Cartas al Director

Hemartrosis secundaria al tratamiento
de un infarto agudo de miocardio

Sr. Director:

Las hemorragias son una complicacién que puede
aparecer con el empleo del tratamiento fibrinolitico
con una frecuencia hasta del 40% de los casos, aun-
que s6lo presentan relevancia clinica el 5% de ellas,
y constituyen la tnica causa significativa de morbi-
mortalidad atribuible a esta terapéutica. En este con-
texto, la apariciéon de hemartrosis es un hecho poco
frecuente, escasamente descrito en la bibliografia.

Presentamos el caso de un paciente que presentd
una hemartrosis en rodilla, secundaria al empleo de
fibrinoliticos como tratamiento de un sindrome co-
ronario agudo, sin existir factores favorecedores lo-
cales previos.

Paciente de 76 anos de edad, con antecedentes
personales de hipertension arterial e hipercolestero-
lemia, que ingres6 por cuadro de dolor precordial, y
que en el electrocardiograma se objetivd una co-
rriente de lesién subepicdrdica anterior. Se diagnos-
tic6 de infarto agudo de miocardio (IAM), y se pro-
cedio a la realizacién de fibrindlisis con tenecteplasa
(7.000 ui), bolo de 5.000 ui de heparina sédica pa-
renteral seguida de perfusion de 24.000 ui, a pasar
en 24 h durante 48 h, y posteriormente enoxaparina
subcutdnea 80 mg cada 12 h. El TTPA se mantuvo
en rango de anticoagulacion adecuado (tiempo par-
cial de tromboplastia activada (TTPa) de 68 s, con-
trol de 30). Se asoci6 al tratamiento nitritos, 200 mg
de 4cido acetilsalicilico, y 5 mg de enalapril.

Al tercer dia se procedi6 a su alta a planta e inicié
deambulacién, y a las pocas horas refierié dolor e
impotencia funcional localizados en la rodilla dere-
cha, que describié como progresivos desde su ingre-
so en nuestra unidad, y a la exploracién presenté do-
lor y tumefaccién a la palpacién, con signos de
“peloteo”. Tras la extraccién de 45 ml de sangre ce-
dié la sintomatologia sin evidencia de nuevo sangra-
do, y se mantuvo en tratamiento con antiagregacién
y anticoagulacién con enoxaparina subcutdnea 80
mg cada 24 h, y se dio de alta hospitalaria a los 4
dias de la evacuacion .

En los tdltimos afios se viene experimentando un
aumento en el empleo de los farmacos fibrinoliticos
en diversas patologias y, por ello, en la descripcién
de sangrados iatrogénicos, siendo la hemartrosis
inusual. Realizada una busqueda bibliogrifica en
PubMed-Medline, cruzando los términos “Hemar-
throsis” y “Trombolytic Therapy” sin limites, los
originales encontrados desde 1990 fueron 5'. En
nuestro caso cabe pensar que la hemartrosis pudo
estar producida por la fibrindlisis, con un sangrado
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progresivo hasta que el paciente manifesté la clinica
articular.

Un nexo comun en todos los casos descritos es la
existencia de patologia previa (inflamatoria o dege-
nerativa) en la articulacion afectada, predisponiendo
al sangrado’, e incluso ocasionalmente produciendo-
lo sin requerir de anticoagulacién concomitante. No
ocurria en nuestro paciente quien llevaba vida activa
sin haber presentado clinica articular alguna previa.
Tras el desarrollo de ésta, es preciso realizar un
diagnéstico diferencial con patologias desencadena-
das por el tratamiento o la propia patologia corona-
ria. Entre ellas se encuentran la artritis producida
por vasculitis secundaria al empleo de la estreptoci-
nasa’ (cuya aparicién es habitualmente a los 10 dias
de la realizacion de la fibrindlisis, y que se suele
acompaiar de fiebre), la gota® y la seudogota?, am-
bas metabolopatias desencadenadas por el infarto de
miocardio. Asimismo, la condrocalcinosis puede re-
sultar en un sangrado articular.

El sangrado en la hemartrosis no lleva a un riesgo
vital por la localizacién o la cuantia, ahora bien,
puede conllevar una descarga adrenérgica de forma
secundaria al dolor, con el consiguiente efecto nega-
tivo en la evolucién de la patologia coronaria origi-
nal. Requiere de un rdpido reconocimiento y trata-
miento mediante la evacuacién de la sangre para
evitar posteriores dafios de la articulacién®, dando
origen a secuelas que produzcan limitacién funcio-
nal. Se puede optar por mantener una heparinizacién
sub6ptima, y queda la alternativa de tener que pro-
ceder a la revascularizacién mecanica.
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