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Hasta hace algunos afios , la mayoria de los pacientes que sufrian un infarto dependian para
su recuperacion de sus propias defensas, del tamafio del infarto cardiaco y quizas hasta de la
suerte para decidir su solucioén y prondstico, pues los medicamentos para el tratamiento de esta
enfermedad actuan indirectamente sobre las consecuencias de la obstrucciéon de un vaso
sanguineo del corazén, pero no directamente para que éste se abra nuevamente a la
circulacion, como lo hace el tratamiento trombolitico”.

En las ultimas décadas se ha dirigido la atencion al perfeccionamiento de los procedimientos
capaces de lograr la reperfusion del miocardio isquémico; dentro de ellos se encuentra la
revascularizacién coronaria quirurgica, la angioplastia transluminar percutanea con balén y la
trombolisis®.

La sangre tiene normalmente un sistema litico que disuelve lentamente los coagulos de fibrina.
El sistema fibrinolitico funciona complementariamente con el mecanismo de la coagulacién y es
el responsable de la disolucion de la fibrina, a medida que tiene lugar la reparacion histica. Al
activarse el sistema fibrinolitico endégeno se forma la plasmina o fibrinolisina, a partir de un
precusrsor inactivo: el plasmindgeno, por la accién del factor Xll activado, la calicreina o por
extractos de tejidos. También existen activadores exdégenos de este sistema, como la
estreptocinasa (streptokinase)3.

En el Centro de Ingenieria Genética y Biotecnologia de Cuba se fabrica la estreptocinasa
recombinante, a partir del estreptococo 3 hemolitico del grupo C. Este medicamento, que se
ha dado en llamar “mas veloz que el infarto”, es una proteina de 47 KDa y no tiene actividad
enzimatica intrinseca, pero forma un complejo estable, no covalente, a razén de 1:1 con el
plasmindgeno. Produce un cambio de conformacién en el mismo que expone al sitio activo y
desdobla la arginina 560 sobre moléculas de plamindgeno libre para formar plasmina libre,
enzima que digiere los depésitos patolégicos de fibrina en sitios de lesién vascular. Este



farmaco digiere, ademas, otras proteinas plasmaticas; entre ellas, varios factores de la
coagulacién, por lo que pueden producir hemorragias como efecto secundario®.
La plasmina actua sobre la fibrina de reciente formacion, antes de que el factor Xlll activado la
estabilice; por eso, Ia estreptocinasa debe administrarse dentro de las primeras doce horas de
formaC|on del trombo*.
La disminucién de la mortalidad con el tratamiento trombolitico esta relacionada con el tiempo
transcurrido desde el comienzo de los sintomas hasta su administracion.
Las guias de tratamiento del American Callege of Cardiology y de la American Heart
Association recomiendan administrar el tratamiento fibrinolitico en los primeros 60 minutos
desde el inicio de Ios sintomas y en los 30 primeros minutos desde que el paciente llega al
servicio de urgencia®. El beneficio obtenido en la primera hora es mucho mayor, tanto en
términos absolutos como relativos, con una reduccién de la mortalidad hasta del 50%. Entre la
primera y las doce horas apenas hay diferencias en la tasa de mortalidad; se puede reducir la
misma hasta un 30% aproximadamente. Después de las doce horas, la cantidad de miocardio
que se recupera es poco importante; el beneficio parece estar relacionado con la reduccién de
la mortalidad por arritmias, y éste es pequeno, si se compara con lo que ocurre en la primera
hora. El tiempo mas corto en la reperfusion produce una disminucién de la mortalidad del 17%,
parece ser un indicador de la calidad del cuidado del paciente con infarto agudo del miocardio
(IMA)°.
Diversos autores han informado que mas de la mitad de los pacientes con IMA fallecen antes
de llegar al hospital, por lo que sin dudas el tiempo de isquemia es la variable mas critica en la
prevencion de la necrosis miocardica®. Numerosos trabajos han demostrado que la terapia
trombolitica, ademas de lograr en un alto porcentaje de pacientes la lisis del trombo, reduce el
area infartada, mejora la funcion ventricular y el rendlmlento cardiacos, y disminuye, al menos,
la mortalidad inmediata, y probablemente la tardia’.
Xavier Bosch y colaboradores® plantearon muy recientemente en Espana, que la demora en la
administracion de fibrinoliticos superior a cuatro horas se asocia con una mayor mortalidad de
los pacientes. Datos del Registro Nacional de Infarto de los Estados Unidos (etapa
postrombdlisis) han demostrado que la mediana de los tiempos de retraso del tratamiento
oscila entre 2,2 y 6 horas, y sefialan que aunque el 20% de los pacientes llega al hospital en
la primera hora de comienzo de los sintomas, una cuarta parte no habia arribado todavia al
mismo al cabo de las seis horas, y el 13% se presenta después de doce horas, tiempo en que
la reperfusion ya no se considera atil®. Al cambiar el lugar de aplicacion del tratamiento
trombolitico de la Unidad de Cuidados Intensivos Emergentes y de la Unidad de Cuidados
Intensivos a la seccion de emergencia, se reduce considerablemente el retraso global por
tiempo dolor-aguja. Un estudio noruego sugiere realizar la trombdlisis en la ambulancia de
emergencia para reducir el tiempo puerta-aguja, y en la Universidad de Otawa se han
publicado estudios sobre trombdlisis realizados en avidon por paramédicos que vuelan a
comunidades remotas, con el fin de disminuir el retraso global.
La trombdlisis aun puede resultar beneficiosa en personas que son atendidas en el servicio de
emergencia después de seis horas, en particular aquellas con infartos anteriores o grandes
pero la razon relativa de beneficio-riesgo es muy baja y el tratamiento ha de individualizarse®.
En este sentido se especula sobre la reduccion en la expansiéon y remodelamiento ventricular,
mejoria en la cicatrizaciéon y disminucion de la irritabilidad ventricular. Algunos resultados
indican que existe la posibilidad de recuperacién miocardica aun después de las doce horas de
iniciado los sintomas, sobre todo en hombres con dolor toracico, pacientes con elevacion
importante del segmento ST y con un infarto agudo de localizacién anterior. Estudios recientes
con radionuclidos y tomografia por emision de positrones muestran que puede persistir
miocardio viable dentro de la regién infartada, a pesar de existir ondas Q anormales en el
electrocardiograma de superficie, y la viabilidad es mas llamativa después de la trombdlisis. No
obstante estos novedosos descubrlmlentos el tiempo dolor-aguja aceptado para el salvamento
miocardico es antes de las seis horas'®
En la provincia de Villa Clara, la trombc’)lisis es realizada por médicos emergencistas
graduados de Master en Urgencias y Emergencias Médicas, que han logrado reducir el tiempo
dolor-aguja a tres horas como promedio, lo que los situa entre los mejores del pais en lo que a
trombdlisis prehospitalaria se refiere. Se puede decir que la trombdlisis ha modificado la
historia natural de los pacientes con IMA. Seguir su aplicacién es un reto para el futuro.



* Guerra Martinez Ernesto. Tiempo dolor-aguja en el infarto agudo del miocardio. /Tesis/. Villa
Clara, 2001.
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