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EDITORIAL

Trombolisis en el infarto agudo del miocardio:
De los estudios multicéntricos a la

práctica clínica en Costa Rica

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad
en nuestro país, y el infarto agudo del miocardio (lAM) es su
principal contribuyente. La mayoría de los de IAM son debido a
la obstrucción súbita de una arteria coronaria por un trombo.
formado tras la fisuración o ruptura de una placa aterosclerótic3.
Esto fue definido inequívocamente tras los estudios de DeWood
y col publicados en 19S0' después de más de una década de
cuestionamientos acerca del rol patogénico de la, trombosis
coronaria en el lAM.

El primer trabajo de terapia trombolítica, mediante la activación
del sistema fibrinolítica natural al convertir el plasminógeno en
plasmina, con estreptoquinasa (SK) IV fue realizado en 1959. No
fue, sin embargo. hasta los estudios conducidos durante el
segundo quinquenio de la década de los años SO, liderados por el
estudio GISSI 1, en que se demostró concluyentemente una
reducción de la mortalidad (con análisis colectivo) de un 25% a
30-35 días y de 2.5 a 3.3% de reducción absoluta en los pacientes
que se presentan dentro de las primeras 6 hs del IAM'.

Los efeclOs benéficos de la reperfusión no están dados
únicamente por una reducción del tamaño del lAM (menor
expansión, formación de aneurismas y trombos, tensión parietal
y una mejor función diastólica), con una menor incidencia de
insuficiencia cardiaca congestiva y shock cardiogénico, sino
también por prevención de la ruptura cardiaca, preservación de la
función electrofisiológica (arritmias y función simpática) y
mejora del flujo colateral'. Dichos efectos potencialmente
benéficos son inversamente proporcionales a la duraci6n de la
oclusión coronaria y es dicho aspecto en el que la asistencia
precoz a los servicios de urgencias cobra una importancia
capital~.

En el presente número del Acta Médica Costarricense los Drs.
Esquivel, Bolaños y Romero nos ofrecen la estimulante
perspectiva de que al 53% de los pacientes con IAM que acuden
a los hospitales metropolitanos de San José reciben terapia
trombolítica, siendo esto significativamente mayor al 22 al 35%
observado en los Estados Unidos de Norteamérica, pero menor
del 70% de uso de trombolíticos de los estudios GISSI 3 e ISIS
4, siendo compatible can el estimado del 51 a 62% de pacientes
.potencialmente elegibles para.embolisis'.

Sin embargo, es preocupante que el tiempo medio del inicio de .
los síntomas al ingreso al hospital fue de S.2 horaS,

significativamente mayor al rango medio de 2 a 6.5 horas
reportado en la literatura~, esperándose un menor efecto benéfico
de la trQmbolisis en nuestros pacientes y un incremento del 29<
en la mortalidad precoz, en el mejor de los casos. Se ha
demostrado beneficio en la sobrevida COn la aplicación del
trombolítico hasta 12 horas del inicio de los síntomas'. sobre todo
en lAM de localización anterior. Sin embargo, es llamativo que a
10.2% de los pacientes en este estudio se les aplicó la SK a más
de 12 hs de iniciados los síntomas, lo cual, basado en los estudios
LATE1 y EMERAS'. se relaciona con un 10/0 de riesgo de
accidente cerebrovascuJar sin beneficio en la mortalidad.

En nuestro medio, de acuerdo con el estudio de Esquivel et <11..
19.4% de los pacientes no recibieron la SK debido a edad
avanzada. Sin embargo se ha definido que uno de los grupos que
mayor beneficio obtienen de la terapia trombolítica es el de
mayores de 75 años al reducirse la mortalidad precoz del 29 al
20%', de S a 1·7 vidas salvadas por 100 pacientes tralados de
acuerdo Con diferentes estudios. Por tanto. la edad avanzada ya
no es considerada como una contraindicación para la utilización
de terapia trombolítica.

De acuerdo con los resultados del estudio TlMI lIlB'. la
trombolisis no está indicada en los IAM "no Q". En el estudio do
Esquivel et al el diagnóstico de IAM fue realizado por lo,
médicos tratantes y no por los investigadores. y el
electrocardiograma de ingreso no fue considerado como un
criterio de inclusión. Debido a que del 30 al 42% de los IAM son
"no Q" (correspondiendo al menos a 60 pacientes del presente
estudio) esta podría ser en parte la explicación del So/e y del
11.8% de casos que no recibieron trombolisis por duda o por
razón desconocida, respectivamente, que se documentaron en el
estudio. En este punto cabe aclarar que se justificaría el uso d~

trombolíticos en inftadesnivel del segmento ST si '..:1
electrocardiograma es sugestivo de lesión en cara posterior
(asociado a ondas R altas en precordiales derechas)1IJ.

En el momento actual, que existe interés de introducir al mercado
costarricense un nuevo agente trombolítico, el t·PA (alteplase).
sobre todo para su utilización en el campo promisorio de la
intervención en el accidente cerebrovascular (AVe) trombótil:o
agudo, conviene plan(WJ¡e sa" relación costolbeneficio con
respecto a la SK en el IAM. Ha sido demo~trado que la l-PA en
regimen acelerado (15 mg bolus, 50 mg en 30 min-0.75 mglkg
y 35 mg en 60 min-0.5 -ntg/kg-) permite una mayor lasa de
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apertura de la arteria relacionada al infarto (85% a los 90 min y
73% de flujo 11MI 2 Y 3)", traduciéndose en un 1% de
incremento en sobrevida. Sin embargo. se acompaña de un
incremento del 0.2-0.3% del riesgo de AVC, similar al observado
con el régimen convencional de t-PA en los estudios GlSSI 2 e
ISIS 3, de la necesidad de utilización coadyuvante de heparina
IV y de un incremento significativo en costos ($32000 en E.U.
por año de vida salvada)J2.

Con la evidencia actual, apoyada por el interesante eSludio de
Esquivel el aL es más importante centrar nuestros esfuerzos e
inversión en instruir a la población, sobre todo a los grupos de
mayor riesgo de sufrir un lAM. en acudir lo más temprano posible
a los servicios de urgencias ante síntomas sugestivos de lAM,
pues con cada hora de retraso la mortalidad aumenta un 1% dentro
de las primeras 6 horas. El hecho de recibir un lIombolítico es más
importante que cuál de ellos recibir. Aún cuando se ·preveé que la
SK continuará siendo el trombolítico más utilizado en nuestro
medio. podría justificarse la utilización de l-PA en régimen
acelerado en pacientes menores de 75 años con infartos anteriores
o extensos de otras localizaciones con menos de 4 horas del inicio
de los síntomas y en aquellos en que previamente se hubiese
utilizado la SK, mismos grupos en que ·se justificaría la
angioplastía primaria -basado en el estudio PAMIlJ-, como ya se
ha utilizado en casos seleccionados de nuestro país'~.

Sin dejar de subrayar la necesidad de mejorar las medidas de
prevención primaria y secundaria para reducir la incidencia de
esta epidemia de fines de siglo XX como es la enfennedad
coronaria, veo con gran espectativa la introducción de nuevos
trombolíticos como el r-PA (reteplasa) con una administración
más sencilla y una reperfusión más completa (83% de flujo 11MI
2 Y3 a los 90 min)" y el1NK, que no se asoció con hemorragias
cerebrales en el estudio TIMI 10", así como la definición del
papel que podrían tener los anticuerpos monoclonales al receptor
I1blIIIa en el IAM muy precoz".

AlIan Lanzoní Rodríguez
Servicio de Cardiología
Hospital R. A. Calderón Guardia,
San José, Costa Rica
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