento representan-
[ doenelafio 1986 el 27%y ha llegado a constituir
' hoy en dia la primera causa de muerte (8).
En el ambito de los problemas
' cardiovasculares, la cardiopatia coronaria es la
mas frecuente y significativa en nuestro pais,
_debido tanto a la repercusion en el individuo

como a la alta mortalidad, 36,8% de las muertes
por enfermedades cardiovascularesy 10,9% del
total de muertes.

En la década del 70 se observo que entre
las enfermedades cardiovasculares la tasa de
mortalidad porinfarto disminuy6 de 44% en 1970
a37,5% en 1986, se estima que esta cifra podria
descender aun mas gracias a los nuevos ele-
mentos diagndsticos y terapelticos utilizados.
Se ha podido observar también una disminucion
post-infarto de un 50% en las primeras 6 horas
de evolucién y de un 10 - 15% a los treinta dias

9).

Diversos estudios han demostrado que la
mortalidad a corto y largo plazo depende direc-
tamente de la extension del musculo cardiaco
viable que queda luego del infarto y de la inter-
vencion realizada para restablecer la perfusion a
la arteria lesionada, disminuyendo de esta ma-
nera las complicaciones y mortalidad (4).

Estos estudios han permitido descubrir
que el manejo de los pacientes con infarto agudo
al miocardio (IAM) en la década del 60, estuvo
orientado al reconocimiento y tratamiento de
complicaciones con muy poca significacion en la
disminucién de la mortalidad post-infarto, expe-
rimentado por un cambio hacia un manejo dirigi-
do a la prevencién para que las areas
hipoperfundidas evolucionen a dreas deinfartoy
necrosis. Se entiende que el infarto es un proce-
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so dinamico y progresivo de muerte celular re-
sultando una necrosis del miocardio y que por
tanto existen fases de dafo celular que son
potencialmente reversibles dentro de las prime-
ras 6 horas de inicio de sintomas (4).

Uno de los métodos promisorios para
lograr reperfusién de la arteria coronaria es la
administracion de agentes tromboliticos
sistémicos que destruyen el trombo intraarterial,
mejorando de este modo la reperfusion de esa
zona (4), uno de los mas utilizados en Chile es la
estreptoquinasa.

Para lograr una real comprension de la
utilizacién de agentes tromboliticos en la evolu-
cionde un paciente coninfarto agudo al miocardio
es necesario revisar dos aspectos involucrados,
el mecanismo fisiopatolégico de la trombosis
coronaria aguda para lo cual se elegira una de
las teorias que la explican, la teoria de respuesta
alainjuriay el andlisis del mecanismo por el cual
estos agentes tromboliticos permiten una mejo-
ria de la reperfusion miocardica.

La ateroesclerosis es el factor etiolégico
de cardiopatia coronaria mas importante en
nuestra época representando el 80 - 90% de las
trombosis coronarias agudas (7). Es un proceso
de larga evolucién que compromete arterias
grandesy medianas asicomotambién las arterias
coronarias; existen diversas teorias que explican
la patogénesis del ateroma como lade respuesta
alainjuriaque eslamas apoyada (4). Estateoria
postula que la célula endotelial es injuriada
mecanica o quimicamente, alterando la estruc-
tura y funcion celular, permitiendo una adhesion
y agregacion plaquetaria y la proliferacion de
células de musculo liso en la capa intima de las
arterias formando el ateroma (4).

El ateroma es una lesion amarilla, plana,
rica en lipidos macrofagos y células de musculo
liso que forman una capa fibrosa, debajo se
encuentran macrofagos que contienen lipidos
(colesterol LDL o B lipoproteinas) rodeado de
tejido conectivo. En el centro de esta lesion
fibrosa existe un nucleo necrético formado por
fibrina, fibrindgeno, tromboplastina tisular,
albiminay glébulos blancos, es el llamado trombo
intraplaca (4).

La ruptura de la placa ateroesclerética
puede ser precipitada por diversos factores como
cambios hemodinamicos en el vaso, en la resis-
tencia vascular, vasoespasmos, cualquiera sea
su causa, el resultado sera la exposicion del
nucleo necrético y las sustancias trombogeénicas
a los constituyentes sanguineos. Activa de este

modo la cascada de la coagulacién y permite la
formacién de un trombo que ocluye el lumen de-
la arteria coronaria y provoca una isquemia
miocardica que progresa desde una fase
reversible a una irreversible (4). §

El infarto consiste en una porcion interna
de necrosis rodeada de una zona de inflamacion-
y un borde externo de isquemia reversible. Sila
isquemia se mantiene, el area necrotica se ex-
tiende desde el subendocardio hacia el epicardio.
Esta isquemia ocurre primero en células:
subendocardicas, 20 minutos después de la
oclusién y progresa en un patrén transmural
hacia el epicardio terminando dentro de las tres
a seis horas después de la oclusién coronaria..
Por tanto el periodo de seis horas es critico para:
restablecer reperfusion y maximar el salvataje:
del miocardio, debido a que posteriormente el85°
a 100% de la zona isquemica evoluciona hacia
una completa necrosis (4) :
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Uno de los medicamentos mas utilizados
en Chile para lograr la reperfusion miocardicaes
la estreptoquinasa, enzima proteica, secretada
por el estreptococo B hemolitico del grupo:
Lancefiel C descubierto el afio 1933 por Tilletal
trabajarcon unfiltrado de streptococo B hemoliti
y observar que producia lisis del coagulo de
fibrina en el plasma humano (1). o

30



| Su presentacion farmacolégica en el co-
mercio es en forma liofilizada en frascos de
- 100.000 UI, 250.000 UI, 750.000 Ul 6 1.500.000
- Ul de streptoquinasa, puede ser disuelta en
- solucion fisioldgica, ringer lactato o soluciones
- glucosadas al5%. Los frascos deben mantenerse
- entre + 2 a + 25°C.
La estreptoquinasa produce trombolisis
~ del codgulo, activando el sistema fibrinolitico
- combinandose con plasmindgeno, enzima in-
activa que se encuentra en el plasmay también
~ unida afibrina, la que al activarse se transforma
_en plasmina, enzima proteolitica activa que
digiere la fibrina, componente principal del
trombo, originando asi productos de
desintegracion (1) (3).
Importante es destacar que la
- estreptoquinasa también puede formar este
- complejo con la plasmina para formar un com-
- plejo activador de estreptoquinasa plasmina.
Ambos complejos: estreptoquinasa
. plasminégeno y estreptoquinasa plasmina sir-
ven como activador para la formacion de
plasmina (3).

ESTREPTOQUINASA ESTREPTOQUINASA

PLASMINOGENO PLASMINA

! !

COMPLEJO COMPLEJO
STK PLASMINOGENO STK PLASMINA

PLASMINOGENO

PLASMINA

LISIS
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El efecto de la estreptoquinasa en el sis-
tema fibrindlitico es la degradacion de proteinas
plasmaticas que estan involucradas en el man-
tenimiento de la cogulacion sanguinea como la
Alfa sub 2 antiplasmina y disminucién de niveles
plasmaticos de fibrindgeno, factor V' y VIII (1).

Se producen también diferencias sinéticas
de enzimas plasmaticas que son liberadas du-
rante el infarto como son los altos y tempranos
aumentos de niveles de Creatinfosfoquinasa
(CPK) y temprano picks de Deshidrogenasa
Lactica (LDH) (1)(2)

Se ha observado que puede también ac-
tivar antigenos en los humanos, incluso los titu-
los de anticuerpos pueden mantenerse elevados
poralgunosdias (1) de completado el tratamiento
y mantenerse por seis meses 0 mas.

Para la enfermera es importante conocer
algunos criterios de indicacionenlaadministracion
de streptoquinasa (5).

12 Todo paciente con dolor precordial
sugerente de IAM de por lo menos 30
minutos de duracion refractario a la
terapia habitual asociado con
supredesnivel del segmento ST en el
electrocardiograma en dos o mas de-
rivaciones electrocardiograficas.

2° Tiempo de evolucién se recomienda
uso de estreptoquinasa a todo pacien-
te con IAM de menos de 6 horas de
evolucion, los pacientes tratados den-
trodelastres primerashorasdeiniciado
el dolor son los que obtienen el mejor
resultado. Recuerde que la injuria al
miocardio comienza con el inicio del
dolor y no se completa hasta las 10 a
12 horas de su evolucién (6).

Ubicacién del infarto. Diversos estu-
dios han demostrado que los pacien-
tes sometidos a trombolisis tienen
mejor sobrevida independiente de la
ubicacién del infarto.

Edad : No existe limite de edad para la
terapia trombolitica, pues se observa
disminucion de la mortalidad en todos
los grupos etareos, aun cuando el
riesgo de hemorragia aumenta discre-
tamente en pacientes mayores.
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Basandose principalmente en los efectos
que produce laadministracion de estreptoquinasa
se han identificado contraindicaciones para su
uso y se destacan como (5)(6).

Contraindicaciones absolutas:

- Antecedentes de hemorragias

intracraneana

- Hipertension arterial

- Hemorragia digestiva reciente (menos

de 6 meses)

- Gran cirugia o traumatismo severo

reciente

- Hemofilia u otros trastornos severos de

coagulacion

- Embarazo

- Alteraciones de conciencia de origen no

precisado

- Pericarditis activa

Contraindicaciones relativas:

- Antecedentes remotos de hemorragia

digestiva

- Masaje cardiaco reciente

- Enfermedad crénica progresiva

- Puncién arterial al ingreso del paciente

- Puncién yugular o subclavia al ingreso

Entre las complicaciones mas importan-
tes de la trombolisis sistémicas destacan las
hemorragias que se presentan en aproximada-
mente el 3,6% de los pacientes de acuerdo a lo
encontrado en el estudio GISSI (1986) e I1SIS-2
(1988) estudios que muestran un nimero mayor
de casos (14.452); accidentes vasculares
encefalicos en el 0.1% de los pacientes de
acuerdo al ISIS-2, reacciones alérgicas meno-
res en el 4% de los pacientes, aunque estudios
como el GISSI (1986) solo fue observado en el
1.7% de los pacientes, se ha visto que ocurren
preferentemente en pacientes con anticuerpos
antiestreptoquinasa; hipotension y bradicardia,
su incidencia es una de las mas altas 10% en el
ISIS-2, otros han revelado unaincidencia menor;
arritmias de reperfusion, es frecuente su apari-
cién pero raramente progresan con compromiso
hemodinamico (1)(5)(6).

Se han identificado parametros clinicos
de reperfusion miocardica como la rapida dismi-
nucion del dolor toracico una vez lograda la
reperfusion; cambios electrocardiograficos que
se manifiestan con resoluciones rapidas de la
elevacion del segmento ST, arritmias
ventriculares y por ultimo los tempranos y exa-
gerados peack de Iso niveles sanguineos de
enzimas como la creatinfosfoquinasa (2)(5).
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