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Se estudió el sistema fibrinolítico en 20 pacientes con infarto agudo del miocardio. El estudio fibrinolítico se 
realizó en cinco etapas diferentes: etapa I, durante las primeras 24 horas de iniciados los síntomas: etapa II, 
24 horas después y las etapas III, IV y V, 48 horas, 72 horas y una semana después. Los resultados fueron: 
3, 5, 8 7 y 6 pacientes mostraron actividad fibrinolítica ligeramente aumentada, en las etapas I, II, III, IV y V 
respectivamente. La mayoría cursó con fibrinógeno aumentado en todas las etapas. Un mayor número 
mostró cifras de PDF normales en algunos casos de las etapas III y IV. En las etapas II, III y IV se obtuvo un 
número de casos con plasminógeno plasmático bajo. En las etapas II y IV un pequeño número de casos 
mostraron un aumento del tiempo de lisis de la euglobulina. Se comentan los resultados y se afirma la 
necesidad de interpretar los resultados de laboratorio con valoración integral clínica, inicial y evolutiva. 

INTRODUCCION 

La evidente y significativa importancia de las enfermedades vasculares y 
especialmente cardíacas en la población mundial ha promovido, sobre todo en 
los últimos años, la búsqueda de un esclarecimiento patogénico que nos permita 
ejercer una efectiva profilaxis y terapéutica curativa. 

En general, la mayor parte de los estudiosos del tema aceptan que en la 
causa de la enfermedad cardíaca coronaria (ECC), existen dos elementos 
fundamentales: aterogénesis y trombogénesis.1 

La aterogénesis ha sido fuente de innumerables estudios que han tenido 
como denominador común, con sus variantes, el metabolismo de los lípidos y las 
lipoproteínas. Los estudios que relacionan la función hemostática y las 
enfermedades cardíacas isquémicas no han marchado paralelos 
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coronaria y muerte cardíaca.1'8 
Meade y colaboradores1 reportaron una fuerte asociación entre componentes 

del sistema hemostático y patogénesis de la cardiopatía isquémica con 
significativa elevación del nivel medio de factores VII, VIII y fibrinógeno en 
períodos de agudización de los síntomas. 

Pllgeran1 interpreta que el fibrinógeno elevado, detectado también por otros 
autores,6'7 puede estar en relación con un aumentado ritmo de bio- síntesis del 
mismo y un aumento de la producción de fibrina. La deficiente degradación de 
ambos es debida a un defecto en la activación del plasminó- geno que a veces 
puede ser completo, esto es importante porque pueden detectarse y prevenirse 
aumentos patológicos en los niveles plasmáticos de polímeros de fibrina al 
medirse la fibrina intravascular y el fibrinógeno. 

El profesor Neri-Serveri et al plantean' que el fibrinopéptido A puede ser un 
importante marcador de la actividad en la ECCA, otros autores han encontrado 
elevación del mismo en el infarto miocárdico agudo. 

Se ha planteado estimulación del sistema kinina del plasma en el infarto 
miocárdico agudo9 y un aumento en el índice de microtrombos plaquetarios 
intravasculares.10 

Con relación a la actividad fibrinolítica han encontrado actividad anormalmente 
baja en algunos estados, entre ellos el infarto miocárdico1’2'8 y se incrementa la 
experiencia con el uso de agentes que estimulan la fibrinólisis11*15; no obstante 
esto, puede decirse que la función terapéutica y profiláctica de la fibrinólisis 
fisiológica no está aún aclarada del todo.3 

En este sentido nos propusimos una investigación para identificar el 
comportamiento de la fibrinólisis en pacientes con infarto miocárdico agudo 
haciendo un estudio sistematizado de los mismos; no pretendimos comparar 
nuestros resultados con los otros autores por no haberse tomado iguales 
variables. 

MATERIALES Y METODOS 

Estudiamos el sistema fibrinolítico en 20 pacientes con infarto miocárdico 
agudo, confirmado este diagnóstico clínica, humoral y eléctricamente. Se 
confeccionó un modelo de datos clínicos y control evolutivo. El estudio 
fibrinolítico se efectuó en cinco etapas: etapa I, durante las primeras 24 horas de 
iniciados los síntomas; etapa II, 24 horas después y las etapas ¡II, IV y V, 48 
horas, 72 horas y una semana después. 

Se determinó la actividad fibrinolítica mediante el estudio de los siguientes 
parámetros: lisis del coágulo de la fracción euglobulínica del plasma humano, 
según el método de Buckel10; consumo de plasminógeno según el método de 
Alkjaersig y colaboradores17; determinación de los productos de degración del 
fibrinógeno y fibrina según el método de Mersky y colaboradores18; 
determinación de la concentración de fibrinógeno en plasma, según el método de 

19Ratnoff y Menzie.

con los anteriormente referidos y aunque ya en 1959, Pilgeran' observaba una 
entonces contradictoria elevación del fibrinógeno en la ECC, es en realidad en 
los últimos 10 años que se ha dirigido mayor actividad investiga- tiva hacia la 
función hemostática y coagulación, en asociación especial con la trombosis 
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Plasminógeno: 1,5 4 unidades'ml 

Tiempo de lisis: 2-5 horas 

RESULTADOS 

La mayoría cursó niveles de fibrinógeno aumentado en todas las etapas (cuadro 
I). 

Un mayor número mostró cifras de PDF normales, en algunos casos de las 
etapas III y IV están aumentados (cuadro II). 

En las etapas II, III y IV se obtuvo un número de casos con plasminógeno 
plasmático bajo (cuadro III). 

En las etapas II y IV, un pequeño número de casos mostraron un aumento del 
tiempo de lisis de la euglobulina (cuadro IV). 

La actividad fibrinolítica se comportó de la siguiente forma: 3 mostraron 
aumentos en la etapa I, 5 en la II, 8 en la III, 7 en la IV y 6 en la etapa V (cuadro 
V). 

CUADRO I 
CONCENTRACION DEL FIBRINOGENO PLASMATICO EN 20 PACIENTES CON INFARTO DEL MIOCARDIO 

Estadio

 Concentración fibrinógeno 
Alta Baja Normal

No. % No. % No.           %

I 14 70  __ _ 6 30

II 14 70 1 5 5 25
III 13 65 1 5 6 30
IV 14 77,7 1 5,5 3 16,6*
V 10 62,5 2 12,5 4 25**

* 2 fallecidos ** 4 fallecidos.

. 
 

Se consideró un incremento de la actividad fibrinolítica siempre que se observó 
uno o más de los parámetros anteriores aumentados. 

            Como grupo control se utilizaron muestras de sangre de 35 donantes 
voluntarios de! banco de sangre del Hospital general "Enrique Cabrera”, se 
tomaron como rangos normales los siguientes: 

PDF: 0  ................  3 mcg/ml 

Fibrinógeno: 200 ......................  300 mg % 
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CUADRO III 
CONCENTRACION DEL PLASMINOGENO PLASMATICO EN 20 PACIENTES CON 

INFARTO DEL MIOCARDIO 

Concentración del plasminógeno plasmático 
Aumentada Baja Normal 

Estadio No % No. % No. %

1 2 10 3 15 15 75

II 1 5 4 20 15 75 
III 2 10 4 20 14 70 
IV 2 11,1 3 16,6 13 72,2* 
V 4 25 — — 12 75**

*  2 fallecidos

** 4 fallecidos 
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CONCENTRACION DE LOS PRODUCTOS DE DEGRADACION DEL FIBRINOGENO EN 20 PACIENTES CON 
INFARTO DEL MIOCARDIO 

Concentración de los PDF
Aumentados Normales 

Estadio No. % No. %

1 3 15 17 85

II 5 25 15 75 
III 8 40 12 60 
IV 7 38.8 11 61,1* 
V 6 37,5 10 62,5**

* 2 fallecidos
** 4 fallecidos. 
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CUADRO IV 

R.C.M. 

ENEflO, 1985
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DISCUSION 

El aumento del fibrinógeno en la mayoría de los casos podría estar en relación 
con un aumento de su biosíntesis si se tiene en cuenta la condición del 
fibrinógeno de ‘‘reactor de fase aguda” ante diversos estímulos (estrés, 
infecciones, etcétera) y una producción en exceso de fibrina. 
El aumento de los PDF y la concentración del plasminógeno plasmático bajo en 
las etapas III y IV en algunos casos, reflejan la presencia en los mismos de un 
aumento de la actividad fibrinolítica.
 En general, puede decirse que en los casos estudiados la actividad fibrinolítica 

CUADRO V

LA ACTIVIDAD FIBRINOLITICA EN 20 PACIENTES CON INFARTO DEL 
MIOCARDIO 

Pacientes con actividad fibrinolítica

Aumentada Baja

Estadio N
o % No.               %

I 3 15 17                85

II 5 25 15 75
III 8 40 12 60
IV 7 39 11 61*
V 6 37 10 63**

* 2 fallecidos ** 4 fallecidos

COMPORTAMIENTO DEL TIEMPO DE LISIS DE LA EUGLOBULINA 
EN 20 PACIENTES CON INFARTO DEL MIOCARDIO 

Tiempo de lisis de la euglobulina 
Aumentado Normal

Estadio      No. % No. %

10 18 90

II 20 16   80 
15 17 75

22,2 14 77,7*
18,75 13 81,25**

* 2 fallecidos ** 4 fallecidos
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 aumentada no fue significativamente; en estos casos podría explicarse 
por aumento de la antiplasmina o inhibición de la acción del activador 
plasmático ya que su concentración es normal. 

La revisión de la literatura y las variantes clínicas detectadas en la elaboración 
de esta investigación, nos permiten adelantar la afirmación de que no es posible 
interpretar adecuadamente ninguna variante de laboratorio en el sistema 
estudiado sin un estricto seguimiento clínico, por la influencia que el problema 
evolutivo y terapéutico puede tener en dichos resultados. 

SUMMARY 
Pozo Jerez, H. del et al. Behaviour of fibrinolytic activity in the acute myocardial infarc- tion. 
Rev Cub Med 24: 1, 1985. 

The fibrinolytic system was studied in 20 patients with acute myocardial infarction The 
study was performed in five different stages: stage I, during the first 24 hours of the onset of 
symptoms; stage II, after 24 hours: and stages III, IV and V, after 48 and 72 hours and after 
a week. Results obtained were: 3, 5, 8, 7 and G patients showed slighty increased 
fibrinolytic activity in stages I, II, III, IV and, 5 respectively. Most of the patients showed 
increased fibrinogen in all stages. In some cases of stages III and IV a greater number of 
patients showed normal figures for PDF. In stages II, III and IV some cases with low 
plasmatic plasminogen were observed. During stages II and IV a small number of cases 
showed increased euglobulin lysis time. Results are commented and need to interpret 
laboratory results with initial and evolutive integral clinical assessment is asserted. 

RÉSUMÉ 
Pozo del Jerez, H. et al. Comportement de l'activité fibrinolytique dans l'infarctus aigu du 
myocarde. Rev Cub Med 24: 1, 1985. 

II est étudié le systéme fibrinolytique chez 20 patients atteints d'infarctus aigu du myocarde. 
L'étude fibrinolytique a été réalisée en cinq étapes différentes: éíape I, pendant les 
premieres 24 heures aprés le début des symptómes; étape II, 24 heures aprés; et les 
étapes III, IV et V, 48 heures, 72 heures et une semaine aprés. Les résultats ont été les 
suivants: 3, 5, 8, 7 et 6 malades ont montré une activité fibrinolytique légérement 
augmentée dans les étapes I, II, III, IV et V respectivement. La plupart des malades a mon-
tré une augmentation du fibrinogéne pendant toutes les étapes. Un nombre supérieur de 
patients a montré des chiffres de PDF normaux dans certains cas des étapes III et IV. 
Certains cas ont montré le plasminogéne plasmatique diminué dans les étapes II, III et IV. 
Dans les étapes II et IV un petit nombre de cas a montré une augmentation du temps de 
lyse de l’euglobuline. Les résultats sont commentés et on affirme le besoin d’interpréter les 
résultats de laboratoire avec une évaluation intégrale clinique, initiable et évolutive. 
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