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INTRODUCCIÓN 

En las últimas 5 décadas, las enfermedades cardiovasculares han pasado a 

ocupar el primer lugar como causa de morbilidad y muerte en la población mundial 

La mala calidad de la dieta, los hábitos de vida, la falta de ejercicio físico, el 

sedentarismo, la obesidad, el estrés y el consumo de tabaco o el alcohol; todo 

aunado, lleva a un aumento en el riesgo de desarrollar enfermedad cardiaca y 

cardiopatías 

Sin embargo, con los avances en la prevención, diagnóstico y tratamiento, 

se ha logrado la sobrevivencia de personas con esta patología, y por lo tanto, no 

es raro encontrarlos en el consultorio dental 

Se han empleado diversas medidas para prevenir el infarto al miocardio 

agudo y especialmente el reinfarto, una de ellas es la administración de 

antíagregantes plaquetarios. 

El uso de antiplaquetarios se basa en la idea de que las plaquetas 

desarrollan un papel en el infarto agudo al miocardio al participar en la formación 

de trombos que obstruyen la circulación: -

Uno de los medicamento~ us~~os en la actualidad es el triflusal, motivo por 

el cual realizo esta tesina 

----------------------------------------- --------- -



l. ATEROSCLEROSIS 

La pared arterial normal consta de 3 capas: a) una interna, la túnica íntima, 

compuesta por cé;u1as endoteliales; b) una capa media de células musculares 

lisas, y que sirven para modificar el diámetro de los vasos de acuerdo con el 

aporte sanguíneo, tienen una gran cantidad de calmodulina (proteína reguladora); 

y c) una capa externa, la adventicia, compuesta por una red laxa de fibras 

elásticas y con terminaciones nerviosas, sirve como soporte de los nervios y 

vasos. La capa íntima y media están separadas por la lámina elástica interna, y la 

capa media y la adventicia por la lámina elástica externa. La túnica íntima de las 

arterias está constituida por endotelio y un espacio subendotelial compuesto por 

una matrfz extracelular. En las arterias musculares la Intima es más fina y en las 

arterías de pequeño calibre y arteriolas está constituida por endotelio y el 

subendotelio. La túnica media en las arterias elásticas está compuesta por 

elastina, que proporciona elasticidad y permite mantener un flujo sanguíneo 

continuo. En las arterias musculares el principal componente son las células 

musculares lisas que tienen prolongaciones para conectarse con células vecinas y 

facilitar la contracción. Todas estas capas participan en la hemostasia 111. 

La arteriosclerosis es un término para denominar el engrosamiento de la 

pared arterial. Un tipo de arteriosclerosis es la aterosclerosis, que afecta a las 

grandes arterias. La aterosclerosis afecta principalmente a la íntima , es una forma 

nodular localizada de arteriosclerosis 121• 



Endotelio -~~~-: 

Lámina ~~~if:;j ;;:¡¡¡¡;;~!'Oll!I~ 
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externa 

intima 

Media 

Componentes de la pared vascular (Tomado de Robbins Patologfa Estructural y Funcional) 

La palabra aterosclerosis deriva del griego athera que significa "atole" (JJ· La 

aterosclerosis se caracteriza por unas lesiones de la íntima que se llaman 

ateromas o placas fibroadiposas, que sobresalen a la luz de la arteria, debilitan la 

capa media (4J y la pared del vaso, lo cual favorece la trombosis o la ruptura de la 

pared, o la formación de aneurismas 

Afecta principalmente a las arterias elásticas (aorta, carótidas, ilíacas) y a 

las arterias musculares (coronarias, poplíteas). El proceso comienza en la niñez, 

pero los síntomas aparecen cuando ya hay daño a los órganos. El infarto al 

miocardio, el ictus y los aneurismas de la aorta son las principales complicaciones 

(4)· 

Las lesiones se clasifican como lesiones tempranas (lesiones iniciales y 

estrías grasas), lesiones intermedia!> , placas fibrosas y lesiones complicadas. Las 

lesiones iniciales (estrías grasas e intermedias) son localizadas, pequeñas y no 

obstructivas; consisten en depósitos de lípidos en los macrófagos de la íntima; 
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contienen lípidos y tejido fibroso. El lípido es generalmente oleato de colesterol 

intracelular. las estrías grasas pueden verse en la aorta y las arterias coronarias. 

las placas fibrosas son zonas sobresalientes de engrosamiento de la íntima. 

Aparecen primero en la aorta abdominal, arterias coronarias y arterias carótidas y 

aumentan progresivamente con la edad. la placa fibrosa es elevada, en cúpula y 

de consistencia firme. Consiste en un núcleo de lípidos extracelulares (con 

cristales de colesterol) y residuos celulares, cubierto por una capa que tiene 

células musculares lisas, macrófagos y colágena. la lesión complicada es 

una placa fibrosa calcificada con grados variables de necrosis, trombosis y 

ulceración. Estas lesiones se asocian con los síntomas. Al aumentar la necrosis y 

la acumulación de residuos, la pared arterial se debilita de forma progresiva, lo 

que puede ocasionar la ruptura de la intima, con formación de aneurismas y 

hemorragia._ Cuando la placa se moviliza en la luz se pueden formar émbolos. Si 

las placas se hacen más gruesas y se forman trombos, se producen estenosis y 

alteraciones en la función de los órganos ¡2 >. 

ComPonentes de la placa ateromatosa 

Funcional) 

ENVOLTIJRA FIBROSA 
,_ muocUares lisas, 
las espumosas...-. colágeno, 
pnMogfuclnos. neov~) 

CENTAO NECRónCO 
,_ celuW'es, crlslaJes de 
ccYulas ... 

MEDIA 

(Tomado de Robblns Patologla estructural y 
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Las lesiones tienen una distribución irregular, o sea, existen lesiones a 

edades diferentes y en grados variables. La aterosclerosis es más frecuente en los 

brazos que en las piernas. En las arterias coronarias, las lesiones son más 

frecuentes en las ramas principales y a corta distancia de sus orificios. El grado de 

estenosis o estrechamiento es variable, suele estar afectada toda la intima. Las 

lesiones afectan principalmente las bifurcaciones <21. 

1.1. DIAGNÓSTICO DE LA ATEROSCLEROSIS 

La mejor forma de diagnosticarla es mediante una angiografia coronaria en 

la que pueden observarse deformaciones en la luz del vaso. La evaluación de los 

cambios en el electrocardiograma provocados con la prueba de esfuerzo resulta 

útil para el diagnóstico de la aterosclerosis coronaria con estenosis. También se 

utilizan técnicas de imagen con isótopos radioactivos, en los cuales se observan 

defectos de la perfusión. Las calcificaciones en las arterias mediante la radiografía 

no siempre indica aterosclerosis. A pesar de que existen diversas pruebas, la 

detección de la aterosclerosis se realiza cuando aparece alguna complicación 

clínica debida a una gran disminución del flujo de un vaso. Tampoco existe 

análisis de sangre para su deteeción. El indicador más fiable de aterosclerosis es 

la cardiopatía isquémica (Cl),la cardiopatía coronaria o la aterosclerótica <2>· 

1.2. FACTORES ETIOLÓGICOS 

La aterosclerosis es un trastorno multifactorial (5J 

4 

---=--.---~ 



FACTORES DE RIESGO DE ATEROSCLEROSIS 

Aumento de la edad 
Sexo masculino 

Historia familiar de cardiopatía lsquémica prematura (antes de los 55 ai'los, en un 

progenitor o un hermano) 

Hiperlipidemia 

Consumo de cigarrillos (consumo actual de más de 10 cigarrillos al dfa) 

Hipertensión 

Colesterol HDL bajo (menor de 0.9 mml/L (35 mg/dL) 

Diabetes mellitus 

Hiperinsulinemia 

Obesidad abdominal 

Lipoproteina (a) elevada 

Historia personal de enfennedad cerebrovascular o de enfennedad vascular periférica 

oclusiva 

Estrés 

Inactividad física 

(2) 

Eliminando o revirtiendo un factor de riesgo o varios factores se puede 

disminuir la aparición de consecuencias clínicas de la aterosclerosis o su 

progresión. Las lesiones ateroscleróticas avanzadas responden más 

favorablemente cuando los niveles del colesterol LDL (lipoproteinas de baja 

densidad) disminuyen a los niveles del colesterol HDL (lipropoteínas de alta 

densidad). La reversión de los factores de riesgo es posible en personas 

asintomáticas, lo cual se logra reduciendo el tabaquismo, modificando la dieta, 

disminuyendo la presión arterial y el consumo de colesterol, reducción del 

sobrepeso y el ejercicio regular !2l· 

Ahora se mencionará la manera en que se forma el ateroma 

5 
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1.3. PATOGENIA 

Se destacan dos hipótesis para explicar la causa de la aterogénesis. Una 

teoría sostiene que hay proliferación de las células de la íntima, debido a que 

pasan protefnas y lípidos desde la sangre a la pared de las arterias. Otra teoría 

defiende que la organización y el crecimiento repetido de los trombos provoca la 

formación de las placas. La teoría actual, conocida como respuesta a una lesión, 

considera que la aterosclerosis es una reacción inflamatoria crónica de la pared de 

las arterias que inicia como una lesión del endotelio C4>· 

Según esta idea, las células endoteliales de la íntima están sometidas a 

lesiones repetidas, lo que provoca una pérdida de la función normal de las células 

y que actúa como una barrera a la permeabilidad. En casos graves, las células 

pueden descamarse. Ejemplos de "agresiones· al endotelio son la 

hipercolesterolemia, el estrés mecánico de la hipertensión y las lesiones 

inmunológicas que se producen por el trasplante cardíaco o renal. La disminución 

de las células endoteliales provoca la exposición del subendotelio. Lo anterior 

desencadena la adhesión de monocitos y plaquetas y la migración de los primeros 

al interior de la intima para convertirse en macrófagos; además de la agregación 

plaquetaria y la formación de pequeños trombos, y la liberación de los productos 

secretorios de plaquetas y macrófagos, entre ellos factores de crecimiento y 

citocinas (como el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, interleucina 

1, factores estimuladores de colonias), y de componentes del plasma, entre ellos 

lipoproteínas y hormonas como la insulina. Esto podría estimular la proliferación 

de células musculares lisas de la intima en estos lugares de lesión. Entonces se 

origina un depósito de matriz conjuntiva y la acumulación de lípidos. Los 
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macrófagos derivados de los monocitos también pueden acumular lípidos. Las 

células endoteliales y los macrófagos elaboran una proteína que mantiene unidos 

los monocitos. La primera anomalfa celular de la aterogénesis puede ser la 

adhesión de los monocitos a las células endoteliales alteradas y su migración a 

través de la pared arterial para transfonnarse en macrófagos fijos. La agresión 

crónica o repetida puede causar una lesión que produce un aumento paulatino de 

las células musculares lisas, macrófagos, tejido conectivo y lfpidos. Las áreas de 

mayor riesgo son las de mayor fricción en las células endoteliales, como lo son las 

ramificaciones de los vasos. A medida que progresa la lesión y la íntima se hace 

más gruesa, se altera el flujo, lo que hace que las células endoteliales tiendan a 

fonnar una íesión complicada. Sin embargo, una lesión única ocasionaría efectos 

mínimos 121 

Otras teorías incluyen la hipótesis monoclonal, en la que se cree que las 

lesiones de la Intima son consecuencia de la multiplicación de las células 

musculares lisas, como ocurre en los tumores benignos, quizá inducidos por una 

sustancia química exógena o un virus <S>· 

La teoría lisosómica afirma que una alteración de la función de los 

lisosomas contribuye al desarrollo de aterogénesis. Debido a que las enzimas 

lisosómicas producen la degradación de los componentes celulares se le ha 

relacionado con el envejecimiento celular y la acumulación de lipofuscina o 

"pigmento del envejecimiento". Esta teoría no es muy creíble 121• 

Actualmente existe interés por saber si las infecciones pudieran contribuir al 

desarrollo de aterosclerosis, esta se basa en que en algunas placas se han 

aislado virus herpéticos, citomegalovirus y chlamydia pneumoniae <4>· 
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Respuesta a una lesión 1 Normal 2 Lesión endotel1ar con adhesión de monocrtos y plaquetas 3. Emigración de 

monocrtos (desde la luz) y de células musculares lrsas (desde la media) a la Intima 4 ProfJferac16n de la Intima de células 

musculares lisas. S. Placa completamente desarrollada (Tomado de Robbms Pato/ogla Estructural y Funcional) 
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En resumen, se considera a la aterosclerosis como una respuesta 

inflamatoria crónica de la pared del vaso a diversos fenómenos que se inician en 

la infancia. Existen muchos mecanismos que contribuyen a la formación y 

evolución de la placa, como las alteraciones en la función del endotelio. el 

depósito y oxidación de los lípidos, la proliferación de células musculares lisas, el 

depósito de matriz extracelular y la trombosis c•l· 

--
Dibujo de la secuencia de los fenómenos que ocurren en la ateroscierosrs La h1perhpem1a y otros factores de nesgo 

producen una lestón endotel1al, que provoca la adhes10n de plaquetas y monocrtos y la hberacK>n de factores de 

crecim.ento, mclwdo el factor de crecimiento denvado de las plaquetas, que da lugar a emigrac10n y prolrferac~n de las 

células musculares lfSas E::stas producen gran can!JCtad de matnz extracelular. como coli1geno y proteoglucanos Las 

células espumosas de los ateromas proceden de toe macrótagos y de laa células musculares lisas. Loa llptdos 

extracelulares provk!nen desde la luz del vaso, espectalmente si hay hiperco~terolemta (Tomado de Rabbins. Patologla 

Estructural y funcional) 

9 
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1.4. PREVENCIÓN 

La angina de pecho y el infarto de miocardio son el resultado de estadios 

avanzados de aterosclerosis. La prevención de la aterosclerosis se obtiene 

reduciendo los factores de riesgo, principalmente modificando la dieta y el estilo de 

vida. 

No existe ningún método eficaz en el tratamiento de la aterosclerosis, más 

que reduciendo la hiperlipidemia grave o la hipertensión. De hecho no existe 

tratamiento para la aterosclerosis, sólo para sus complicaciones 12¡. 
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11. INFARTO DE MIOCARDIO 

La aterosclerosis puede ser asintomática pero cuando presenta síntomas, 

entonces se habla de cardiopatía, enfermedad vascular cerebral o enfermedad 

vascular periférica, isquémicas <51. La cardiopatía isquémica implica una 

disminución del riego sanguíneo en relación con las necesidades del miocardio. 

Las tres manifestaciones más importantes de fa cardiopatía isquémica son la 

angina de pecho, el infarto de miocardio y fa muerte súbita (1¡. Es fa primera causa 

de muerte en los paises desarrollados, en Jos hombres después de los 40 años y 

en las mujeres después de los 65 años. Uno de cada tres hombres y una de cada 

diez mujeres desarrollan la enfermedad antes de los 60 años ¡5¡. 

Los protocolos tradicionales a seguir para realizar el tratamiento dental en 

estos pacientes con angina de pecho o infarto de miocardio se basaban en la 

clasificación de riesgo ASA (American Society of Anesthesiologists) y en fa espera 

mínima de un periodo de 6 meses postinfarto para poder realizar un manejo más 

seguro. Sin embargo, los avances en fas técnicas de diagnóstico y en los 

tratamientos médicos y quirúrgicos en estos enfermos han permitido poder realizar 

con seguridad los tratamientos odontológicos y de cirugía bucal en un periodo de 

tiempo menor desde que se sufrió el infarto <5>· 

El infarto es la necrosis miocárdica isquémica generalmente causada por 

una reducción brusca del riego coronario a un segmento del miocardio <2> 
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2.1. CLASIFICACIÓN 

- Infarto con onda Q. También llamado transmural. Indica que la lesión se extiende 

desde el endocardio hasta el epicardio. Presenta ondas Q anormales y pérdida de 

la onda R <7> 

- Infarto sin onda Q. Denominado no transmural o subendocárdico. Consiste en 

una lesión limitada al subendocardio. Presenta cambios en el segmento S-T y en el 

T. El segmento 5-T sufre un desnivel hacia arriba o hacia abajo, seguido de la 

inversión de la onda T 11, 

2.2. ETIOLOGIA 

Puede ser causado por una oclusión trombótica junto con aterosclerosis 

coronaria grave. La progresión de la lesión ateromatosa hasta la formación de un 

trombo puede facilitarse por factores como el tabaquismo, la hipertensión y la 

acumulación de lípidos. De este modo se produce infarto cuando se fisura, rompe 

o se ulcera una placa ateromatosa y bajo ciertos factores se forma un trombo que 

obstruye una arteria coronaria 12,. 

También puede deberse a oclusión arterial coronaria en un paciente sin 

aterosclerosis en los siguientes casos: 

- embolia de arteria coronaria posterior a endocarditis infecciosa o maránica, o sea, 

relacionada con el abuso de drogas o afección de la colágena vascular 

- anomalías congénitas 

- espasmo coronario 
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- enfermedades sistémicas (inflamatorias) 

- traumatismos 

(8) 

La cantidad de miocardio dañado por la oclusión coronaria depende del 

territorio que irriga el vaso afectado, de si existe oclusión total o parcial del vaso, 

de si existe lisis temprana y espontánea del trombo, de la cantidad de sangre que 

puede aportar la circulación colateral y de la demanda de oxígeno del miocardio 

dañado <2J· 

Los pacientes que tienen mayor riesgo de presentar un infarto agudo de 

miocardio son los que tienen antecedentes de angina inestable, angina de 

Prinzmetal, aterosclerosis, hipercoagulabilidad, embolias coronarias, 

enfermedades colagenovasculares y por abuso de cocaína (2I· 

2.3. FISIOPATOLOGIA 

El infarto se produce por un desequilibrio entre aporte y demanda de 

oxigeno. Aparece si hay trombosis, espasmo o un episodio embólico (9¡. 

La aterosclerosis coronaria es frecuente en los sitios donde se ramifican los 

vasos. Las lesiones ateroscleróticas aparecen al inicio como "estrías adiposas", o 

sea, células con gran cantidad de lípidos, monocitos o macrófagos, adheridos al 

endotelio y que penetran la íntima. Las placas fibrosas tienen además tejido 

conectivo y fibras de músculo liso en proliferación. Las lesiones más avanzadas, 

llamadas placas complicadas, presentan degeneración fibrocalcificada con lípidos 
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intracelulares y extracelulares, calcio, tejido fibroso. A menudo se encuentran en la 

superficie trombos ricos en plaquetas. La aterogénesis se relaciona de manera 

directa con la trombosis ca¡. 

2.4. CUADRO CLINICO 

El 50% de los infartos es desencadenado por ejercicio físico (el dolor no 

cede con el reposo), estrés emocional, enfermedades médicas o quirúrgicas 12¡. 

Puede comenzar en cualquier momento. pero se presenta con mayor frecuencia en 

las primeras horas de la rnar'lana (4 de la madrugada hasta el mediodía), que 

corresponde al momento de menor actividad adrenérgica, mayores niveles 

plasmáticos de fibrinógeno y mayor adherencia plaquetaria. 110¡. 

Se presenta por dolor intenso retroesternal, profundo y visceral, opresivo o 

compresivo, similar al que se presenta en la angina, pero más intenso y prolongado 

hasta por más de 30 minutos. Se localiza en la porción central del tórax, en el 

epigastrio o en ambos 12¡. Puede irradiarse a brazos (izquierdo), cuello, ángulo de 

la mandíbula, dientes, abdomen, espalda o lengua 1s¡. En ocasiones el dolor 

comienza en la mur'leca, el codo o el hombro, y raras veces en los dientes c10¡. 

Puede acompañarse de debilidad, sudoración, náuseas, vómito, mareo, 

hipo, diarrea, ansiedad, disnea, palidez, frialdad de las extremidades, cianosis, tos. 

El paciente con dolor torácico intenso puede apretar el puño y moverlo hacia el 

esternón, el llamado signo de Levine 110¡. 
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Suele aumentar la frecuencia cardiaca. La presión arterial por lo común es 

normal, pero puede estar aumentada por la ansiedad o disminuida por insuficiencia 

cardiaca. La frecuencia respiratoria suele elevarse también 110¡. De las 24 a las 48 

horas puede haber fiebre (arriba de 39°C) 1a¡. 

También puede haber un cuarto (S4) y un tercer (SJ) tonos cardiacos o roce 

pericárdico. Cuando el infarto afecta el ventrrculo derecho puede haber distensión 

de las venas yugulares. La presión arterial es variable, en los infartos transmurales 

suele disminuir de 1 O a 15 mmHg ¡2¡. 

En un 15 a 20% de los infartos es indoloro, éste se presenta con mayor 

frecuencia en mujeres, pacientes con diabetes mellitus o de mayor edad y ocurre 

como pérdida brusca de la conciencia, estado de confusión, sensación de gran 

debilidad, arritmias, signos de embolia o un descenso de la tensión arterial 12¡. El 

dolor torácico asociado con infarto por ro común no se alivia con nitroglicerina 110¡. 

2.5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El dolor del infarto puede ser semejante al de la indigestión, la pericarditis 

aguda, la embolia pulmonar, la disección aguda de la aorta o la costocondritis ¡7¡. 

2.6. DIAGNÓSTICO 

1. Se establece por medio de la realización de una historia clínica completa 

(antecedentes, exploración flsica). 

IS 
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2. Valoración mediante un electrocardiograma. En este estudio es posible observar 

una elevación del segmento ST durante horas, seguida de una inversión de la 

onda T en los primeros dlas y ondas Q más tarde <ª>-

3. Determinación de los Indices específicos de necrosis tisular e inflamación. Existe 

leucocitosis polinuclear después del dolor torácico. Los niveles son de 12 000 a 15 

000 leucocitos por microlitro. Permanecen elevados durante 3 a 7 días. Además se 

eleva la velocidad de sedimentación eritrocitaria en las 48 horas posteriores al 

infarto, permaneciendo elevadas de 1 a 2 semanas (2¡. 

La mioglobina carece de especificidad, como marcador diagnóstico, pero 

está aumentada en las 2 a 4 horas siguientes al comienzo de Jos síntomas. llega a 

un nivel máximo y es eliminada con rapidez por los riñones ,10,. 

4. Cambios en las enzimas séricas. Tras el infarto al miocardio se liberan a la 

sangre grandes cantidades de enzimas procedentes del músculo cardiaco 

necrótico. Existe una elevación de la Creatín fosfocinasa (CK) a las 8-24 horas 

posinfarto; sin embargo puede conducir a un diagnóstico erróneo, ya que suele 

elevarse tras una inyección intramuscular y en enfermedades musculares, ictus, 

cirugía y convulsiones e inmovilización prolongada. También hay un aumento de la 

Deshidrogenasa Láctica (LDH), se eleva de las 24 a las 48 horas, dura elevada de 

7 a 14 días !2l· Existen tres isoenzimas de la CK: MM, MB y BB (101. La isoenzima 

MB de la CK es más específica debido a que no existe en cantidades importantes 

en otros tejidos. Aumenta en las 4 a 8 horas siguientes al comienzo del infarto y 

llega a un nivel máximo entre las 12 y las 28 horas, normalizándose después de 72 

a 96 horas (10J· La isoenzima LDH1, predomina en el corazón, se incrementa antes 
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que la LDH total, siendo un indicador más sensible, tiene un nivel máximo entre las 

48 y 72 horas y permanece elevada durante 10 a 14 días, sin embargo, sólo debe 

medirse después de haber comprobado la elevación de la CK o CK-MB (pasadas 

48 horas). La cifra total de enzimas muestra una débil correlación con el tamaño 

del infarto c2¡. 

5. Técnicas de imágen cardiaca. Existe la Gamagrafia de pirofosfato estañoso de 

tecnecio99
m (imágenes de "zonas calientes"), que suele ser positiva de los 2 a 5 

días posinfarto, puede ser útil para localizar el infarto y proporciona una medida de 

su tamaño. La Gamagrafla con talio-201 revela un defecto ("zona fría") durante las 

primeras horas del desarrollo del infarto transmural, sin embargo no se puede 

distinguir entre una cicatriz y un infarto agudo, por lo que no es muy específica. 

Las imágenes con Sesta-Mibi marcado con tecnecio-99m, también revela una zona 

fría y se puede determinar el área de miocardio de riesgo. La ventriculografía 

isotópica con hematíes marcados con tecnecio-99m, muestra alteraciones de la 

movilidad de la pared, siendo útil para diagnosticar el infarto del ventrículo derecho, 

pero también es inespecífica ya que otras alteraciones cardiacas pueden alterarlo. 

La ecocardiograffa bidimensional sirve para ver los movimientos de las cavidades 

cardiacas y ya que en casi todos los infartos existen alteraciones del movimiento 

de la pared, tiene valor, sin embargo, no es posible distinguir el infarto agudo de 

las cicatrices antiguas. El ecocardiograma puede ayudar a decidir si se administran 

o no trombolíticos, además de que es muy útil en el diagnóstico de los infartos del 

ventrículo izquierdo y derecho, aneurismas ventriculares, derrame pericárdico y 

trombos del ventrículo izquierdo. La ecocardiografía con Doppler se utiliza para la 

detección de comunicación interventricular e insuficiencia mitral que son 

complicaciones del infarto del miocardio 12¡. La radiografía del tórax es eficaz para 
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el diagnóstico de cardiomegalia, edema pulmonar, derrames pleurales e 

insuficiencia cardiaca 1a¡. 

2.7. TRATAMIENTO 

La finalidad del tratamiento es prevenir la muerte por arritmia y reducir al 

mínimo la cantidad de tejido infartado 12¡. 

Ya que el infarto tiene como primera manifestación el dolor, éste será una 

prioridad del tratamiento !7l· Suele utilizarse morfina, meperidina o clorhidrato de 

hidromorfona. Puede utilizarse nitroglicerina sublingual aunque es ineficaz en las 

primeras horas del infarto. Los bloqueadores beta adrenérgicos.son útiles también 

para aliviar el dolor 110¡. Se deben evitar los glucocorticoides y los AINES, a 

excepción de la aspirina 12¡. 

La inhalación de oxígeno reduce el área de lesión isquémica 12¡. 

La trombólisis evita que se produzca una lesión irreversible. Los agentes 

trombolíticos usados son: estreptocinasa, activador tisular del plasminógeno (tPA) 

y complejo activador, estreptocinasa-plasminógeno anisoilado AP-SAC vía 

intravenosa. Está contraindicado en casos de accidentes vasculares cerebrales, 

procedimientos quirúrgicos o invasores recientes (en las últimas dos semanas), 

hipertensión importante (sistólica superior a 180 mmHg y diastólica superior a 100 

mm Hg) y úlcera péptica aguda. Si existe reoclusión o isquemia, se debe de 

realizar la angioplastía coronaria 12¡. 
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El uso de anticoagulantes retrasa el proceso de oclusión coronaria. El uso 

de aspirina, agentes antitromboliticos, o ambos han permitido un tratamiento 

apropiado c21• 
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111. TRIFLUSAL 

Los síndromes coronarios agudos, como lo son la angina inestable y el 

infarto agudo de miocardio, suelen producirse por la ruptura de una placa 

ateromatosa que permite que se ponga en contacto con los componentes de la 

sangre y se forme un trombo que obstruya la luz del vaso. Los factores que 

influyen son: tamaño y consistencia del núcleo del ateroma, espesor de su capa 

fibrosa e inflamación con macrófagos activados y linfocitos T. El tratamiento de 

estos síndromes se basa en el control de la formación y el crecimiento del trombo. 

Cuando se expone la matriz de la placa y se genera trombina por la cascada de la 

coagulación, actúa como un estímulo para que las plaquetas se activen, que 

también es promovida por el ADP que es liberado por los eritrocitos que fueron 

destruidos en el sitio en el que se rompió la placa. Entonces se libera 

araquidonato desde la membrana de las plaquetas, que por medio de la 

ciclooxigenasa y de la tromboxano sintetasa se convierte en tromboxano A2• El 

tromboxano además de ser agregante plaquetario también produce 

vasoconstricción. Las plaquetas se extienden en la superficie de la placa, se 

agregan y forman un tapón, que es rico en fibrina y que se conoce como trombo 

blanco y que permite que los receptores de glicoproteínas de la superficie de las 

plaquetas interaccionen con componentes de la placa ateromatosa.<1,l· 

Ya que el infarto agudo de miocardio se debe principalmente a la ruptura de 

una placa ateromatosa y la formación de un trombo que obstruye la luz del vaso, 

el objetivo del tratamiento es restaurar el flujo de sangre en la arteria y evitar que 

la zona de necrosis se extienda. Esto es posible mediante la fibrinólisis o la 

angioplastla primaria (PTCA). Ambos requieren el empleo de antiagregantes para 

20 



reducir el riesgo de una nueva oclusión. Usualmente se administra aspirina, pero 

tiende a aumentar el sangrado, especialmente gastrointestinal y cerebrovascular. 

La aspirina tiene la desventaja de inhibir todas las formas de ciclooxigenasa y 

aunque bloquea la slntesis de tromboxano A2, no inhibe mucho la adhesión ni la 

secreción de las plaquetas c12¡; es por ésto que continúa la búsqueda de otros 

anliplaquetarios más seguros y eficaces, en especial para pacientes con 

resistencia, intolerancia o alergia a la aspirina. 

Los antiplaquetarios se dividen en: 

l. Fármacos que interfieren la vía del fosfoinositol/tromboxano 

1. 1. lnhibidores de la ciclooxigenasa 

Aspirina 

Triflusal 

OtrosAINES 

1.2. lnhibidores de la tromboxano-sintetasa 

Dazoxiben 

Ditazol 

Picotamida 

Ridogrel 

1.3. Fármacos que modifican la composición fosfolipldica de la 

membrana 

Dieta rica en ácido linoleico y eicosapentanoico 

1.4. Antagonistas del receptor de tromboxano 

Picotamida 

Ridogrel 
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2. Fármacos que estimulan la vía del AMPc 

2.1. Estimulantes de la adenilciclasa 

Epoprostenol, Carbaciclina, Ciprostene, lloprost 

Prostaglandina E-1 

Octimibate 

Incrementadores de la tasa de adenosina 

Dipiridamol 

2.2. lnhibidores de la fosfodiesterasa 

Dipiridamol, Mopidamol 

3. Fármacos que actúan a otros niveles 

Ticlopidina Sulfinpirazona 

Pentoxifilina 

Suloctidil 

Dextranos 

Bloqueantes de los canales de calcio 

Antioxidantes (vitaminas E y C) 

(13) 

Se han hecho evaluaciones con algunos derivados de salicilatos, como el 

triflusal, que reduce la actividad de la fosfodiesterasa y la ciclooxigenasa 

plaquetarias sin afectar la ciclooxigenasa endotelial. El triflusal es tan eficaz como 

la aspirina para reducir la mortalidad y la reincidencia de infarto al miocardio, pero 

con menos daños cerebrovasculares y hemorrágicos 111), pudiendo ser una 

excelente opción en el tratamiento de la fase aguda del infarto de miocardio, en 

especial en pacientes con riesgo de hemorragia o resistencia, intolerancia o 

alergia a la aspirina.,12,. 
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El triflusal (ácido 2- acetoxi-4-trifluorometilbenzoico) es un fármaco 

elaborado en los laboratorios Uriach, una compañia española que lo desarrolló 

hace casi 20 años. Es un antiagregante plaquetario, muy relacionado en su 

estructura química con los salicilatos, pero no es derivado del ácido acetilsalicílico 

c14J· De hecho, el triflusal no posee actividad antiinflamatoria. A diferencia del ácido 

acetilsalicílico, el triflusal presenta un grupo trifluorometilo (CF3). Inhibe la 

agregación plaquetaria inducida por adenosina, adrenalina, colágeno y ácido 

araquidónico c15J· Su efecto antiagregante se lleva a cabo mediante la disminución 

de la síntesis de tromboxanos por medio de la inhibición de manera irreversible de 

la ciclooxigenasa plaquetaria (COX). Además inhibe a la enzima fosfodiesterasa, 

lo cual no lo realiza el ácido acetilsalicílico c12,. Eleva los niveles de AMP cíclico de 

la plaqueta y del endotelio c1 5,, disminuyendo así la movilización del calcio 

intracelular y la posterior agregación plaquetaria. No tiene acción sobre la 

ciclooxigenasa vascular, respetando así la síntesis de la prostaciclina y por lo tanto 

la inhibición de la agregación plaquetaria mediada por ella c1sJ· 

' .,,_._ 
__ J.::,..• ... _._,~ .... -
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Su metabolito activo, el ácido 3-hidroxi-4-trifluorometilbenzoico (HTB), es un 

inhibldor reversible de la ciclooxigenasa, pero es 15 veces más potente para 

inhibirla en comparación con la aspirina c11¡. Tiene una vida media de eliminación 

prolongada. También inhibe la fosfodiesterasa. Por lo tanto, aunque el triflusal 

inhibe de manera débil a la ciclooxigenasa plaquetaria, el efecto de su metabolito 

podría contribuir a la eficacia del fármaco, o sea, actúa a dos niveles diferentes 

mejorando su actividad antitrombótica c12¡. 

Acido Salicílico 
COOH 

,/'.>- _.,OH 
,,../~ 

:~: 

Aspirina 
COOH 

~~-/OCOCH3 
,,/ i' 

l.~ 

Triflusal 

COOH 
j.._ __...OCOCH 

(/';y 3 

~~ 

Composición cuantitativa H 2.64% C 48.40% O 25.79% F 22.97% 

Fórmula empfrica C10H7F304 

Peso molecular 248.16 

Código del chemlcal abstracts 322-79-2 

(30) 
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3.1. INDICACIONES TERAPÉUTICAS 

Está indicado como: 

- Antiagregante plaquetario 

- En el tratamiento y prevención de la enfermedad tromboembólica y de aquellas 

patologías relacionadas con una mayor actividad plaquetaria c1e¡ 

- Tratamiento y prevención de la enfermedad cerebrovascular isquémica 

- Tratamiento y prevención de las vasculopatías periféricas 

- Prevención de la trombosis venosa profunda y en el tratamiento postoperatorio 

de la cirugía vascular periférica y traumatológica 

- En casos de riesgo trombótico 

- Complemento de la terapia anticoagulante 

- Hipercoagulabilidad 

- Prevención de retinopatía diabética 

- Prevención de complicaciones trombóticas en pacientes con perlangioplastfa y 

pacientes con prótesis valvulares 

(16) 

3.2. FARMACOCINÉTICA Y FARMACODINAMIA 

Después de una sóla dosis de 300 o 900 mg de triflusal, la absorción 

gastrointestinal es buena, a los 30 y 60 minutos se obtienen valores de Cméx. de 

3.2±1.9 y 11.6±1. 7µg/ mi respectivamente. Se une a proteínas en un 98 a 99%. 

Los valores de Cmáx de HTB son 36.4±6.1 y 92.7±17.1 µg/ml. El triflusal muestra 

una rápida transformación (hidrólisis) a su metabolito activo HTB con una vida 

media de 0.53±0.12 horas y una eliminación de 45.5±11 11 h. La semivida de 
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eliminación de HTB es prolongada, de 34.3 ± 5.3 horas y una eliminación renal de 

0.18 ± 0.04 11 h 119¡. La farmacocinética no varía de acuerdo al sexo 116,. 

3.3. CONTRAINDICACIONES 

No se recomienda su administración en pacientes con gastritis erosiva, 

úlcera péptica, lesiones gastrointestinales recurrentes o en casos de 

hipersensibilidad <16J· 

3.4. RESTRICCIONES, EMBARAZO Y LACTANCIA 

No existe efecto tóxico para el embrión. No es carcinogénico o mutagénico. 

No es recomendable su uso durante el embarazo y lactancia, a menos que los 

beneficios justifiquen su uso. Si se administra en las dos últimas semanas del 

embarazo puede aumentar la hemorragia materna y neonatal. Sólo se acepta su 

uso en caso de que no existan otras alternativas terapéuticas más seguras. Se 

ignora si este medicamento es excretado en cantidades significativas en la leche 

materna, y si pudiera llegar a afectar al niño, por esto se recomienda suspender la 

lactancia o evitar la administración de este medicamento <16¡. 

Debe usarse con precaución en pacientes con insuficiencia renal, debido a 

que el triflusal y su metabolito activo se excretan principalmente por la vía renal, 

además de que la vida media del HTB es prolongada (16>· 
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3.5. USO EN Nli\IOS 

No se dispone de suficientes datos cllnicos en este grupo de edad, por lo 

cual no se recomienda su uso. 

3.6. USO EN ANCIANOS 

No se han descrito problemas específicos en este grupo de edad. 

3.7. REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS 

En algunos pacientes hipersensibles puede presentarse dolor gástrico y 

epigástrico, pirosis, disfagia, náuseas que desaparecen al administrar el 

medicamento con los alimentos o con un antiácido (1s¡. 

Puede haber cefalea, hipoacusia, anorexia y rubefacción (1s¡. 

Existe sólo un reporte de fotosensibilidad en una paciente de 91 años que 

desarrolló la reacción 15 dfas después de haber iniciado el tratamiento preventivo 

con triflusal (300 mg/12 h). Se cree se debió a una respuesta inmune (20¡. 

3.8. INTERACCIONES CON OTROS MEDICAMENTOS 

Potencializa la acción de los anticoagulantes orales (acenocumarol y 

warfarina), del ácido acetilsalicílico, de los antidiabéticos orales (clorpropamida), 

de las sulfonilureas. El metabolito activo HTB aumenta cuando se administra 
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junto con AINES. A concentraciones elevadas el HTB desplaza a los AINES, la 

glisentida y la warfarina. Puede administrase junto con diplridamol para 

potencializar su efecto. Puede elevar la toxicidad del metotrexato (depresión de la 

médula ósea), corticoides y alcohol (efecto ulcerogénico) (16)· 

3.9. ADVERTENCIAS ESPECIALES 

Las reacciones gastrointestinales pueden reducirse administrándose junto 

con las comidas. Existe sensibilización cruzada con los salicilatos y otros 

antiinflamatorios no esteroideos ¡16¡. En caso de administración prolongada, se 

debe de prevenir al médico u odontólogo ante posibles intervenciones quirúrgicas. 

3.10. ALTERACIONES EN LOS RESULTADOS DE PRUEBAS DE 

LABORA TORIO 

No provoca alteraciones en sangre ni en la bioquímica que sean 

significativas ¡21¡. En voluntarios sanos el tiempo de sangrado prácticamente no se 

modificó después de la administración de 600-900 mg de triflusal ¡19¡. Se cree que 

tanto los eritrocitos como los leucocitos potencian su actividad ¡22¡. 

3.11. DOSIS Y VIA DE ADMINISTRACIÓN 

Vía oral, la dosis habitual es de 300 a 900 mg al día (1 a 3 cápsulas), que 

pueden administrarse durante o Ja final de los alimentos ¡1s¡. 
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3.12. SOBREDOSIS O INGESTAACCIDENTAL 

En caso de intoxicación accidental, aparecen slntomas de excitación o 

depresión del sistema nervioso central, alteraciones del sistema circulatorio y 

respiratorio y desequilibrio electrolítico, hemorragias digestivas y diarrea, éstas 

manifestaciones aparecen sólo cuando se ingieren dosis muy altas (16¡. 

Se puede administrar una suspensión de carbón activado. Realizar 

aspiración y lavado gástrico, restablecer el equilibrio electrolltico y tratamiento 

sintomático 115¡. 

3.13. PRESENTACIÓN 

Su nombre comercial es Disgren. Se presenta en una caja con 30 cápsulas 

de 300 mg en envase de burbuja (16J· Su precio oscila entre $140 y $190. Aunque 

el costo de adquisición del triflusal es más caro que la aspirina, la prevención 

de hemorragias, principalmente las cerebrales, justifica el costo del medicamento 

(23). 

Es fabricado por: J. Uriach & Cia., S.A., España. En México es 

acondicionado y distribuido por Laboratorios Hormona ®, S. A, de C.V (16J· 
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DISGREN (Trrflusal) 

El proceso trombótico se ha considerado como un fenómeno en el que no 

sólo intervienen las plaquetas sino también otras células, como lo son los 

neutrófilos, ros eritrocitos y el endotelio vascular. Se ha demostrado que el óxido 

nítrico (NO) y fa prostacicfina, dos mediadores con capacidad vasodilatadora, 

generados por el endotelio y los neutrófilos, intervienen en la activación de las 

plaquetas. La agregación y secreción plaquetaria ocurren en forma simultánea, 

pero de manera independiente. Cuando se estimula la secreción del contenido de 

los gránulos de las plaquetas, especialmente de los gránulos-a, se liberan factores 

de crecimiento. como el factor transformante del crecimiento-13 (TGF-13) que se 

s·ecreta después de la activación de las plaquetas. En un estudio, después de 

administrar tratamiento con triflusal a individuos sanos se observó que los 

neutrófilos redujeron la liberación de TGF-13. por lo cual se supuso que los 

neutrófilos producían óxido nítrico. Se demostró que el efecto antiagregante 
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plaquetario demostrado por los neutrófilos era dependiente del NO y que la 

Inhibición de la desgranulación de los gránulos-a era independiente del NO. Lo 

anterior demuestra la diferente regulación que los neutrófilos ejercen sobre la 

secreción y la agregación de las plaquetas. De este modo, puede ocurrir la 

secreción plaquetaria en ausencia de agregación (24)· 

La liberación de óxido nítrico (con capacidad vasodilatadora) por Jos 

neutrófilos estimulada por el triflusal, se determinó en un estudio, en el cual se 

observó la capacidad de generar óxido nítrico por los neutrófilos mediante la 

acumulación de (3H)-L-citrulina que es un indicador de la producción de óxido 

nítrico. Este estudio se llevó a cabo en neutrófilos marcados con (3H)-L-arginina, el 

cual inhibe la producción de óxido nítrico. Los resultados obtenidos en este 

estudio demuestran que en el efecto antiagregante plaquetario del triflusal están 

implicados los neutrófiios. Si bien los neutrófilos disminuyen por sí mismos la 

agregación plaquetaria, después de una dosis diaria de triflusal 600 mg durante 

cinco días administrada a voluntarios sanos también se estimuló la capacidad de 

los neutrófilos de liberar óxido nítrico inhibiendo la agregación piaquetaria en 

respuesta al ADP. También se demostró que tiene una mayor capacidad 

antiagregante en presencia de leucocitos (24)· 

Debido a que los pacientes con diabetes mellitus tienen un elevado riesgo a 

desarrollar enfermedad tromboembólica y otras complicaciones, algunos 

investigadores sugirieron que estos pacientes presentan un aumento en la 

actividad plaquetaria, proponiendo emplear antiagregantes plaquetarios en las 

etapas iniciales de esta enfermedad. De este modo se evaluó el efecto del ácido 

acetilsalicílico (AAS) y del triflusal a concentraciones terapéuticas. Se estudió la 
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agregación plaquetaria en sangre entera y en plasma enriquecido con plaquetas y 

con niveles en suero de tromboxano 82 (Tx82). El resultado fué un mayor efecto 

antiplaquetario de ambos medicamentos en sangre entera. que podria indicar que 

tanto los eritrocitos como los leucocitos aumentan la actividad de estos 

antiplaquetarios. Ambos fármacos redujeron los niveles de Tx82. El estudio indica 

que el triflusal reduce los niveles en suero de tromboxano 82 en personas sanas, 

diabéticos y con prótesis valvulares. El AAS redujo en un gran cantidad los niveles 

de 6-ceto-PGF1-alfa, el metabolito de la prostaciclina, pero el triflusal no tuvo 

efecto sobre él. Las diferencias observadas entre ambos fármacos sugieren una 

acción distinta sobre el metabolismo del ácido araquidónico. En esta investigación 

se confirmaron los resultados obtenidos en otros estudios clinicos y 

experimentales del efecto selectivo del triflusal sobre la ciclooxigenasa plaquetaria 

(22)· 

Diversos estudios han demostrado que los antiplaquetarios reducen el 

riesgo de infarto y de muerte en personas que padecen angina inestable (25)· La 

prostaciclina es un agente importante en esta enfermedad. Sin embargo, el triflusal 

tiene un efecto menor sobre la síntesis de la prostaciclina. Aún así, se ha 

observado la reducción del riesgo de infarto al miocardio y de su mortalidad, lo que 

sugiere que es una opción de tratamiento válida. El triflusal muestra además 

ventajas sobre el empleo de ácido acetilsalicílico en dosis bajas en la prevención 

secundaria del infarto cerebral. Los pacientes que recibieron triflusal reportaron al 

menos un efecto adverso. Aunque los pacientes tratados con triflusal se quejaron 

de ardor leve o moderado en el epigastrio, la incidencia no alcanzó datos 

estadísticos importantes. Otros efectos adversos fueron dolor de cabeza y 

reacciones en la piel. No obstante, la tolerancia fue buena, con menos efectos 
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adversos y se redujo el riesgo de hemorragias severas respecto de otros estudios 

que habían utilizado altas dosis de aspirina. Los exámenes de química y de 

sangre no revelaron anomalías significativas (21¡. 

La aspirina es un inhibidor irreversible de la ciclooxigenasa, inhibiendo la 

síntesis de tromboxano A2 y prostaciclina. Como las células endoteliales pueden 

regenerar la ciclooxigenasa, la aspirina sólo inhibe de forma momentánea la 

producción de prostaciclina por el endotelio. El triflusal se diferencia del ácido 

acetilsalicílico (AAS) por su menor riesgo hemorrágico, ya que tiene poco efecto 

sobre el tiempo de sangría tanto en voluntarios sanos como en pacientes 

con riesgo trombótico, síndrome postrombótico, enfermos sometidos a cirugfa 

de cadera u ortopédica, y pacientes jóvenes con infarto cerebral y tratamiento a 

largo plazo lo que permite su administración antes de una cirugía (1s¡. En 

voluntarios sanos, el tiempo de sangrado aumentó 80% durante la administración 

de 500 mg diarios de aspirina al cabo de 3 a 7 días, y casi no se modificó en los 

que recibieron triflusal 600 a 900 mg (1a¡. 

Aún así, se considera al ácido acetilsalicílico (AAS) en dosis moderadas 

como fármaco de primera elección en la prevención del infarto cerebral por su baja 

toxicidad, y aunque aumenta el riesgo de sangrado, la frecuencia de 

complicaciones es baja. Sin embargo, recientemente se ha descrito que su 

consumo a largo plazo ocasiona hemorragias intracraneales, independientemente 

de la dosis de ácido acetilsalicilico. Se realizó un estudio en el que se presentaron 

hemorragias intracraneales en un 0.9% en pacientes que tomaron triflusal y de 

1.8% en el caso de AAS. Con el triflusal se redujo en un 76% el riesgo de 

hemorragias <26>· Las hemorragias se presentaron más en mujeres que en 
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hombres. Mientras que el triflusal parece tener un riesgo uniforme a presentar 

hemorragias, con el ácido acetilsalicílico el riesgo crece a medida que aumenta el 

tiempo de tratamiento 1211• Ya que es frecuente usar ácido acetilsalicflico en bajas 

cantidades para prevenir el infarto cerebral y que se administra a largo plazo, los 

datos de este estudio sugieren la necesidad de evaluar el riesgo a largo plazo y 

compararlo con otros antiplaquetarios. Con el aumento del tiempo del tratamiento 

se introducen otros factores, como la edad o la hipertensión, que también influyen 

para que se presenten hemorragias intracraneales. También se sugiere la 

influencia de otros factores, como la forma de presentación farmacéutica o 

características propias del paciente a presentar sangrado gastrointestinal. 

Se han identificado varios factores que aumentan el riesgo de accidente 

cerebrovascular (ACV) en pacientes con Infarto agudo al miocardio bajo 

tratamiento fibrinolítico. Algunos factores se relacionan con el paciente (mayores 

de 65 anos, peso inferior a 75 kg, antecedentes de hipertensión arterial y de 

eventos cerebrovasculares), otros factores se relacionan con el tipo de fibrinolítico 

empleado y los demás fármacos administrados. En el estudio TIM, un ensayo 

espar1ol realizado a doble ciego en Espal'\a y Portugal en pacientes con infarto 

agudo al miocardio, se administraron dosis de triflusal o aspirina, además del 

fibrinolítico [activador tisular del plasminógeno (tPA) o estreptocinasa]. Se 

registraron 6 casos de ACV en los pacientes asignados a aspirina y sólo 1 en los 

pacientes tratados con triflusal, con lo cual se concluye que el triflusal podría 

asociarse con un riesgo de ACV menor ¡2si que el de la aspirina en individuos 

tratados con tPA ¡2a1. 
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Enfermedades cerebrales, como la demencia vascular y la enfermedad de 

Alzheimer (EA}, son enfermedades en las cuales la etiología no está establecida 

claramente y en Ja que parecerla que los antiagregantes plaquetarios no fueran 

útiles; sin embargo, se cree que el deterioro de las neuronas podría deberse en 

parte, a una reacción inflamatoria crónica, de tal forma que los antiagregantes 

plaquetarios podrlan servir para hacer más lento el proceso degenerativo de las 

neuronas en la Enfermedad de Alzheimer, no tanto por la inhibición plaquetaria 

sino por su actividad sobre los mecanismos de la inflamación. Los resultados que 

demuestran la acción del triflusal en los mecanismos inflamatorios involucrados 

en la demencia son: 1. Inhibe la activación del factor de transcripción NF-kB 

(factor que regula la expresión de varios genes y que participa en los proceses de 

plasticidad neuronal} 129¡ c30¡; 2. Inhibe la ciclooxigenasa tipo 2 (COX2), enzima que 

según estudios recientes puede estar directamente involucrada en la muerte 

neuronal c29¡; 3) Inhibe las proteínas de adhesión VCAM-1 y E-selectina (3o¡, que 

participan en la aterogénesis, e inflamación del endotelio. Estos resultados 

muestran la capacidad del triflusal para prevenir el deterioro mental en la 

demencia (31)· 

El diferente metabolismo del triflusal y su mecanismo de acción podrían 

explicar que, a pesar de ser un derivado de los salicilatos, no tenga tantas 

complicaciones hemorrágicas. Se sabe que la síntesis de la prostaglandina E2 

(PGE2) por la ciclooxigenasa tipo 1 (COX1} tiene un efecto protector de la mucosa 

del estómago. El triflusal es 6 veces menos potente que el ácido acetilsalicílico 

para inhibir la PGE2, y tiene menor potencia para inhibir la COX-1, lo que explica 

su mejor tolerancia gástrica y la menor cantidad de hemorragias c27¡. 
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En síntesis, el triflusal afecta el tiempo de sangrado en menor medida que 

la aspirina, no reduce significativamente la síntesis de prostaciclina, estimula la 

producción de óxido nitrico por los neutrófilos e inhibe la fosfodiesterasa 

plaquetaria. Las ventajas clínicas del triflusal han sido comprobadas en varios 

estudios, entre los cuales se ha visto la reducción de complicaciones 

postoperatorias en angioplastia coronaria (estudio realizado en 179 pacientes) (32), 

disminución de la reoclusión en pacientes operados con bypass aortocoronario 

(209 participantes) (32) y menor incidencia de infarto agudo al miocardio en 

pacientes con angina inestable (estudio con 281 pacientes) 1331• 

El triflusal actualmente no está disponible en los Estados Unidos debido a 

que nunca ha sido registrado en el Food and Drug Administration. Fue 

desarrollado en España, desde hace 20 años, en donde es muy usado en la 

prevención de crisis o ataques cardiacos. Tiene licencia de uso en Italia, Portugal, 

Grecia, algunas partes de Asia y de Latinoamérica, incluyendo México y Argentina 

El principal objetivo del tratamiento del infarto agudo al miocardio es 

minimizar la zona de necrosis. El tratamiento antitrombótico es necesario para 

recanalizar la arteria relacionada con el infarto (ARI) y evitar la reoclusión si se 

indica la cirugia. Estas medidas se deben realizar en las 6 horas del inicio de los 

sintomas. La recanalización de la ARI se logra mediante la fibrinólisis vía 

intravenosa y angioplastía primaria. El tratamiento antitrombótico está limitado 

porque suele ocasionar hemorragias, especialmente cerebral. Desde 1988, el 

estudio ISIS-2 demostró que la asociación de un fibrinolítico (estreptocinasa), un 

antitrombótico (heparina) y un inhibidor de la activación plaquetaria (aspirina) 

redujo la mortalidad del infarto en un 40%, actualmente se utiliza como tratamiento 
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estándar (33)· Se ha mantenido la búsqueda de nuevos fármacos más seguros y 

eficaces, pero los nuevos antiplaquetarios han sido considerados complementarios 

de la aspirina más que nuevas alternativas. 
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CONCLUSIONES 

La gran incidencia de enfermedades tromboembólicas impulsó el desarrollo 

de nuevos fármacos que inhibieran la coagulaclón o afectaran la función de las 

plaquetas o del endotelio. Sin embargo, la mayorra de los fármacos que salen al 

mercado tienen una gran toxicidad gastrointestinal y riesgo a provocar 

hemorragias. Además en muchos casos se desconoce la dosis óptima 

Los antiagregantes utilizados en la actualldad se diferencian por sus sitios 

de acción y por lo tanto de su potencia y efecto farmacológico. 

En este sentido, el triflusal es otro de los nuevos medicamentos que se 

prescriben en la actualidad, y que se cree con un mejor perfil farmacológico y 

menos efectos adversos. Sin embargo, la bibliografía al respecto es escasa y los 

estudios realizados son mínimos como para garantizar la superioridad del 

medicamento con respecto a la aspirina y cuyos efectos terapéuticos son más 

conocidos a los del triflusal. Además, el trlflusal es unas 20 veces más caro que el 

tratamiento con aspirina, un motivo más para considerarlo como fármaco de 

primera elección. Hasta que no se dispongan de más datos sólo debería usarse el 

triflusal en personas que no toleren el ácido acetilsalicllico con la precaución de 

que no presenten sus mismo efectos adversos 

Los antiagregantes desarrollados en los últimos ai'los a expensas de reducir 

sus efectos adversos disminuyen también su capacidad para inhibir la agregación 
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plaquetaria, siendo relativamente Ineficaces, pero que gracias a la mercadotecnia 

impulsada a su favor se convierten en una terapéutica mejorada al prototipo 

No obstante que el fármaco no es bien conocido en el ambiente médico, si 

se utiliza y comercializa en México, razón por la cual los profesionales de la salud 

deberíamos estar más informados en los beneficios y riesgos que pudiera 

ocasionar el empleo de este fármaco, teniendo en cuenta que muchos de los 

pacientes que acuden al consultorio dental presentan o tienen riesgo de presentar 

aterosclerosis y su complicación más frecuente, la cardiopatía isquémica 
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GLOSARIO 

li!J Aneurisma. Saco formado por la dilatación de la pared, una arteria, una vena o 

el corazón. Los signos principales de aneurisma arterial son formación de un 

tumor pulsátil y a veces un soplo 

li!J Angina de Prlnzmetal. Variante de angina de pecho en la cual los ataques 

ocurren durante el reposo 

li!J Anglografla. Vlsuallzaclón radiográfica de vasos sanguíneos después de 

Introducir una sustancia radiopaca,; se emplea como auxiliar diagnóstico en el 

infarto 

li!J Calmodullna. Proteína fijadora de calcio. Cuando se une al calcio, es capaz de 

activar cinco cinasas diferentes 

li!l Cltoclnas. Polipéptidos que atraen y activan a las células innamatorias 

li!J Colesterol LDL. Colesterol de las llpoprotelnas de baja densidad. Transportan 

trigficéridos y colesterol por todo el cuerpo. Se le designa como colesterol malo 

li!J Colesterol HDL. Colesterol de lipoproteínas de afta densidad. Moviliza el 

colesterol de las lesiones de ateroma que están formándose o ya existen y lo 

trasladan al hígado para excretarlo por la bilis. Se fe designa colesterol bueno 
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li!I Creatln fosfoclnasa (CK). Enzima del músculo esquelético, del miocardio y del 

tejido cerebral, que cataliza la transferencia de un radical fosfato de la 

fosfocreatina al ADP y produce creatina y ATP. Se presenta en forma de tres 

isoenzimas: BB, en el tejido cerebral; MM en el músculo esquelético y tejido 

mloctlrdico y MB en el miocardio 

li!I Deshldrogenasa IActlca (LDH). Enzima que cataliza la interconverslón de 

lactato y piruvato. Está ampliamente distribuida en los tejidos y es particularmente 

abundante en rir'lones, músculo estriado, hígado y miocardio. Aumenta su 

concentración cuando los tejidos son lesionados 

li!I Elastlna. Proteína amarilla, componente esencial del tejido conectivo elástico 

amarillo; es quebradiza en estado seco; en estado húmedo es flexible y elástica 

li!I Estenosis. Estrechamiento anormal de un conducto 

li!I Estreptoclnasa. Enzima proteolltica elaborada por estreptococos hemollticos, 

que produce fibrinólisis al activar el plasminógeno en plasmina. Se emplea como 

trombolltico 

li!I lctus. Aecidente vascular o ataque súbito 

li!J Isótopo. Elemento químico que tiene el mismo número atómico que otro (es 

decir el mismo número de protones nucleares), pero que posee una masa atómica 

diferente (es decir, un número diferente de neutrones nucleares) 
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rai Metotrexato. Antagonista del ácido fólico, se emplea corno antineoplásico y 

antipsorláslco , Se ha empleado también como lnmunosupresor 

li!J Perfusión. Paso de un liquido por los vasos de un órgano especifico 

li!J t-PA. Actlvador tisular del plasmlnógeno. Es producido por las células 

endoteliales ante diversos estlmulos, como la tromblna, el factor Xa, la adrenalina, 

la hipoxia, etc. Tiene gran afinidad por la fibrina, actúa como cofactor y acelera la 

activación del plasmin6geno 

li!J Tromboslts. Formación, desarrollo o presencia de un trombo (agregación de 

factores sanguíneos, principalmente plaquetas y fibrina, con elementos celulares 

atrapados y que a menudo produce obstrucción de los vasos) 
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