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I.- I lf 'l' ¡¡ o D o e e I o l! 

L& morbimorlalidad tan elevada dol in!&rto a,gudo dol miooardl.o ( UI), li& "':!!. 

UT&do WlQ ma,yor ahnoión por parle de 101 nenioioe de salud en el 1111lldo. 

Aotuallle.ate so bW1oan alh:rnativao que pand.tan diamillllir las al.tan to.sao 

de 1DcidoD01a do esta padeoial.ento ( 1,2) • 

L& 1Dc1denoia de muertao por lil •• debida a la phdida de lliooardio i'u.Do;lo 

nal, se obaom lllG<!iante a.ngiogra!ÍI} oororuiria la prooona1a on el 61:' do loa 

cuoa, de trolllboaia oolus1Ya del vaoo relatiw al infarto (2,3,4) 1 por osU 

motivo ea illlporlante la rentBUr110iÓn del fiujo corollll.1:1.o en !oma tGIWl'lll1& 

dol nao oolnido por el trombo, plll'8 lograr la diaminuol.Ón do la nooroaio 

llioolrdica y el t......no dol 1D!arlo (2,3), I& terapia trombol!tica haciendo 

11110 da la aatreptoquinasa (&Q) on al Ull, ~ inioiada hace aprox:hwlnC10ntD 

27 a!ioa (5), n1l1 ebargo¡ solo rooientemonta con el ,..jomml.anto da t&onioaa 

do parificao1Ón en ol laboratorio, eo hB ooDBeguido UM 11570r o!ic18'1Cia u 

la trorabolÍa:l.a 811lpla4Ddo este proood1mianto (1,6). Le. actual terapia de l:eO;!. 

nalill&Oi&i de lall arleriaa ooronal'iu ooluidaa, IMd.l.ante el uso da a.gartea 

troabol.Itiooa coao la :m:;¡, lldainiutmd.oa a trnv&. de wi 011toter intracorol>l11'1o, 

reprooenta el t=tc::l.cnto de olccol.i!r. paro. Gl u:.:, ¡:.uu pi'9<Jlü cl8 wi 0quipo 

hmano llltn:l.Qntc ontron&do llll ""61ogra!!a cororuiria, ..&liooe e&rdiÓlogos 7 "f!Ó 

diooo ospeoiillato.a da la Daidad do Cuidadoo Intensivos Coroll&I'ion (UCIC) 7 

da peraonal. ~oo pro!osional de apo¡o, adomás do quo loa elevados OO.!. 

toe de la operaoión, lirltan ~•tB t&cnio~ e un n;íc.oro pcqu.Sllo do pao161lhal 

&ato hB h&Oho que se dirija la atenoiÓn 111 elltwlio da los bllll8t1o1oo potOAO!a 
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lea da la illah.l&oi.Sn de la tarapia trombol.!tioa por vía end.o.,..noaa en lao 

primorsa horas deopu&o del inicio del inta:rlo (7,9), l>9 obtonerae una trom~ 

l.!aia eficaz on loo paoientoo a loo que ee l9B aplique dillha t&anioa, &ata t~ 

drá mejores perapoctivaa de •lll,llleo, ya que no roquiero Bllgiograt{a coronaria, 

dillllll.nu.rendoao loa rios¡¡oa asooiadoo a olla., pudiendo ad....;,, aplio!U'U• durante 

el tillllq>O de tmnuporte en la llllbulanaia o bi&n en el lui;a.r del inicio del ~ 

1'a.rto, con dind.nuoión del tiempo de ovolu<d.Ón del intario hasta lo. aplica.o1Ón 

do la terapia 7 por lo tanto con 'llan•:fiaio para ol pe.o1erñe1 p<1mitimldo con 

&ato una Mjor alternatha torap&ntioa con 1Hnor ooato 7 personal eapocia.11-

sado, qlioable a una ~ cw:itid..ad de paciontoo. En ln notwüidod BG real,!_ 

san eetu4ios paro. adecua.r la douificaciÓll de lo. 1lQ 7 a.tÚ mejorar lo. tau. de 

m&1aa reotu1Ali"801Ól1 oo:ttmaria de la arteria ocluida (7,9). 

A. ObjoUTOlo 

Bn la presente tasia oo eatudl.ó la acción de la eatreptoqllinaea aoetilad& 

(BU) sobre el tibrinÓgeno pl.aam&Uoo de 16 pu.cientes de ambos •o:EO• 7 de el,!_ 

terentoa ed.adea, a quionoa oo loa spliOÓ por vía intrannoaa 7 0011 oorñrol 

angio¡¡r{tico, """ sola dosis de 25 mg, {750 000 UI) en la UCIC del lloopital 

de CardiologÍa 1 J!cur>olo¡¡:Ía (HCJ!) del Centro ll.&dico J!aoionAJ. (IllSS), oon LUt 

de no JO.to do 4 hrll. do evolución, reill..ando ua oegu1Jll1onto desde pooo antas 

de la adsixil.otrnoión deo la ~ haato. lo.o 72 horas. El estudio ou.antitaUvo 

se llevó a cabo ""'I'l•lll2do la t&onioa del "11brinoor1 to•, en la SeooiÓll de ~ 

sulMiÓn d.ol Laborato..'"io Oonoral del ailllOO Hoapital.1uta t&onioa eo la de W10 

.... ni.tina. 
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lli- Q B B' E R A L I D A D E S 

El tibriDÓgeno fu& descubierto por DeDis en 1659 al estudiar la.a diforea 

ua etapaa del procooo de ooa¡;ulao1Ón (10,11), Fede:riq lo aialÓ on 1877 

(13), eatudioe posto:rioreo reval.Arcn su naturaleza prot<fioa y que en el 

proceso de la ooagulaoión eo la proteína da ~ alta conoentreciÓn ( 12, 

14), Su concentración plaallllttioa referida a prcta:Cnaa ee del ')f. (14), a 

eeta proteína de grán tama.llo, se le ha designad.o oomo el factor mimero I 

de la coaguJ.oo1Ón ( 15). 

1. C&Hetar!sti0&& t1e1coqu!mioas1 

El tibrlnÓl!"no eat<t ooJUJtUuido por dos pollp<Íptidoa oscind1bl .. por t""!!, 

bina, repreeentándooolo asía [~(A) f' (B))' ] 2 ( 16,22)1 ou¡o peeo aolecular 

•• da alrededor do 340,000 doltono ( 14, 17), El tibrinÓl!"no en lllllJ' lÁbil a 

inaolubla on !J811" '1 on aoluolonoo oa.11.nae d<lbiloa, pooeo 11>8nor oolub1l14ad 

qua la U'fl>ril1 da las prcto!nae plo""'1Átie&11 y so pro el pi ta en forma de 15&1 

oon una soluoiÓn do sul.ia~o do o..""'11io uaturado al 25¡,, F'odo:riq ds:Do~ró 

que también preoipital>a a 56°c doWlBturt>li..ándooe a oeta temperatura y ":!!. 

tes que lao de<>ás proteínas. Puedo oor ooparado por electrotoronis, looa.­

lldndoselo entre l.aa globulinao boto. ( ~) 1 ¡¡s= ( ~), fo= on •l di~ 

,.., eloa>rcfo~tioo 1 el lluwlo gradionto de fi ( <{>) quo aurgo coao ana P".!!o 

ta on ollado proxiJ:lal. dol pico p {11,13,14). 
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Bl t'lb'l'Ú>Ógeao ha nido caracterizado, proponj.&ndono modelos molecul.aree 

oon base a estudios do 1 microooo¡d.a elootrónioa, difracción d.t r&lO• x, 

mod•l.ado prediati vo do la seouenoia do am!.nolcidoe, fisicoqu!ld.ooo e h!, 

drodinlmiooa1 as! OOGO la orientaoión magn&tioa (18,19). l.'ambién ae han 

eapleado aétodos illmwlológieoe para la looalizaoión do los luguea •llP"<'! 
tiooo do lae regiozwa t'wlo10Ml.•• del fibrinÓgeno (19). 

¡(jppel en 1970, aiplelllldo una téonica do tei!ido 118gativo por nd.aroooopÍ& 

electrónica (20), propuao como llOdolo del tibrinSgeno un dod.ocaodrc pen~ 

gonal en forma ost&rica do 24 m do diÓlaotro (Fig, 1 ), 

.... .... 

-- !Fr«¡-
-~t 

1:1.g. 1 modelo de IOppel pon. el fibl'inS¡¡eno. 

Dicho """1Glo oa ditoro.nto "1 p..'"OIJU')llto on 1959 por ll&ll :¡ Bl~or el cw'1 

tiene IO!Q'Ol' aceptaoión ¡ con baso a estudios rc>alisadoe por iloisel on 1981 

( 17} oo proponen onra.oter:!rrtioas lillÚJ prerisu.u dol lllOdolo de ll&ll Slayter. 
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La longitud del modelo propuesto por Weiael os do 450 i formada por siete 

nódulos globulares interconectad.os, cuya estructura alargada presenta 

cierta flexión molecular de pocos grados (Flg, 2). 

B. 

c. 

l'ig. 2• 

A. Representación trinodal del modelo de Hall Sla,yter. 

B. Modolo de Woiaol dori vado do microscopía oloct.rónica. do crin tales y 

microcristnloe, ln molécula no oo lineal, presenta. una ligera curva-

tura. Su volÚinw. tw cttrcu. Jo 1/3 de la molÓcula hid..:rntad::.. 

c. Versión hidratad.a dol modelo 0 :n11
• 

En solución de oulfo.to de sodio o cianuro do bromo, el fibrinÓgono poaee 

una. estructura d.Ímera con t1·00 cudona.s polipopt!dica.:J cad.n. mitad, denoaj_ 

míndoseles¡ o{ (alfü),~(beta) y ';1- (gama), sus peaoa moleculares aon de 
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671 000¡ 58,ooo y 471 000 daltonee respectivamente (21 ). Loe d!meros se 

enlazan por modio de tres puentes dieulfuro y lae tres cadenas de cada 

mitad por otros veintinueve puenteo de sulfuro (17 131) IFig, l). 

·~·t ...... . 
: .. L .. . 
~: 

:··t: p : ... : 
Ó1 !ffi 

Fig. 3 Modelo eequemttico de la molécula d!mera del fi brinÓgano. 
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Hasta 1979 se completaron le.e eocuencias de aminoácidce en le.e cadenas 

del fibrinÓgeno, de la.a cuales la cadena o{ posee 610 aminoácidos, con 

una homclog{a de alrededor del 1 O por ciento con las otras cadena.e 1 la. 

~ posee 461 aminoácidos y la cadena .I' Wúoll!llente 411 aminoácidos1 

éstas dos Últimas cadenM oon áltamente homóloga.a. La.a oecioionea plás.aj_ 

cae pueden ocurrir en lae uniones Usil-arginil de las cadenas del fibr!. 

nógeno ( 22). 

2. Caraotor!eUoaa fiaiolÓgioas : 

Aproximadamente el 75 por ciento del total de Óata protoina eetá presen­

te en el plasma, habiéndose demostrado en muchos tojid.oo su presencia. 

por técnicas inmunofluoresoentes (21) 1 estudios in vitro sugieren que 

aproximada.mente el 11 por ciento de todo el fibrinÓgeno del compartimie:!. 

to vascular eanguÍneo esté: confinado en la superficie del eri toe! to. La 

cwitid.ad. de fibrinógeno absorbido del plae:ms por loe eritroci toa vario. 

con el pH, e inversa.mente con el pCOz, reteniendcoe máo fibrinógeno a 

pC0
2 

bajo (25). fil i'ibrinógeno puede también ser esencial para la fun­

ción plw¡uetaria normal y para restaurar heridas. Se ha obaervado fibr!. 

nÓgeno en la superficie plaqueta.ria, en el mega.oarioci to y en loa gránu-

loe del tipo III. Aparentemente el fibrinógeno plasmático es diferente a 

ésto, el ADP es un cofactor de el fibrinÓgeno en el proceso do la agr&l@ 

ciÓn de las plaquÓtaa y posiblemente eatá involucra.do en otras funciones 

plaquetarias (21,26,27). No o:.c:l.ete fibrinógono en el suero, pues se •"P.!!. 

ra colllO fibrina en el proceao de coagulación (Fig. 4) (21, 27), 
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La coagulación do la sangre se produce por la interocoión enzimática do 

loe factores de la coagulación. Reta.a son proteínas plasmáticaa que cir­

culan en la sangro en una forma inerte o inactiva y quo intervienen en 

los eietémao do la coagulo.ción. Pru:a que los sistemas i'uncionen oc re -

quiere también quo ootón preaontoe foofolÍpidoo y ciertos iones. Una le­

sión vascular inicia la activación de caai todos loo factores, que de 

enzimas inactivas pa.aan o. ser activas. Ha.y dos mecanismos diforontea me­

diante los cuales puedo ocurrir la coagulación de la eangre y se lee co­

noce comot 

Mecanismo intrínseco 

y Mocaniamo artrínseco. 

XL punto final de toda wta serie de reacciones oocund.ariae do activación 

en oasoada, por cualquiera de lo.o v!ao a.ntea mencionada.o, eo la formación 

de un coágulo i!lJilolublo de fibrina (Fig. 4) (21 1 27), 

Una lista do los factores do la coagulación y los eiOÓnimoa más comúnme.!!, 

te empleados ea enumeran en la tabla 1. 



lntrlastH:o. 1 ExtrÍnHco. 
Prekalikreina. ! Superficie de 1 

XII EE_nlacfo. X /lo Pfosmino Xflf _ IS.ilJinh•.!'.O.:..,. : 

~ : ~ i 
L ___ --:-- _J __ ____ ___ Kalikreina. 

: KininÓgsno 

XI _....l__..Xlo 
Ca•" 1 

1 
1 
1 

1x--~·r~_.,,>IX0 
PF-J. 
VIII 
CoH 

e t. om¡ie¡o. 

j VII 

-l-----+· 
! lo. 

1 
l[;,'::,';',ffft"" 

1 
Ca<•. 

• Canplejo. ! VIio o' Vl/ICoH/lll. 

IX o IPF-J/Co~•IVUI. 1 , 
1 • 

-·-·-·-·-·-·-·T·:-r·-~~=--·=-·=~j·-·-·-·-
FibrlnaÍi•i•. fX_i__J--?Xa. 

Ca" V 
Prooclivodor del PF-J (Fosfo/IPKlosJ 
p/osmlnógeno. Col+ Común. 

txlla '. 
Acf1vodor del Ccmplojo ~Íivador de protrombino: 

p/osmlnógeno. XolV /Cart·/PF- 3 
1 1 . 1'F1Bf?tiió(;áio! 

P1asm~1Ínógeno. ~c6vodor. Pratrolna~T¡na ___ ;/~~r--· , Li :::;rr:::r.m., _ ··----·---¡-----.....' mono-ros de 

Prosmma. _ Fibrinoli,ca •• l fibrina 4-A +B · 

fibrina to1ub/e . 
.J/~v;:1g;;0 L_ XIII --4 XII/o_ ----il- Ca•t t 

~1¿,~~S:i;;'C::,. j ----- ----?COAGULOlNSOLUBIB 
j __ O¡:: _El[Jf1/NA --------1. 

Pis• 4. Bac¡uama del mooe.nismo do coo¡¡ulación 7 del sistema fibriDolÍUoo, 
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Tabla 1, Si110ul.m!a de loo !a.atores de la ooaaulaci&n a 

Factor I 

l'aotor II 

Paotor Ill 

l'aotor IV 

J'aotor V 

hctor VII 

ractor VIII 

Paotor X 

l'aotor XI 

.raotor XII 

PMtor Xlll 

l'Z'Okallkrein" 

PF3 

J'ibr:l.nÓgono. 

Protrombina. 

Tro!llboplaetina tisular. 

Cal.l'io. 

Proaodll'ina, 
Factor latbil, 
Globulina acolersdorc.. 

ProoOlmlrtina, 
Ao$l9l'&Clor aórioo d9 la conversión de lA protrombina, 
ll'a.ctor establo, .l.ntoprotrombina I. 

Factor antih0100tíl100, Olobulina antihOl!l<>tíl1oa, 
'?romboplaatinÓgono, Co!aator plaquoto.rio I, 
Faotor trombopl!ÚJUoo J. dol plasma., factor a.ntihcmo 
tíuoo A. -

Componente pl.nsnático do la tromboplaa1J.na, Faotor 
Chrlatmao, Co!aotor ..Plaquotario II, Al.rtoprotrombin& 
II, hotor trc11ibopliúrtico B dol pla&z>a, ~'°r an1!, 
hecotíl1co B. 

Factor stuart-Prower. 

Antooedonh pla.E!Mtioo do la tromboplaotina, 
Fao~or ent1heox>tíl1oo c • 

Fibrina.na, 
ll'aotor ootttbilizedor d" la fibrina, 
Factor Lllld.-Lor•.M. 

Factor Fi t zgerald, 
Factor Willloma, 
Factor Flaujoa.o, 

Factor Flotobor. 

Lipop:rotoina intropl.aquetarla. 

!!2!!! a Actual.monte, n1ngÚn componente r&oibe el noahro de !actor VI. 
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La concentración plasDUttiaa normal dol fibrinógeno varía entro 160 a 450 

-~dl --de acuerdo al procedimiento empleado en su determinación. A tempe­

raturas superiores de 47ºC pierde su nctividad biológica ( 11, 14,27), La 

vida media del fibrinÓgeno, medida con r 131 resultó aer de 109 ± 13 hrs. 

(10,11,21), el fibrinÓgeno tiene prevalencia de cargae nogutivan aobre 

su superficie y au punto isoel5ctrico es a pH de 5,2 (28), 

El e!tio do síntesis del fibrir.ógeno son lru::; células parenquimatosa.o dol 

!Úgado (21,23,24,29) y existe evidencia indirecta do que loo niveles do 

los productou de deg.rndaciÓn dol fibrinÓgeno (PDF), poaiblomonte actúan 

como un control do retroalimentación, pudiendo connti tuir el IJlllyOr re­

gulador en la sÍntoaiG del 1'ibrinÓgeno (21 ). 

Algunon investigadores consideran que ol oiatemn retículo endotelinl 

juega un papel importnnto on ln aíntosis tlol fibrínÓgeno (11). En cull.!!. 

to a.l cataboliomo, huy cntudioo que cmplonn fibrinÓgeno marcado ieotÓp!_ 

cemente, que rovolnn quo ln cinÓtica dol cuta.bolimno ea mu.y complicada 

(21,23,24), otran invootigacioneo on el hombre favorecen el concepto do 

que el fibrinÓGcno es cntabolizado por UescomposiciÓn proteol!tica y que 

eota ocurro continua.mento (21,30), no obotantc, in vivo el catabolismo 

del fibrinÓgeno eo desconocido (21 ), 

l. Caracteríatican patolÓgicno: 

Loe nivelea de fibrinÓgeno aumentan con la edad en loe eujetoo sanoe y 
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y no se encuentran diferencias con el sexo (31). Bl fibrinÓgeno es esen­

cialmente un agente quo el organismo utiliza en mecani.emoo inmunológicos 

de defensa contra. las invaeiones microbianas, Existe evidencia de un Bit 

mento del nivel do esta proteína en la sangre tomada do un proceso infl~ 

matorio 1 el eot!mulo oe deriva de la desintegración de neutrÓfiloe en la 

sangre circulante ( 11). Hay otros estadoo patolÓgicoa bien caracteriza­

d.os en los cuales el fibrinógeno está implica.do, como se describe a con­

tinuación, 

4. Mibrinogenemia congénita; 

La afibrinogenemin ea una enf'ermedad. hereditaria relativamente rara que 

no es liga al sexo. La afibrinogenemia congénita fué descrita por prime­

ra vez sn 1920 por Rab y Saloman (30). Cierta cantidad de oasos han sido 

el resultad.o de matrimonios conaanguÍneoe, la enfermedad. oe manifieota 

desdo la infc.ncia y a veces poco después de na.cor, en forma de hemorra­

gia umbilical, Parece que el desorden ea transmitido por un gene receeivo 

autoeómico pero por alguna razon, oc han reportado más caeos en varones 

que en mujereo, probablemente ocurra solamente en los homocigotoa, on i!!, 

dividuos que tienen amboo gonon dofectuooos. La caracterlatica principal 

de estos individuoa ea la falta total de fibrinÓgeno, cate tranatorno 

qurioswnente ne acompaña de menos hemorragias espontáneas, quo algunao 

do lao otra.n deficiencia.e heredi taril.lD en loa factoron do la coa.gulaoión, 

sin omba.rgo; después de wm leoiÓn import!lllte, la hemorragia en gravo, 

puente que la sc.nero es totalmente inconguluble y ne trata. modiante infusi&n 
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de plasma rico en .fibrinÓgono, llegando a eer inmunolÓgicamento reeieten­

tes algwioa pacientes después do infunionoe repetidas, en algunos casoe 

forman anticuerpos al fibrinÓger.o, Aparte de la falta de fibrinÓgeno, el 

sistema do coagulación do estos pacientes parece funcionar normalmente, 

no encontr!Úidoso elevación on la acti vid.ad fibrinolÍtica ( 141 301 33), 

5. Hipofibrinogenemia oongéni ta y adquirida: 

En general las hemorragias no amenazan la vida en eatoa cn.aoe, la cantidad 

do fibrinÓgeno puede deoconder a 10 mg/d.l. En la u.ffbrinogenemia congéni­

ta los heterocigotoa supuestamente padecerían do hipofibrinogenamia , ida!!, 

tificándoeoloe como portadores por un hallazgo en nivelen bajos de fibrinfi. 

geno, oiondo conaa.nguÍneoG do loa paciontea afibrinogenómicoe. 

La hipofiLrinogenemia puede oer causa.da por trea razonoel a) por produc­

ción insuficiente, encontrand.oso dentro do Óataa las hipofibrinogonemias 

congáztltaa y laa adquiridno, niondo en ol primor ca.so ca.usada.o por dofe,2_ 

toe gonéticoo y en el segundo, cnunad.WJ por incapacidad dol hÍgado para 

sintetizar fi brinÓgeno, como on lon car:oa do enfermedad hepática gravo y 

en complicaciones del embarazo entre otras J b) por excooi va doetrucciÓn 

causada. por fil>ri11Ólisis y e) por tt:1Ct:tsivo consumo, por ejemplo en coe.gul2_ 

patíaa (14 1 301 33). 
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6. Hiperfibrinogenemia. : 

En éste.a se encuontran olevados loe niveles del fibrinógeno, ballánd.oee 

valores desde 700 a 1000 mg/dl, estas elevaciones se observan en diversas 

situaciones como por ejemplo! a)on enfennedades inflamatorias en general• 

fiebre reumática y reumatiemo articular agudo, b) tuberculosis, o) durante 

el torcer trimeotre del embaraza, d) en crisis de gota, e) en i'umadores, 

1') en daño tieularl quanaduras y traumas, h) en infarto miocárdico (33,34). 

7, Disi'ibrincgsnsmia congénita: 

il final do la década de loo sesentas, se describieron aupuestao variantes 

genéticas del fibrinógono, con modificaciones en la eotructura primaria 

en pacientes que presentaban dofectoo de coagulación generalmente monorea, 

este desorden familiar so ha referido como una desfibrinogonood.a congÓrú.­

ta y os una do lao enfermedad.es llamo.dan molecula.roc. La desfibrinogenem:la 

se advierte inicialmente durante enBayos clínicos do coagula.ción, en don­

de el grado de anormalidad puede VarilU' entro miombroe do lo. familia y on 

algunos canos puedo coo.xietir el fenÓmono de fibrinógeno normal y anormal 

en la coagulación. En ln mayoriu do laa doafi brinogcnemiao existo un de­

fecto funcional en el grado do agregación de lon monómeroa do fibrina, 

Eiendo ente menor y ningÚn incromento en la actividad fibrinolÍtica ae ha 

demoatra.do, ni la presencia de anticoagulanten circulantoa. La.a propieda­

des antigénicll.B dol fibrinÓgeno en eotoa paciontos parecen nor normales. 

J.lampton y Oarrioon ( 35) doocribieron vurias deafibrinogenemiae de acuordo 

a los o!ntoman do coagulación que len acompañc.n y son• asintomáticos, con 
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sa.ngrado llllOrmal.1 trombosis o sangrado y trombosis, .la importante h110er DJ!. 

tar que on al plasma fresco de un solo donador normal se observa cierta 

hetarogenicidad (14 127 1 30135), En ol fibrlDÓgono retal, se observó que la 

cantidad de fosforo duplica la del adulto y el pH isoeléotrlco es diteren 

te (36), 

8. Criofibrlnogenemia : 

La oriofibrinogenemia es un desorden raro¡ pueda ocurrir en uns forma P:c:1 

maria idiopátioa o esencial, o e.n asociación con deeordones subyacentes 

tales como carcinoma, infecciones agudas o en enfermedad.ea da la col'8ena. 

La oriofibrinogonemin cooncial, causa necroais da len extremidad.ea, gan­

grena. do nariz, oidos, leaionea cutáneas y do los test!culoe, partea en 

donde la temperatura no es lo suficientemente alta. para. prevenir la pro­

oipitaciÓnJ resultando una oclusión de loo pequeñoa vasos por la proteína 

precipitad.a debido al frie, ésto ee a.compaña por nocroeia tisular y por 

área.a de infa.rta.ción. Aparentemente la sovoridad de las lesiones neoróti­

oas muestran una relación directa con la cantidad del criopreoipi tad.o an . 

el plaema (37). 

9. Fibrinógeno y oatreptoquinaaa en el infarto agudo del miocardio; 

De manera oistemátioa. se ha busca.do un tratamionto provontivo,o biÓnJ re­

ducir ol impacto del Llll, dándole prioridad en la inveetigaoión cardioVU!!, 

cular. m meca.rrlemo inductor del infarto no esta dilucidado, algunos eot!!, 
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dios all8ieren que ol infarto miooárdico (DI) est.j'. compuesto de UD& área 

central do necrosis, rodeada por una zona. l.Ímite iaqu<Ímica (33,38), La"!. 

turaleza destructiva. tanto de la iequémia miooárd.ica. coax> do la neoroeie 

subendocárdica eo debe finalmente e. que el or!gonc suministrado nl tejido 

es insui'iciente (39). Con los estudioo derivados do la nngiogro.fÍa coro~ 

ria, oe eetablociÓ la importancia de la tromboaio coronario. oomo el deto­

nador w importante do la patogóneaia dol IAll (1-3), plantoándoao ao! la 

hipÓtoeia de quo ol mecanismo quo inicia la formación del trombo corona­

rio probablamento oo doba a la doetrucoión do la placa !ntima a.toromatoea 

y Ósto pormi ts. la a.gregaoión de plaqueta.a con la posiblo nltore.oi6n de la 

mori'olog{a y la actividad de Óate.a al aumentar su o.dhosividsd. m. enpamDO 

arterial coronario aunque no aiompre presento en el IAH, l)Uodo doborso a 

la liberación do oubetanciao vaaoo.cti vaa durante la agroga.oiÓn do plaque­

tas, mdeten a.domÚn una oorio do altoraoionoo on algunos de loa factores 

do la coagulación y probablemente oató preoonto o.lgÚn oiatema fibrinoli. 

tico defectuoso (38-41 ), 

La elevación del ni vol de fi brinQ°geno y do monQ'meroe oomplejoo solubles 

de fibrina (40), pueden dobeme n una varieda.d do eat!muloa, entro ootoal 

a.) cOILO ronul ta.do do la nocroaia dol miocc....-d.io; &1 ll.l.Wlc..n.to do la GOn.cGlitI':!, 

oión do fibrinÓger.D ciroulunte en un ipdicad.or oanaiblo pero ineupooi'fico 

y momentaneo do dnño tisular, b) el fibrinógeno aumente. del doble al tri­

ple en loo trae a los seio d.Íaa oiguientoe al IA11, rocobrand.o su normali­

dad nl cabo do un afio (39,42,43), El WJl!lento o1gnH1oanto on ln concontr~ 

ción do fibrinÓgono plnomlÍtico y por lo tunto do la viaooaidad, MÍ como 



17 

la reducción del flujo sBngUÍneo (39), propiciarl.a aparentomente un esta­

do hipsrcoagulablo en el lill, proporcionandcee do asta manera un manejo 

adecuado del paciente infartado, con la estreptoquinasa (EQ), 

Como se mencionó es importante la reotaura.ción del flujo aBngUÍneo en el 

miocardio iequémico1 en W1 intento do restablecerlo oignificativamente, se 

probQ sobra Ósto. zona do iaquomia potencial.monto roverciblo f!Írmncoo como 

aonl drogas inhibidoraa de la actividad plnquotaria 00001 a) dipiridrunol, 

b} eulfinpirozonaJ ftÍrmacoa quo reducen loo requ.orimientoa card!aooo de 

or!geno como 111) nitra.too do propanolol, b) glucooa-innulina, c) potaoio y 

d) hialuronid.aaa1 l!lod.ica.montoa i.iUO disminuyan ol edo:Ja y la inflamación 

del múoculo y con oustnncia.s quo aumentan el metabolismo a.naorÓbico, no ee 

obtuvieron los efectoo deoeadoo (3, 7, 38). 

Cuando la reperfueión o oea., la rosto.uraciÓn del flujo aanguÍneo coronario 

on al miocD.rdio isquémico, ~e realiza por modio do cirugÍa. do injerto de 

derivación de la arteria coronaria (CIDAC), el infarto oe interrumpe,no 

obota.nto; ~ato ea monoa quo ideal debido a. ou demora, puesto que el perío­

do Óptimo es de monos do 3 horaa y a su falta en general de disponibilidad 

(7,38,44)¡ por lo tanto 1 so buecaron otroo modios. 

Bn 1978 so introdujo la técnica. do rocWlélliz.a.ciÓn mecánica no quirúrgica, 

do la a.rtorin. coronaria obstruida en ol IAM, uaa.ndo la técnica. dol cateterJ 

ésta se rcolizÓ por medio del uno de W1 cuteter afiladD, dentro de Wl cat.! 

ter guÍa, el cual se introduce selecti vamonte en el vnao obstruido a tra-
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vés de su cateter gu!a colocado en la arteria. coronaria obstruid.a. Los 

requisitos indispensables del uso do este procedimiento oon• una amplia 

experiencia en el procedimiento, juicio y destreza para consegu.ir una 

elevad.a eficiencia y oegurid.ad, factores que reducen fuertemente el em-

ploo do éste (y). 

Bl trombo coronario puede lioarse por acción de sustancia.a conocidas 

como fibrinolÍticao, ya sean administro.das directamente en la arteria 

coronaria tromboeada o bién intravonoaomentet encontrándose entre las 

subatancias i'ibrinolÍticaa la OO. Esta técnica puede proporcionar una 

alternativa para evitar la CIDAC (38). 

EstreptoquinaB& (llQ) 1 Eo una proteína excreto.da por el Streptococue ~ 

hemol!tieo, cuya actividad fUÓ reporto.da inicialm•nte por Tillot y G"E. 

ner en 1933 (46), ou poso molecular ea de 47,408 daltonee y su aecuon­

oia de aminoácidos rué descrita. recientemente, poaoe 415 residuos, slJKi 

riénd.oae quo la estructura tridimensional probablemente contenga dos 

dominios oimilares plegado• (F1g. 5) (47), 
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TA:BLA # 4, 

!!l!z-Il"""3.a.-Oly-Pro--Olu..ll'rp-Leu-Leu-.l.op-Arg-Pro-Sex-Val-l.an-.\sn-Se1'-0ln-Leu-Va.l-Val-
1 10 20 

Sez-Val..¿la..()l,y-T!u--Val-Olu-Gl.l~n-Cln-Anp-Il.-Ser-Leu-Ly!i...!'ht>-Pho-Olu-Ile-
~ 30 ~ 

Asp-Leu-'l'lu-Ger-A.rg-l'ro-i.l.....U.....Ol,y-OJ.,y-L,yu-ll'hr--Olu-Gln--OJ.,y-Lou-Ser-Pr<>-~ 
41 50 6o 
Lys-Pro-Ph.....U,,,...l'iu--Aop-Sor--Oly-Ua-aot-S..1'-lll.o-Lyn-Leu--Olu-J.q.....Ua-.\sp-Leu-X..U-
~ ~ 00 

Izys..¿¡a-Ilo-(lln--Olu-Oln-Lau-Ilo-Ala.-.Aan-Vc.J.-Hiu-~ur-.l.n"'"'1np-ADp-Tyr-Pho-Olu-Val-

~ % 100 
Ilo-Aop-l'b.....Uu.-3<tr-Anp-Al<>-':'llr-Ilo-JI'hr-AsJ-fu'¡¡-.Aan-Oly-lqe-Val-'ryr-Phe-Al¡;..,Asp-
101 110 120 
!.¡yD-Asp-0 J.,y-~or-V al-Thz-Lau-Pro-'l'hZ'-Gln-Pro-V al-O~lu-.111.,_Lou-Lou..¡¡.,r-Q ll'-!lis-
121 130 140 
Val- A:r¡;-Val..,u.g...Pro-'l';¡r-Lyo--Olu-j,,ya-Pro-Ilo-Oln-Aen-Ol......tla-Lya-So!'-V&l-Aop-V al-
141 Leu 150 16o 
Olu-'~Val--01-Pho-'J'hr-Pro-Anp-Ann-~p-Pho-Arg--Pro--Oly-Leu-4fn-
lj1 170 100 
.U::-Thr-L18-Leu-Lcu-L,ya-Jl'h%'-X..U-.Ur:o-Ilo-Gl.J'-o\Sp-Thr-Il~er--Oln-Olu-Lw-1-
'0'I 190 200 
Ala--01-\J.o,.()lr.-Sar-Ilo-llmw.nn-l;yc-.\nn-!li..-Pro--O}J'-T.Yl'"'l'hl'-Il~yr-Jlu....\r¡¡-.lap-
201 210 2.20 
6a-s41l'-ll&-Val...l!'liMli~p-Ilo-l?h~llo-Leu-Pr.:Hl.eW.Sp-Oln-01-
221 230 240 
Ph~yN.rg-Val-~g-(Jlu--OJ.n-,ll~g-lle-Aan-J.qc-L,yu-Sor--01,y-Leu-
~1 250 26o 
AaJ>-(llu-Olu-Il~b.r-.Aap-Leu-I¡o-Soi-Lou-Qlu-'fyr-I.1o-T¡r-Val-.Lcu-L;e-i.v--
~ ~ ~ 
O~lu-Lys-Pro-'l'~p-Pro-l'h~p-Ar¡r-5<>1'-lll.a-Lcu-Lyl;-Lw-Phe-'l'hr-Ilo-~ 
281 290 300 
Val-.lsp-Val-.Aa~nn--Oi.u-.Leu-Leu-i.,o-ser-OlU-Oln-Leu-Le~l....Ser--Olu-.\rg-
301 310 320 
Ami- Leu-Anp-Phe-A:s:g--Asp-Leu-Tyr-Asp-Pro-Arg-Aup-Ly,,...;..1 .... I.,ye-Leu-I.ou~sn""'4n-
321 330 340 
Lou-Asp-.Alu-Pho-Q l.y-Ilo-!!o t-Aap-T~Leu..Jl'bl'-Oly-Lo't>-V al-Glu-Aop-.tusn-11.1&-d.op-
W ~ ~ 
As~Ilo-Il.-'l'lu>-Val-Ty.t'-llut-Gl,}--t.yD-Arg--Pro--Olu-GJ.,y-Olu-.AJm-Al~ 
361 370 J80 
Tyr-Jlis-Leu-.Ua.-'fyr-Aup-I.yo-Aop-.Ors-T,.._irl¡r--Olu-Gl~lu-.Arg-(Jlnr-llal~uJI~ 
381 390 400 
Lw-Ar~~l'ro-Ilo-P:ro-.lsp-Asn-P~L¡o-COOJ! 

l'l.g, 5, S.cuenoia aminoácida do la eatrep~oq,uinaaa, probable •&­

tl'Uctura tridimenal.cnal.. 



20 

El mecanismo de acción de la ~ comprende dos pasos! a)la lQ reacciona 

inmediata y estequiométricamente con el plasminógeno circulWlte, formaa 

do un complejo llamado activa.dor de la enzima, entone os; éste complejo 

activa el plasminógeno rentante, da éste modo causa la. formación do In 

plasmina¡ una enzima proteolÍtico., tal on~ma es inoepec!fica y actúa 

hid.rolizando principal.menta el fibrinógeno y a la fibrina, forma.ndo ºº!! 
plejos solubles ( 1, 7) Fig. 6. 

Mecanimno extrinseoo 
de la coagulación. 

!lecanismo intrinaeoo 
do la coagulación. 

'----~ Formación de complejoo l<ii,_ __ _. 

Vía común de la, coagulación 

e!++ 
Protrombina ------?" Trombina 

j 
J: 

FlllRl!IOOEllO XI!Ia COAOULO DE FIBRIJIA 

P:IllA 
PU. ' GENO 

Activad.orea naturales del plll.D­
~-----. minÓgeno • 

ESTHKPrOQUINASI. 
Activnd.or flll'!llaOOlcS¡¡ico 

.figo 6. Jlaquema ldmplitioado dsl proceso do ooegulaoión Y ds t1bri11Ól1111•• 
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Plunlno. 

1 ---- ------
1 E'""'-.--.. -__ -~,~-.. .--__ =.-_;-=-·-·0-º-~-º-1_,¡-l ¡-----·-

·---1 

__ 1]1 1¡j 
• 

=-'!i1.¡¡:;= ____ J 
¡· -

~ .. , ... ,. <I :;~"r;o~~:J -1 
N 

-=ílilfr= 
e 

~~~~~~~~~;-~~~?!- ~~~,~~] 
01ogtamo de lo oec1Ón pro1dbco o lo plo.mm 5obr• el f/brinÓgeno. , 
Ln trogmento1 X 1 Y :ion prod11cto1 twmprono• d• lo de9radoelon del f/br1t101eno. 

Polrm.ro de fJbr/no. 

t101mJno. 

f1'/LJíl1 ~~-~ 
Orogrotno de lo codeoo pol1p1pf~o d• f1btu1G 
con U'lfonH cru1oda1 y kl• producto .,_,.Jvodos M 

lo ocelÓn M lo PIOU•ln1; tra91unto• O 1 E. 
01mero D. 

;__ - - - -- --~ Fro9ll'IUfo E. 
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111 ... taboli"""' 1 e:xoreoiÓn de la EQ no ha sido estudiad.o completamente 

(24,46) 1 en pacientes con niTOlee &len.dos de anticuorpoo antieetr.pt.2. 

del.coa, el trahmiento con uroquinas• ea el da eleoción. 

!In el al!o 1962 l• Mml.nietrll01ón de ilimantoo 1 Droga.a (J'D4) de BU, 8Pl?, 

bÓ el uso da l.& llQ para el tra1'am1onto de la troo>bosio de arteria co:r:q, 

narla asociada con el lill, poro esto modicamento debe Bdminietrano 

11<1lo deepu&s de l& consideración aui<!adooa, do l.aa ind!.caciones 1 de lan 

contra.indice.c1onoe (46, 50), Durante l.& 1Jlf'us.1Ón del a,.;ento trombolÍtioo 

el uso do otr&s drogaa oe debo controla:t' de BQU.ordo e. la tabl.A 2. 

.&.C!ll'Ull!S SI!I ACBPl'ACIOll 

l7<lparaoion•• digi tllioaa. Anticollgll.lantoo. 
D1ur6t1oos. ~irina (~eico antitérm,!. 
Ant1hi•"tmmooa. 00 • 
Propoxitcmo (IW4lgéaico). AgenWii Wl1.1p~uctaio!', 
Acct=l.noten (analgésico, Dm= (antitrolllbÓtico 1 ex-
anti t&n.ico), páWIOr d<> .. ol""'1D pl4dt1co), 
D1asopa.m (peicoootabilliador, 
tranquilir:ll!lto, bipnóg-). 
Propranolol (en iru:rufioienoia 
coronarla, ll!ltianginoeo, anti 
a:rr!tmoo y .nt1h1pertena1Yo ). 

-;¡¡-&•· ;~·dllll:¡¡;liiflm.¡;;nkJ·c-·" 

Ex:ieton otroa !&etoree quo puodon 1!1fiuir l<I eficacia do la terapia tras 

bolÍtioa y quo eo emimoran • continuaoi.Sn on la ta.ble. 3 (46). 
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Tabla 3. Factores Q.UO &toohn la trombolisia, 

Ubicaoi6n del trombo. 

.llurao1Ón del proceso 

tracl>ÓUco. 

'faaallo d•l trollho. 

Inhibición del eiat ..... 

tibrinol.Ítico• concen-

1'rac1Ón de inbibiderea 

ondÓ¡¡enoo, diaprote~ 

mia. 

Conoantraoi@ de Plasmi 

nÓgeno en el trombo. 

Temperatura. CQparal. 

Loa trombo• an V1>n88 PllQ.UOiias 

o totalDonte ocluid.as son di-

fÍ<>l.loo de liDU'· 

LeBionoa do más de 7 d!aa, !!""'.!!. 

ral.rMnte M ae roou•lTOn con t,!. 

rapia trombolÍ tioa. 

La diaolu<>l.Ón OOllt.Pl•ta do loa 

trombo• eo rals dit1<>l.l en tX'Oj! 

booia C1!1.81va. 

CUAJldo loe inhibid.oreo ~ 

n.oa oetln eleva.deo anormalmon:to, 

loa COOlponontea del oiat ..... ti­

brinol.Ít1oo non diotunoioMloo, 

o me l>.&llan prosontoe aiertu 

proto!nae a.noriaaleo y dan lu¡¡ar 

a la activacicfo ina.deouada del 

aiatem& :tibrinolÍUco. 

Concentraciones olowdaa de pla.! 

mil>Ógono dentro dol colÍgulo, :P:z::2, 

duce completa. disolución del trombo, 

La.n tompere.tura.s corporal•• utr,! 
111&11, reduce l& eficacia del sist"""' 

t1brinol.Í Uoo. 



Bn 1946 aa inició la innoUgaciÓn para ul uso de la m en el homl>ro, 

Flotoher -¡ Col. (5) fueron los primorog en adml.nietra.r l1Q intravonoaa.me:!. 

te 1111 1958 a paciontoe con IAll -¡ en 1979 Rontrop 1 aaocia4oe (51) :tilo.ron 

loa prillleroe en usar l..a administración oolectiv& ( tranaluminal) do EQ en 

el IJll, so lo da el nombre do rocanelizaoiÓn coronaria traslamin&l p<1rc11t,! 

nea (RC'l!P). Por la uporionoia obtenida, la llCTP pueda brindar acción trol! 

bolÍtica más oi'eotivn quo la adminintmoión intravenoeo.. Las vantajM 1 do.! 

Vtmtajaa, de ambas terapias tienden a balanC<1aree entro si, tabla 4 (7,9,52), 

Tabla 4, Terapia con ostreptoquinwia intracoroi:uu1.a veraun intravenosa. 

V61ltajas -¡ deevonto.j¡¡.¡¡ (9), 

¡, l1Q intracoronuia en el I.Ul, tro:bolia1n diroota (RCTP), 

Vcntajaa Deavontajae 

- Elend& ta.un do éxito (6o al ~). - Elevnoión dol rioogo d.ebido a la 

- Documentación o.ngiogrÁfica do ool~ oototor11W)ión. 

u1Ón 1 trombolÍnia. - Carencl.A do i'aoilidndee 1 perao_ 

- 1lenor don.1.fieaoión. nal capacitado pa.rn 111 oatetnri-

s&OiÓn, en la .....,.,r!a d.& loa hD.!!, 

pit.J. ..... 

- lllrJ<¡rinoOltOdid.ad para el p11.oiante. 

- l!qor gatJto. 

- Demora liol trata::d.ento al realizo.r 

la eatetori"""1Ón twtoB da p~'<>e&.. 

dor al tratlllllianto traabolÍtico. 
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II, EQ ictravanoaa en ol IAld n corto plazo y a doeio elevádas. 

Ventajas Deeventaj ae 

- Mayor aplicabilidad en honp!_ - Sin documonta.ciÓn angiográrica 

talos y pacientes por sor ocluoiÓn y tromboliG!s. 

máo fáoil do reali&ar, no i~ - Aunquo produce loe mismos e-

quiere información a.ngiográ- fectoo que la ~ intracoro~ 

fica o catoteriznción coroll!!. ria, ln. tasa do éxito tera.-

ria, dililllinuyendo rieago y pÓutico ae disminuyo cmcontrán, 

costo. dooo entre 50 a 70 j,, 

- TÓcnica mono e inva.ni va. - TrombolÍaia disminuida, máo 

- Eatablecinti.ento más temprano lenta quo la coronaria pueo 

do la terapia. ae produce entre loe 35 a 60 

minutan cuando es cxitoaa.. 

- Aumento do rioogo do hemorra-

giaa por le.a dooia altaa. 

El inicio de la resta.urnción temprana del flujo oanguÍneo en la arteria 

coronaria. ocluida, obtenida por cualquier vía; so acompaña dol a) alivio 

del dolor do pocho, b) nonnalizaciÓn do loo cegmontoa ST del electrocardi.2, 

gru.iaa, e) p1•eu&rY<.i.ciÓn liti la fw1ciÓn miocárdica, con limi i;~ciÓn del infUE. 

to, d) disminución no probada do u:ol'bir.iortulid.!ul., o) mnyor protección co!!. 

tra el reinfarto y la angina crónica., dinminuyendo lao complicncionoe en 

general, f) mejoría en algunos caooD do la función ventricular izquierda 

u largo plazo (3,7,0,9), 
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La cperienoia ol:!nica tanto on ol hombro como en anima.loo, sugiero i¡.w a 
necrolia mioaúdica ineversiblo, ocurre entre las 6 horas eiguientu al 

illieio de loa a!nt...as del Ull, <¡Uedando pOQO miocardio ileso deapu:a de 

este U- (9,38,56). SegÚn so renla en un eotudio, el poroenta.j• de r;!_ 

oanalir.aoión, praeenta t"""8 oignificativaioont• máa elevadas de wto en 

la reetauraoión d•l nujo ~noo coronario a aonor tiempo (3, 7) tabla 51 

Tabla 5• Tasa de mi to en la reperfUeiÓn. 

Tiempo transcurrldo 
Porcentaje múimo 

d.eede el inic.10 de 
de roc&nallzao!Ón. 

loe e!ntomaa. 

llenos de 3 b01'IUI 85 'f. 
de 3 a 6 horaa 76 'f. 

máa de 9 horaa 70 'f. 

lo ae roquiere el angiogru.ma poot-tratallliento para dotel'llinar el a:ito o 

traaaao de la trombol!Bie, ni uno o "'-as de loo ~ ..... indireotoa o no 

agre1d:roa de la npertueión coroM.rla proporcionan oetr. in1'ol'llla01Ón, e iE, 

olu,yen1 

- L& detendnación seriad& y t""1praru. de la enlli= oroatinin ioai'a<¡uin&oa 

(CPK) entre las 9 a 14 horas del inicio de loe a!ntomaa del infr.rto, el,!!. 

v.Wdoae 8 o más roces arriba do lo norms.l.t niondo el iDdic:ador lllÚ 
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importante de la eficionoia de la terapia trombol!tica hasta ahora di.!!. 

ponible. 

- CMibios rápidos del trazo del electrocardiograma al rango normal del 

segmento ST, pocos minutos después de la trombolinio. Esto marcador ea 

menos precioo que la dotenninaciÓn seriada. de CPK, puesto que en algu­

noa pacientes puede permanecer alterado el segmento ST. 

- ArritmiaD de reperí'usiÓn y repentino alivio del dolor de; pecha, éatoa 

son indicadores menos confiables que el electrocardiograma. o la en7.ima 

CfK, puee ocurren menan con.oiotentemonte (9) • 

Las complicacionos que pueden surgir en la trombolisio con ~ oonl a) ªEl!l 

grado excesivo principalmente en el oitio de punción, encontrándoae aao­

oiados otros ai tioa con la hepa.rirúznc!Ón, siendo on general paoajoroa y 

sin secuelas, b) arritmias vontricularon de roperf'usión, goneralmonte In.! 

nojables por medio de medicación, e) reaccioneo nlérgicaa, d) nhoclc ca.r­

diogénico y o) perforación del bazo (6148). & nocooario el manejo con­

tinuo do éatoa pacientea después de la trombolÍaic, pues aÚn aon ousceptá_ 

bloc a la angina crónica, el reinfarto, la. reoclución :¡ la muerto repent!. 

na1 son aometid.on a una terapia. bién definidal primero heparina., para 

dospuéo continuar con a.gentea nnticongulanteo o Wltiagregantea plaqueta­

rion a largo plazo como medida preventiva (3 148,54), 

Se preeiaan mé:e eotudioti con el fÍn de dotormina.r el impácto real. sobre 
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la mortalidad y loo efectos a corto ¡ largo plazo, aa! como para date~ 

"'1nar ol lugar adecuad.o, dllraciÓn y d.Óeiu Óptima de apllC>llciÓn d• éah 

nueva. modalidad terapéutica, intraeoronaria e intra.vonoaa, en el manejo 

del Ull en al tuturo y que actual.monto os hallnn on dooarrollo (2,3,48, 

55) • 

.llj¡unoB investigadores uugioren l" :pooibilldlul. de c:oobinar la trom'boll­

ei• arterial coronarla directa y la oiruj!a oard!a.ca, ¡a que observaron 

c¡ue la rllilyor!a de loo pacientoa !lYlllton!e.n cierta obotrucciÓn coron4rla 

d•apÚo• do la trombollsis ¡ lo. iequ&.da miooárdica reetanh provenía de 

la oet'OIIO•ia de la artor1a on el sitio do l& implantaoión provia dol 

trombo. CoCllo loe reporteo muestran un progroeo signitiootivo de la f"a!! 

oiÓn mioeárdica. an la.e .;;... ... intartod..,,, con oot:lbillze.ción cl!nica1 la 

trombclieio pr-opcrciona ln oportun1d.Ld de Mjorar al paoionto y ao! la 

oirugÍa eeñ manos arrieegnda, pudiendo reetau:raroo la función y """"""" 

tar el :CluJo uanguÍnoo on el aioCIU'dio (4,44). 



III.- K .l 'f B R I .l L I X B 'f O D O S 

1, PoblaaiÓn estudiada 

Bl eatudio se reall!llÓ en 16 pir.ciontes dareob.o habielñea del IJISS ü ambo• 

aaa:oa, do olloe oatoroo erazi. hombros 1 do11 t!Ujorea 1 ellB edadu nuotu.,a 

:ron GJltre 39 y 6} ra&o p.ua lo• l'.cnbroo 7 da ó5 a5os on las rwJerea, ~ 

doa prooentaron UH tranaural 1 f'lo>rcn Jiospit&llGlidos 611 l.& UCIC, t¡.ui!!, 

nea llonaron loo requiaitoo po.ra el p:rotooolo dA "Il.op<Jrtu.ed!'l U:rgonh 

lled.1anh Trombol1oio" 1 loa orl hrioa wiado• on la eloooiÓn p!U'a ..u 1e. 

olusiÓn en 1" torapia t:r:oabol.!tioa., preoenton a oettUnU&o1ÓL\o 

Cr111or1oe parB la oleooión de paoiontoe a 

- So aeleoeJ.onan paeiontoo en loo eualsn lo torapi& t:rcrabol.ÍUoa plUl4a 

ser 1n1oiat!A dont.ro do lAn 4 hor.ll> dol OO!ld.onw dol IAll 7 que no PI'!. 

Gante.:: lo !?i,¡'d ~n~. 

- lío ostón tc~o en'ticoP_gulantot.• o c~t.iagre.ge.n't4s11 pl.&qnotuioa. 

Tenor Historia ClÍnioa 00D1pl•t~1 

- Loo pnoionten dobon aor l!IOnoros da 70 o.f>00. 

- Si ti&n:m d.!l do 60 t1'1n\ltos do dolor iaq,u&ml.co, 

- :SO ha,Jo.n 511trido proood.1.lliontoo quir\Ú:¡9.ooo on 101 di•A d!u pnyioa 't 

- Sangi:ado gustrointeatinal ...,uvo 1 
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- Ulcero pSptica ""ti va, ccll tio uloerat1 va o di verticuli tia. 

- !lo deben presontor tromboci topenia 7 

- Bndooardi tia bacteriana 7 

- !'rauma reciento con posibles lesiones interna.a o externas, 1nolUJ"•n4o 

rosucitación O&rdiopulmonar, tlllllpocc 

- Accidento oerobrovsocula.r (ACV) on loa pasados 6 mooaa 7 

- !ID pacientes con on!ermedAdeo avaru<adaa o terminaloe como el oanoor, o en 

- RiportoMiÓn oewro, 

- lnallficionoh bopÁtioa, renal agudA o crónioe., 

- Lesiones ulcerativas cutáneas o do 11111oooas. 

- Historia do reacción alérgica. nevero al agente trombol.Ítico. 

- l>uraDto el O!lbarll!!<> 7 on nifioo puoe ou oogur:lda.d. no h& llido Ht&bleoida.. 

- Jo puede administrarse en loa 1 O primero• d!aa d.ospuéa d.ol parlo. 

- Que no so loo baya bocho biopsia da Órganoo rooient ... mo. 

- Presentan ccntraindioacioneo a la oatetor1sación1 hiatoria da raaoo1Ón 

alGrgica al modio do ccntraota, etc. 

- Cámb1oa aleotrooardiogr&ficcs en loa que la onda Q patolÓgioo. """ "e:! 

pa.Ublo con U: tr•n~-cJ.. 

- llealis:.ación dm pruoba.c de l~boratoriol '!'1', 'l'l'P, !'P 7 pl.aquoha antH 

d• la intervención, con al fin do dateotar datactoo ~.n:áuooa. 

lll ..x&men tísico incluye• 

- ronsión art~risl. 

- Pulso poritlrioo. 

- 'lompuaturo corporal, 

- !'recuenoia cardiaca. 
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- Elcplorao1Ón del abd&ntz1 ( B1n hopa to ni espleC1101111gal1a), oxtreml.dadeo 

superiores • 1Drer1orea, cabeza, ouollo ;¡ tora.x (7,48). 

Deopués de la uplieación del prooed1m1tz1to, el paciente da BU conaont! 

miento por eocri'to, tll oogul.de oo lo propara en Romod111Ám1a para lo. o~ 

totor1zaa1Ón, usando la técnica do JudJciru¡ (32) por 'VÍIL trQJllloutánoa !!, 

moral. Se eeterilir.a la zona primero eon ooluoión jabonooa, a• lava, ~ 

juaga, aeoa ¡ deopuéa oe aplica 1ood1no en ooluc1Ón o b1tfo marthl.olato 

o ¡od.o, anooteaiándoeale loca.J.canto J ao introd.ucon don oatotoroa, uno can 

la wna femoral para la adminl.otrn.oioo do la EQ ¡ toma de muootraa 1 el 

otro en la ra!• aórtica para realizar la corollA?'1ograt'Ía ooloot1n bil,! 

teral ¡ podor 'Ver1!ioar loo e!ootos do l.& 1'1brinoliaiaa sobre la obo­

trw:oión antoo ¡ después do la fibrinólioie. 

La iQ4 ou¡a preoontao1Ón oa en !raaoos con liofilizado do 5 1111!• es hi~ 

tada OCJ1 5 mi. do aoluoión aal1n!l eotÓril lll0<10ntoa antea de la aplioa­

o1Ón, procurando en tar la agi taoión tlgoroi>a as! º"""' la !or.:w.o1ón da 

esplllllll.. A través dal catohr V'OllOOO •• aplica la solución do EQ.I. a una 

doli• Única de 25 mg., equivalonto o. 750 000 UI, El ti- do inf\wón 

es do 10 m1n. adminiotrándoeo de manorn. constante. Se toman lll\l8Stru do 

e8'l;¡re por v!a veno&a cada diez lidnutoo, durante un pori&do do 60 ml.DJ! 

tos, para la ouant11'1oac1Ón del 1'1br111Ógeno. A cada 15 mnutos durante 

una hora, oo realiz.a una e.ngio¡¡rat:í11 de la 11.rteria coronaria relacionada 

con ol inf'arto. So toman otras a:uostraa aanguÍnuae cwl.& 60 minutos ~ 

te 2 horae 1 dospués cada 4 horas por 48 horsa, para la d•torminaoión 



32 

de 'IT, T'l'P y P, loa elootroca.rdiogramaa y el control ~tico •• ""!. 

lizan cada 4 horao dul."ante 48 horaa pan evalwu- la nperfusiÓn. Laa O,!. 

miar.a arterial 1 venosa colo""'1ao en la in8le, ae mantion•n 011 posición 

y ue retil'WJ oua.ndo el porfil de co~aoión so corrige on dos vocea 

roupeoto al teotigo. 5a efeotÚ& una reoanalización entN loa B a 10 d.Íaa 

dupuea dol ovonto agudo, par& o.nalhar ol Jxito total, parcial o l& P.!!. 

nibilidad da reoclusiÓn y decidir 11. nocoaidBd de oiru¡¡Ía de revaucul&rj,, 

r.&eiÓn o Allgioplast!& Coronaria 'hanslllllinal Porcutánea (A.CTP). 

JI, ll&'l'ODOS 

1. Proa<ldimie11to do la to!Dll de muoatru 1 

En tubo• do vid.ria quo contiene11 0, 1 ml. do la aoluoi&n de oi trato de 

sodio al 3. B 'f,, so reoibon las muostra• do nangro toma.dae del catetor 

implantado en la vena femoral derecha del pacionta, agrogando 0.9 ml, 

de sangre, ea hpan 1 ee mozcla.n por invoraión suave, debiendo idmit! 

ficar cad& tubo ano~ando loe siguiente¡ d.atoo• nombru del pt\Ciento, 1'.!. 

cha, hora do la. toQ1ili. de la. t!'.tu~atru ¡ número do lR. t!!\VJ&tra. 

Para el control do lo:J nivelo• de fibrlnÓgano pl'lS!nático, ne nooeoit& 

tomar siete 111U•o•ra.a de otlllgr<l en el lÁpeo de una hora, La prilllarr. tcaa 

as ha:rá previa o. la adminietr1ACión de ~. & oontinua.oión do la doaii'ie;!! 

oión do la m 1 cada 10 minutos •• toaia.rl Ull4 muestra, hAah llogar .. 

60 miautos. Lu eiguienteo toma sarán o. lu 6, 12, 24, 48 1 72 bona. 
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La.o 111U1Jstras •• centrifugan durante 15 m1nutoo a 3000 rpm, eoparifudoa• 

el plasma oa:nguÍneo, lln caso noceoario loo pl....,,.,, ee pueden guardar 

on el retrigarador a una tempnatura de 4ºC para continuar al d!a si­

guiente con el procedimiento. 

2,- Procadiarl.onto para l& oWl.lltificaoiÓn dol fibrinóggno.- eo emploa la 

tlcnioa de Foot.>r y oolaboradoNe (57), modifioll.dn por lluiz Reyes 

(56). 

a. fundamonto 1 

Bl fibrinógano eo una. proteína plamnática, qua precipita a 56ºC !: 1°c, 

por medio do ésta propiod.ad ríoica so determina la cantidad de fibriné 

geno on pequeñas porcioneo de pl...,.,., 

b. llaterloJ.1 

- Contrítuii;a miorocapilar, Intemation&l ilio:o Capill"'7 Centritus-, 11,2. 

dolo 11.ll-J.BC, 

- 'l'uboo oapilareo oin heparina do 75 lill4 

- Ocular do mi oro acopio 1 OX, 

- Reglilla con m:ioroeocala. 

- lloohero, 

- céntrítuga. mod•lo Type BHG 11 oo. 

- Regla. 



- Solución de Citrato de aodio el 3,8 'f.. 
- term&metro de -10°c a 110°c. 

- Baño a te111peratura constante a 56ºC ! 1°c, llll •odem ScienUtio 

Ree•t.rab. 

111 tubo• c&pilarea d• Yidrio ain llepuina ma:rc4D.oa a 3, 5 ca, uo tO!ll& 

al plasma del p&<liente, proparMdo taabi*" WI pl.....,. tHtigo (,..sol.u 

de plassaa obt811idoa de pacientes oin oa.rdiopat!a del Hoopital 0-nl 

del Cllli, Dll3S), todas las pr.iebaa oo b&oan por duplloado 1 ee oMura el 

extremo opuato Al del llelllldo, prooediélldo .. & centritu.g&r •l ..apil."1' 

... W>& centr!tuaa para lliorohematoori to duranto 30 aagwi4oa, •• reu­

r&II loa oapil&rea 7 "º obtura •l otro extl'OlllO del o .. piw. 

Loo oapilaroe ao! prepa.radoa, e• colocan dentro dlS WI tubo oon "611& a 

S6ºC 7 •• pollAln an el baño de agua a toaporatura 00.llatanto de 56ºC t 
1°c, durante 15 minutoo h"1et>do cuidado de qua •l "1 ... 1 del ~ aobr;! 

paa• el del plum quo aat.t on loo oapilr.r.a, coilldguiendo u! un oaJ.ea 
taal.onto un11'ormo, 'l'rlullScurrido el lapoo de ti""'J>O 1ndioado, •• D&O&ll 

loa oapilllúo ¡ oo contrl:!\!,,--:.':l duran~• 3 .. 1nutoe1 el fibrinÓll"llO p~ 

pi todo oo depouita en el !ondJ:l del capilar. l!l tubo co.pilar •• introdnoe 

on la can&l&dura d• a roglilla con l& microeeoala ¡ ao oboorn. e<>n 1111 

ooula.r de microncopio do 10X invertido, hn.oiendo ooincidir el 1'0114.o dal 

tubo capilar con el co:ro do la esoala, ao mido la aUure. del prooipi~, 

do dal fibrinógeno {.1.PJ'), cuid&ado quo el ene oiga coillaidiondo oon Bl 



!Olido del tubo, se mide lo. aliura del plasma {AP} {diagrama dol método} 

c. c'1oulos' 

liPF X 100 
fibrinoorito • -----

'f, de fibrinógeno 
pro el.pitado. 

dondc11 

4PF • altura d.ol preaipi tallo do .fibrinÓ¡¡mo, 

.lP • altur& dsl pla.ama. 

Para oomrerlir ol .fibri.noorito a mg/dl de .fibrinógeno oe multiplica por 

11na oonatanto do calibración quo en oete °""º es de 58,57, obtaaiendoso 

entonces ol valor dsl .fibrillÓ;¡eno en rJ8/dl. 

d. Valoreo do re.forenoia• do 200 mg/dl a 400 mg/dl. 

Empleando muestran ds pl&Slllll normal, •• hicieron deteJ:llin&oionoa de la 

~ntraoión do fibrinÓgon<>, p!AX'l\ diferentes diluoicnoat ein diluir, 

dilución 112, 114, 118. 

li&todoa aatad{aticos1 

Con el fin de evalll&l' lae caraoter.íetioaa n>atodo1Óg1caa do la técnica 

de anállsi• del fibr1.llÓgeno H ""Pl&Ó """ mer.ola do pl.Jumu e&ft811Íneoa 
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de paoienteo •in cardl.opat!a 1a~uéml.ca 1 con el cu.al se prepar&n diluci~ 

nea en auero fioiol&gico o. loa que so determinó su conoentraoión. Con 

los resultados obtenidos se realizaren las o1guientoe pruabaa eetad!ot! 

caso valor promedio ( X), error eotánder (EE), deeviación eetiCndar (s), 

cooficiento do co=elac1Ón do Poaroon ( r) 'J' oe calculó la l.!noa de ro­

groaión (59,60,61) ¡ pud.1Índooe evaluar oon áeto 11U eenaibilldad, liae":!,i 

dad, l.Úlitee do confianza 'J' para conocer ou rep:roducibilld&d oe introd!:!, 

jeron plaamaa control junto con l.aa muaetras analludas, de eate modo 

eo pua.J. 0011Btruir una carta do control do calidad ( 62), 

Probada la bondad de l.& tácnio& •o procedió al a.nállrio de laa muestraa 

plamllÁticae eeriad&e de loa paoientoa. Con loa reeul tado1 obtenidos os 

detemin&ron promadioo, defJYiacl.Ón y error est&nd...r, so H&llr.a l& 

p:rueba de normalidad do datoa (D 1j¡¡outino), ""'1.iaio do var1awu1 do fk\!. 

decor (f) diferenc1& di modio.o ( t di Student) 1 poro1ento de variación 

(59,60,63). 
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IV,- R E S U L T A D O S 

En el cuadro nW.ero 1 se presentan loo rosul tados en f1J8/dJ. de la cuantif_t 

caciÓn del i'ibrinógcno plaamático en 16 pacientes con IAM, de la UCIC, del 

HCN¡ los datos registrados son los promedios de loo s.Mlisio roo.l.izadoe 

an cada mueotra. proccaada., indicánd.ooc en el cuadxo el paciente al que se 

lo efectuaron loe estudios y loa tiempos en loa cuales Be tomó la muestra .. 
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En el cuadro número 2 se encuentran concentrados loo promedios do loe 

grupos de las muestras analizadas, do acuerdo al tiompo do la. toma.; en 

él se ad.vierte1 a) que loo valores promedio de la toma basal y el de las 

mezclas do plasmas proveniontos de pacientes Gin cnrd.iopnt!a, aÚn cuando 

hay diferencia ésta no oa significativa estrul.Ísticamente¡ b) hay un 

descenso rápido en los promedios, do la concentración do fibrinÓr,ono in!_ 

cial en la primera hora poaterior n la a.dminiatración de la 1QA del 52 % ; 

e) a partir de este momento hay un aumento gr<'.!.dual,hnsta casi restablo-. 

cerne la concentración inicial del fib1i.nÓgeno a las 48 horns do haberse 

iniciado el tratamiento con la fibrinoliaina y d) so pr{.!sentn un aumon"to 

del 21 % rospecto al valor baeal, a las 72 horas. En la figura 8 oo ti.!!_ 

no un resumen gráfico de lo doacri to antoriormontfJ. 

En el cuadro número 2 también ee registrn.-i loo datos necoua.rio~ para coll!!. 

tatar la normalidad. do lav muentrao y lea diferencian o.xi.atentes entro 

loa grupoc respecto a.i basal y ol nivol do oignificnciÓn oatad.Íetica de 

a.cuerdo a le.a pruobno del D' Agoatino, Sm:dccor y Studcnt rcopectivamonte. 

En loo cuadros númeror; 3 al 7 oo cncuontran anota.dos los cri terioA obao.!: 

vacionnlos de 1001 a) antecedentes do rlesgo coronario de loa pacientei; 

estudiados, b) datos do ing=ouo e) políticas do trata.:niento, d) datos do 

tratamiento y e) datoo de mojaría; criterios que tionon cara.cte1-!oticaa 

clínicas que aalon dol objetivo do la. presento tenia pero, que pueden 

aportar elementoa para futuras inventiga.cionoa. 
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Cuadro N~ 2. 

Niveles pfosmcfticos de fibrinógono en pocin1"s trotados ron .. 1reptoquino10. 
(mgldl)": 

! ';:;;::,~\.,,s:CY A~tJno. '.,..,,. :·¡:-.:J~ .. 1fud~I. 
. lqldll. O. : wr~nza. vor~~~t~· \ IPltt 

tl;;::~2·2.J 01184 .. _ ¡ _= ~1~º.~ __ J. ---~ 

Tlfrrpode Promedio 'i: 
toma de lo 'f:.ºr e!ltandor 
muestro. :t EE. 

tmg/dl 1. 

mlnuro.. tzs.1- 201• 

oltllnum. IOO.!J-13Q5 ¡ao- 234. 0.2••2.ll : (0.01 ' -JI.IS 1 <0.001 ! 
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,- 1 --¡--- --+- --- i __ __j, 
:11. 12/IOra•. ¡~o·- ff6 ; 103 - '"' 1 o.zs~,. 1 <o.o• 1 +21.0 < o.oo 1 

1 • 1 ' ! 

F
flf,11;.~ff'J}:'f 2222- 2108 ; 174 2:__\ 02843 N_L<~o;:;.•r~;4# N.S. 

r 11::. 10 Pacltntas. 

fJS : Na sl9nlf1cativo 

: tt Rt1'JP~e~c 11la mu•!l'ro ba!lof, 

! N: Normal. 

1_-+f-tn~20. 
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AcciM de la E Q · sabro lo• nivei.s plo1mÓtico• d• fibriroÓgeno 1n pacianles con 1 A M. 

I.±EE 
X. 
-EE. 

x. 
lmgidll 

' 1 e , . .. 
1 
1 .... 
.. · ... 
:~. .. 
1 
1 
1 

L. 

' 
' 1 

' 

t.J~,~iC,·--"-"é~'---- --- ---- -- --¡ 
l .. '.~~·- : 
1 1 
' 1 
: 1 

' ' 1 

: --. 1 
"------- -4 

1 o-m--~30~~t0-: --·......,;;;,uro-.--· 
+-- - - - - - - - - - - - - - - • - - - - -- - - - - - - - -- --t 
' 'ºº-¡ ' _ t1u1po hrs. 

+----t-----+---1--·---+-·---t----t-----l--? 
o 10 zo JO 40 50 60 70. 

Tiempo (hrs). 

11¡¡. a. Promedios de las concentraciones de :fibrinÓgezio en mg/dl,obtonido• 

de los pacienbe contr .. tiOlllJ>O en horaa, El cuadro punteado muestra una "!. 

pliacicfo,gra.f'icando el UO!lljlo en m.inutoo. 



Cuadro nÚmaro 3. 

Critsrios obst1rvacionaku dtJ paciantes con I A M. 

(Factores ds riesgo coronario. •/o ds incídBncia.) 

D.K. • Diabetaa .. llltua. 
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CritBrÍO!J obsevacionolss ds pacientes con J A M . 
(Datos de i".~'".!ll!_. __ _ 



Cudro. ~Úmero-.-5-.-----~­

Crilerios observocionoles de pacientes con 1 A M. 
(Políticos d• fratomi.nto) 
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1---+---+-- ____ _j 

X 1 
1 

! JJ X 

14 X 

15 

16 

17 2/.4•4. 

18 o •jq. 

Jfi 003 lrn1"' orrle!J IAM, 

• 11 Prrtro tr1'1n,.,llN' /Jntetrllttrl0 o/ m#mbro lllffJrlol d111tllcho. 
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Cuadro nÚm&ro 7. 

Criterios observacionales de pocienttis con IAM 

(Do tos de meiorio) 

J FJCP 

4. ECC. 

11 PFE: 

/t. JS V 

/J. JAM. 

/4. JPR. ,. JCD. 

,. RCV. 

so. 

so 

HIBlll/14/n. 
1720VJl'221n. 

if7'2W/4ht! 

S. D. 

SO 

Eva11CJCn 
sa_tl~foc,,.'?'J...a. 

1

7!5;;; 'M'&'.rucclan 5 O 
OfM'llflúelan 
di/Sl'l/VQJ ckl/ 
HgmtH'tfo S T. 

CPU ID C/Jm/nucJÓn 
SO. V.O.# Ux'e doJl'll'r'rl cpo• 

VN. l~lflln. 

R.per11.1$JÓ11 CPKIC Evoiut:/Ón 
.porc/al ti• JaCD. v..- 90bro sattafoctorla. 

. VN. 

oti:~~ tJ~lnDIM!nucbndes· ?:=,,.o. Eu•mm:=~~'"f3'-l 
Sin reoctlvo a.-;,~ 

so VN a-/• .. -rr'!P."'9· 
48ht•. _,,., . . 

s.o. 

so 

so. 

so. 

so. 

~ 
1Non11a1. 

so. 

Slnsi'n~ 
.~tJolrx 

so. 

so 

so. 

se 

so. 

Ruulftxbs. 

Repe'"!~~flckrlo i 
R..~rfusJÓn 

Sin falla, 

sti tona 
ulhl•a 

Orlicknf'I, ·AMnfl en CD. t;:, i:txlmon~~·,J 
frombO.,. VI . . ~ yel8dnx:icr~~-i 

Fdo ilalWll dtl DefuncicM. 1 
V/. 

Sin falla. 

so. 

Sin falla 
• i 

~Mionulto~ ! 

Sin f/Jlla. 

Sin folla. 

s D. 

SO. 

SO. 

Sin fallo. ftw¡pertu3JÓn 
pordol. ~ 

SO f..'fJiJ(frftlJ/<:n 1wdki. 

SO 

-¡ 
ab :oo.truccbn 1111: Va/a~ florvna'-•· EC6: Eloctroc.trNogf'ama. OA.:~e atrlwkr. 1,. 

MO: ,,,,.:54f1H/rlo. cozcarol'IOrlo dfirtollo. 

,...,,.¡¡,,¡,¿,,,,¡:r;,,(,,_.;,,,.,/ DP:oo"-•"'• -·-· 
so=s111 lkdo. 

vr ir v..._-f,¡~, . .lo ;''f"'¡.,,J!_¡ 
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En el cuadro número 8, se presenta. un resumen de los resulta.dos obterúdos, 

pera establecer las caractorÍsticao del método de estimación del fibrinó-

geno plasmático, en éote oe muestran los valores y ou dooviación ootán-

dar en el plaama. provenionte de pacienten dol Hospital General OOJ, esta.­

bleciéndooo así mismo loo coef'icientes do variación y los lÍmites do coa 

fianza on ol plasma oin diluir, como también en suo diluciones; todao ollao 

raalizadaa con 20 mueotran. :En la figura. número 9 se muestra la línea de 

regresión y su cooficionto de corrolación r.-0.99445; la.a figuras 10 y 11 

mueatrn.n las cartas do control intererumyo e intraonnayo respectiva.monte, 

con sua l!mitea de confiabilidad, 

Cuadro n6mero 8. 

Concerrtrocio'n de fibrin<Ígeno en uno m&.cla de plasmas normolll!J. 

(mgld/). 

Dilxnn. / Pro'!}_edki i ~romedio t E. E. 
X. 1 X± E'. E. 

- ___ J .... ~ -- . 1-·-·. 
l. 221 1 222.17- 219.83 

Coeficiente de vorio­
-ción. 
C.V.(ºl.J. 

10.6 
1 

Limites de confi . 
• onza. 

268 - 174. 

0:5 · · ¡29~ - --~12997::./ie-:03-~-- -- ----- -·--·. ---·~ 
15./ 168 - 90. 

- - -- ---- -~- --- - -~-- -- 1 

0.25 68. 6902- 66.98 1 29.8 109 - 27. --------------- ---- -- r------
0.125 28 1 28.46- 27.54 32.3 46 - 10. 

n: 20 



200. 

Gr~fica: Linea de regresión de lo concentración df fibrinÓoeno en muelo de plasmas da 
pacfsntes sin cardiopatía isquémico. 

100, . J ~ 
~ ~ . 

y: ZI0.4U3 X t-1011001 

r: · 0.00445 
,.: 20 
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O.llO 0.20 o.o f dlf11elirlt. 

l!'ig, 9, Gráticr. para oetimaci&n del aétodo empleado en la detorminaciÓn 

de fibrinÓgeno¡ concentraci.SO de fibrinóggno en m,;/dl oontra dilucionea 

del pool normal, con cooticiente de variación de 0.99445, 



Flbri~no. 
(mg/dlJ. 

r 
JOl 

·i o-r 2 

Gráfica d•I control introensoyo. (pool sin diluir}, 

-t-·+-+--f -1 ·· f ·-+- -f-1-4-+-I ·-t- ·1- 1 - 1 ·--~-·-
4 -O 8 7 4 9 10 11 fl 13 14 16 10 17 B 19 20. 

Fig. 10. Carta de control intrullHJ'Q, oon l!miwa de cont1ab1lidad de 

~ 2S 7 X • 221 rig/dJ., ee grafica la oonoontraotón promod.10 ciel !1br1n! 

geno oMenido de 20 111Uootru analimt.du do pool normal. 



Grrffica del control inlerefllOyo (pool 1in diluir.}. 

FibrinÓgeno 
( mpl di} 

300. 

A /::----; ' ' A ~· .· .•. '.· ii. 

200. :_;;:=; •... ··. ·. V .... ' V V . · .. · ..... ' ""z= . 
. . . " . RS. 

100. 

01tÓ/llf•. 

-t--'f--t--+---1--+- -·-l---f---+--l..--1- ¡ ~---1--1-?> 
o 3 4 3 CS 7 B 10 ti 12 IJ l<f 15 10 

ttÚIHfO• 

rlg. !1. Caña de oontrol interenaa¡¡oo con lÍlllitea do collfiabllidad de !, 2S 

, r • 221 q/dl, 88 !!l"a.fie&ll loa proa.t<Uoo de laa concentraoione• de fibl'!, 

nógeno obten1d.u d11 pooleB nox-malee, introducidos r...oat0 oontrol oolljunt&llOJ! 

ta eon la.o mueatrat' de loa paeienttts a.ria.li!!ada.o. 
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V.- D I S C U S I O 11 

El impacto fisiológico de la pérdida del miocardio f\lncional en el IAM, 

ea debida a la disminución o pérdida del flujo aangul'.neo en esa zona. 

(4,7), on esta condición hay nn aumento on la concentración do fibrinógeno 

plasmlÍtico, circunote.ncia. que provoca un aumento en la. viocoaidad e~ 

nea con el peligro conaecucnto de la formación de coágulos que inicien 

un proceso trombÓtico coagular coronario (9,31,421431 53). 

El principal interés de los curd.iÓlogoo en el tratamiento del IAll os re,! 

taurar el flujo aengu{noo (reporfusiÓn) en el menor tiempo poeible. IW..a. 
ten procodimientoe que pormi ton la reperfUsiÓn en el IAJJ, entro ellos 

eatán1 a) macánicoo, b) do derivación vaocular por cirujía (4), c) f"1'111,! 

colÓgicoe y d) combinación do procedimiento o ( 7) J antro los farmacolÓgi­

coa ol empleo do la ~ ha. tenido una amplia. nceptación puooto quo aba.te 

la concen~rnciÓn pln.smática. dol fibrinÓgeno y llaa loa pol..!meroa do fi­

brina, conaiguióndoso con ésto, la diaminuciÓn de la. formación de coágu­

loo sanguÍneoa y mojorar la ropcrfuuiÓn por ou participación en lo. lisio 

de colÍgulos, todo ésto en la.o primor[l.IJ horas pontcriorea a lu. instalación 

del liM (1,5-8,30) como so observa en ol cuadro 2 y figura 8. 

El valor promedio de la concentración de fibrinógono en la.a primorao 

horas del suceao coronarlo co similar al do la mezcla. de plasmas de pa­

cientea sin cardiopat:Cu. iac¡uém:lca del Hospital Gonaral (218 y 221 mg/dl 

respectivamente)¡ el valor dol coeficiente de correlación r .. 0.99445 re-



vela una linealidad entro valoreo bajos en la dilución 1181 X. 28 mg/dl 

y de loa valoree altos 221 mg/dl, comparable a la prueba empleada para 

valorar la bondad de un método químico ( 61 }¡ comprobada por el cálculo 

de la línea de regresión Fig. 9. El coe:ficiente do vo.ria.ciÓn ootá den­

tro de loo l{mi tea a.captados para eetudioo biológicos ( 10.6 %) ¡ el con­

trol intraensayo de la mezcla muentra un valor promodio do 220.9 ! 2S = 

47.0 mg/dl. La carta de control do loa valoran del interennayo ao manti.!!, 

nen dentro de los lími too do aceptación marcad.oo por las buenas prácticas 

de control de calidad1 figurao 10 y 11 (62), 
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VI.- e o N e L u s I o 11 

Se presenta la aplicación do un procedimiento para cuantificar las canee.a 

tracianos plasmáticas do fibrinÓgono 1 quo ea aencillo, de bajo costo, ca.a 

fiable y cuyo tiompo de procesamiento ea corto y eu implomenta.oión eotá 

al alcance de loe Laboratorios de Anál.ieis Clínicos mán modestos. Esto m.!, 

todo oc a.plica rogula.rmcnto en ol Labora.torio Contra.l del UCU y en la pr_! 

oente tesis tué empleado para cuantificar los nivelen de fibrinógeno on 

pncionteo con IAM de rnonon do cuatro horao do evolución, trntndoa con m,A 

a una dosifl elevada y Única (entre 750,000 y 1fl00;000 UI). Teniendo colllO 

resultado e ~a) un desconso brusco dol 52 por ciento en la. concentración del 

fibri.nÓgeno inicial durante la primera hora, mostrando quo lo. EJ,A. realiza 

ou acti vidn.d fibrinolítica rápidamente y quo actúa do mnnora concomi tantc 

con la lisia de los trombos, conrüguiÓndose con é0to In reperi'uaión y la 

d.imninuciÓn de la pérdidn del miocardio funcional; loa dnton clínico a 

observados revelan una mejoría del cata.do gonoral del paciente, con trnzoa 

olectroca.rd.iográficos tendientes a la normalid.a.d, disminución dol dolor 

precordial, taaao de enzimas sÓricfü> olovadae on corto tiempo ( CPK) y an­

giografÍa corona.ria rovelrui.do las condicionen de la roporfunión obtcmdaJ 

b) el bocho J.e que los nivolaa del fibrinÓgcno tornen a ln normalidad 

hasta lmJ 48 lloran doopuó~ do haber nido aplicada la &M, pcnni to que jll!!. 

to con la terapia .:u-iticoagula.nte ne evite un rcinf'arto, provocado por Wl 

problema do troabosio cu.usad.o por un coágulo oanguÍneo debido, ontre otra.a 

cosan; al au.lllento do la viecoeida.d. a~"'U.Ínoa y o) ol a.umonto dol 21 por 

ciento en la concentración inicial del fibrinÓgeno plasmático a lao 72 hrao 

pone (le mruri.fioato quo la 1Q,A. tiene Wlll activida.d. oelectiva por la fibri-
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·nÓli•is y que su vida biolÓgiea ea corla, de tal manera quo para reaolve= 

el problema. card.iovaecula.r presente en loe paoientee con Iül ahora se cu~ 

ta con una alternativa accesible a una mayor población y de menor costo, 

tanto de recursos humanos como de equipamiento. 

Por todo lo expueoto antoriormento ae concluye quo el mótodo del :f'ibrino­

crito ( 12, 13, 57, 58) ee llll procedimiento quo brinda el apo;ro adecuad.o para 

resolver problemas cuya solución ea or!tica, oon cara.ctaríetioa.a mriodol~ 

gicae eencillae, do bajo cooto y oonfiable¡ con una exactitud discutible 

pero con valor clínico para. lao oirounatanciaa que on la presente tesis 

ee consideran y que reeul ta compa.rable a otros procod.imientoe. 

Con la. terapia trombolÍtica empleando lQi se establece una estrecha rela­

oión de interdependencia de un equipo de trabajo lllUl.tidieoiplinario do 

grán valor, Los resultadoo quo oo obtuvieron con eote tratamiento en pa.­

ciontoa aqueja.doe con lill, ovidenc!a el potencial terapéutico tan impo"'"' 

tanta que poeoe la ~ por ser un tratamiento, que preaiso. de menor oapa.­

cidad instalada, con personal muy oapa.ci ta.do poro, en menor ouant!a que 

la terapia. tradicional, enfocado a restablecer la reper1'uoión do loB vasos 

coronarios ocluidoa en el menor tiempo posible y disminuir en lo posible, 

probl001aa do reinf=to 1 el 94 f, do éxitos da roperfUaiÓn conseguidos an 

la población estudio.da pormi te concluir quo ea neoeaa....""ia una mayor parti­

cipación y compromiao para conocer máa a fondo lan caracterfeticao de loe 

reaul ta.do e obtenidos ya que corno :rn mencionó antoriormente es un trabajo 

multidi:Jciplinario y continuo, porque la estancia. do loB pacientes en la 

UCIC es de iID:l.camonto 7 a 15 UÍas, 
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