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Resumen

Se estudiaron mediante necropsia los hallazgos anatomopatoldgicos en 20 fallecidos
por infarto agudo del miocardio que habian recibido tratamiento con estreptocinasa
recombinante cubana. Hubo predominio del sexo masculino (70 %). En todos los
casos se observo arteriosclerosis severa de los tres vasos coronarios. En el 75 % no
se encontrd trombo, y en los 5 casos restantes donde se comprobd la presencia de
trombo, la muerte ocurrié 72 horas después de administrada la estreptocinasa.
Como hallazgos anatomopatoldgicos se encontraron: rotura cardiaca en el 60 % de
los fallecidos, pericarditis epistenocardiaca en el 55 % y toma de mdusculos
papilares en el 20 %. Entre las principales causas que contribuyeron a la muerte se
encontrd, en mayor porcentaje, la enfermedad ateromatdsica severa (95 %) y el
edema pulmonar severo (75 %).

Descriptores DeCS:

AGENTES FIBRINOLITICOS/efectos adversos
ESTREPTOCINASA/efectos adversos
INFARTO DEL MIOCARDIO/mortalidad

Summary

Anatomopathological findings of 20 deaths due to Acute myocardial infarction with
previous treatment with Cuban recombinant streptokinase were studied using
necropsia. Male sex predominated (70 %). Severe arteriosclerosis of the three
coronary vessels was found in every case. Thrombus was not found in 75 %, and in
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5 cases where the presence of thrombus was shown, death occurred 72 h after
streptokinase administration. The anatomopathological findings were: cardiac
rupture (60 %), pericarditis (55 %) and papillary muscle involvement (20 %).
Severe atheromatosic disease (95 %) and severe pulmonary edema (75 %) were
found among main causes of death.

Subject headings:

FIBRINOLYTIC AGENTS/adverse effects
STREPTOKINASE/adverse effects
MYOCARDIAL INFARCTION/mortality

Introduccion

La cardiopatia isquémica es considerada por varios autores como la gran epidemia
del siglo XX en los paises desarrollados, y dentro de ella, el infarto agudo del
miocardio (IMA) es su forma mas grave de presentacion, ya que incrementa la
mortalidad y aparece cada dia con mayor frecuencia en individuos jévenes®.

El tratamiento actual del IMA estd encaminado a reducir el area infartada mediante
el tratamiento trombolitico, lo cual ha disminuido la mortalidad por dicha entidad.
Las ventajas que ofrece este procedimiento de inicio radica en que reduce la
mortalidad, preserva la funcién miocardica, y secundariamente, la reperfusién local
y distal, beneficia la frecuencia del flujo y remueve productos téxicos. No esta
exento de fendmenos adversos, como complicaciones hemorragicas, incidencia de
retrombosis y otras reacciones de tipo alérgicas®™.

Después de demostrarse que el tratamiento con estreptocinasa natural (EN),
mejora el prondstico de los pacientes con infarto agudo del miocardio (IMA) a corto
y largo plazo! y de haberse obtenido la estreptocinasa recombinante (ER) en el
centro de ingenieria genética y biotecnologia®, tres ensayos clinicos sugieren que
esta Ultima se comporté de modo semejante a la primera en este tipo de paciente,
con respecto a los cambios inducidos sobre la hemostasia, permeabilidad coronaria
y generacién de anticuerpos antiestreptocinasa®’.

Debido a ello se decidié extender la aplicaciéon de la ER A todos los hospitales en el
tratamiento de los pacientes con IMA, que no tengan contraindicaciones para el
tratamiento trombolitico.

En nuestro centro comenzamos su aplicacion el 10 de marzo de 1993.

En este trabajo presentamos los hallazgos anatomopatolégicos encontrados en las
necropsias de los pacientes fallecidos en fase aguda de un IMA, después de recibir
tratamiento trombolitico con ER.

Material y Método

Se revisaron los protocolos de autopsias de los fallecidos por IMA a los cuales se
aplicé tratamiento trombolitico, desde que se comenzd con este método terapéutico
el dia 10 de marzo de 1993 hasta el 8 de septiembre de 1995. Se cuantificaron los
datos sobre edad, sexo, y se correlaciond la topografia electrocardiografica
periférica con los hallazgos de la necropsia. Se investigo la existencia o ausencia de
trombo, coronariosclerosis, cardiomegalia, rotura cardiaca, y se valoraron las
causas directas, intermedias y contribuyentes a la muerte de estos pacientes,
incluidos los que fallecieron en la etapa de validacién clinica del método y los
trombolizados que fallecieron posteriormente.
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Resultados y Discusion

La aplicacion del método trombolitco en nuestro hospital comenzé el dia 10 de
marzo de 1993, y hasta el dia 13 de septiembre de 1995 habian fallecido 29
pacientes; se les realizd necropsia a 20, lo que representa el 68,9 %.

Se observd que el sexo masculino estuvo mas afectado por esta enfermedad, y que
los mayores de 70 afos tienen un riesgo mayor, lo que coincide con lo que se
describe en la bibliografia revisada®*.

Al estudiar la topografia en el electrocardiograma periférico de estos IMA se
encontré que 10 (50 %) fueron anteroseptales, tanto en el EKG como en la
necropsia. Fueron posteriores electrocardiograficamente 8 (40 %); de ellos
resultaron efectivamente posteriores 7 para un 35 %, de los cuales 1 (5 %) era un
infarto que tomaba todas las caras del corazdén, es decir, combinado; pero existia
en el EKG periférico bloqueo de rama izquierda que enmascaraba la topografia.
Combinados en el EKG se observaron dos, para un 10 %; de ellos, uno solo fue de
esta localizacién en la necropsia y el otro resultd ser un infarto posteroinferior, con
toma del tercio medio y posterior del tabique y ademas del ventriculo derecho, es
decir, biventricular, para un 1 %.

La tabla 1 refleja los hallazgos anatomopatoldgicos en el arbol coronario. Se
clasificd la ateromatosis y se correlacioné con la presencia o ausencia de trombo.
De los 20 necropsiados. 15 no presentaban trombo coronario (75 %); en los
restantes donde se observd trombo, la muerte se produjo 72 horas después de
administrada la estreptocinasa. En todos los fallecidos existian placas complicadas
en el arbol coronario, es decir, coronariosclerosis severa.

Tabla 1 Hallazgos anatomopatolégicos en arbol coronario.

Descripcién_de la - Con trombo Sin trombo Total
ateromatosis coronaria No. % No. %
Coronariosclerosis ligera 0 0 0 0 0
Coronariosclerosis moderada 0 0 0 0 0
Coronariosclerosis severa 5 25 15 75 20
Total 5 25 15 75 20

Fuente: Protocolos de autopsias. Afios 1993, 1994 y 1995.

Departamento de Anatomia Patolégica.

Hospital Provincial Docente Clinicoquirargico "Arnaldo Milian Castro". Santa
Clara. Villa Clara

La tabla 2 relaciona la presencia de trombo coronario con rotura cardiaca. El 50 %
de los infartos complicados con roturas no presentaron trombo en las coronarias,
pero en todos ellos existia gran masa de musculo cardiaco afectado e hipertension
arterial.
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Tabla 2 Correlacidon entre trombosis coronaria y rotura cardiaca.

Con rotura
Trombosis

No. % No.

Con trombo 2 10 3
Sin trombo 10 50 5
Total 12 60 8

Sin rotura

Total

5
15
20

%

25
75
100

Fuente: Protocolos de autopsias. Afios 1993, 1994 y 1995.

Departamento de Anatomia Patoldgica.

Hospital Provincial Docente Clinicoquirurgico "Arnaldo Milian Castro".

Santa Clara, Villa Clara

La tabla 3 correlaciona la presencia de cardiomegalia con la rotura cardiaca. Hubo
16 fallecidos en los que se encontré cardiomegalia; de ellos, 11 tuvieron como
complicacion rotura cardiaca, lo que coincide con la bibliografia revisada en relacion

con el mal prondstico que ésta representa®.

Tabla 3 Correlacidon entre cardiomegalia y rotura cardiaca.

Con rotura
Cardiomegalia
No. %
Con cardiomegalia 11 55
Sin cardiomegalia 1 5
Total 12 60

Departamento de Anatomia Patoldgica.

Sin rotura
%
25
15

40
Fuente: Protocolos de autopsias. Afios 1993, 1994 y 1995.

Total

16
4
20

%

80
20
100

Hospital Provincial Docente Clinicoquirdrgico "Arnaldo Milian Castro". Santa

Clara, Villa Clara

Las principales complicaciones cardiovasculares en estos pacientes fueron, en orden
de frecuencia: roturas cardiacas, pericarditis epistenocardiaca, fallo de bomba sin
rotura, asi como la toma de musculos papilares (tabla 4).

Tabla 4 Complicaciones cardiovasculares en
pacientes infartados con trombosis.

Complicaciones

Rotura de la pared libre

Rotura del tabique interventricular

Fallo de la bomba sin rotura
Pericarditis epistenocardiaca

Toma de musculos papilares

No.
11

1
7
11
4

%
55
57
35
55
20

Fuente: Protocolos de autopsias. Aflos 1993, 1994 y 1995.

Departamento de Anatomia Patoldgica.

Hospital Provincial Docente Clinicoquirdrgico "Arnaldo Milian Castro".

Santa Clara, Villa Clara
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Llama la atencion el nimero elevado de roturas cardiacas encontradas en nuestro
medio, en comparacioén con lo informado en la literatura internacional®*°. Hemos
inferido la posibilidad de que la muestra sea aun pequefia y de que pueda existir un
subregistro en el hallazgo de rotura cardiaca en los estudios internacionales, ya que
el porcentaje es muy bajo en relacién con el nuestro %11,

Las principales causas que contribuyeron a la muerte (tabla 5) fueron: enfermedad
ateromatosica severa de la aorta (95 %), edema y congestion pulmonar severa (75
%), rinon de choque (25 %), bronconeumonia bacteriana (10 %), asi como una
hemorragia intraparenquimatosa cerebral (5 %) que el paciente desarrollé a las 5
horas de administrada la estreptocinasa recombinante cubana. El paciente falleci6 a
las 24 horas de ingresado. Esta es una complicacion que puede presentarse durante
la trombdlisis como se informa en otras investigaciones® 12,

Tabla 5. Causas que contribuyeron a la muerte.

Causas No. %
Enfermedad ateromatdsica de la aorta 19 95
Edema y congestidén pulmonar 15 75
Rifién de choque 5 25
Bronconeumonia bacteriana 2 10
Hemorragia intraparenquimatosa 1 5
Hipertensién arterial 11 55

Fuente: Protocolos de autopsias. Afios 1993, 1994 y 1995.
Departamento de Anatomia Patoldgica.

Hospital Provincial Docente Clinicoquirurgico "Arnaldo Milian Castro".
Santa Clara, Villa Clara
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