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El TAFI es un inhibidor de la fibrinolisis que disminuye la unién del plasminégeno a la
fibrina. Sin embargo, su participacion en la eficacia de la trombolisis en pacientes con
infarto del miocardio agudo (IAM) sigue sin estar claramente establecida. Su
concentracién plasmatica se encuentra determinada de forma genética por sus
distintos polimorfismos.

Objetivo: El objetivo de nuestro estudio es establecer la relacion entre los
polimorfismos del gen del TAFI y sus niveles plasmaticos con la eficacia de la
trombolisis en el infarto agudo de miocardio.

Métodos: Determinamos niveles plasméaticos de TAFI, antigénico (técnica ELISA) y
funcional, y los polimorfismos 325 y 147 del gen TAFI en 49 pacientes consecutivos
diagnosticados de IAM tratados con tenecteplase (TNK). Las determinaciones se
realizaron pre-TNK y a las 6 horas post-TNK.

Resultados: Del total de pacientes tratados (49), se obtuvo la reperfusién segun
criterio electrocardiograficos en 33 (67,34 %) y no se consiguié la reperfusion en 16
(32,66%).

En el grupo de pacientes reperfundidos observamos diferencias significativas (p =
0,024) entre niveles de TAFI Ag pre-TNK y a las 6 h post-TNK (Tabla 1). La evolucién
de los niveles plasméticos de TAFI funcional no present6 diferencias significativas en
los distintos tiempos de su determinacién. No hubo diferencias significativas en los
valores iniciales y a las 6 horas post-TNK entre pacientes con y sin reperfusion
miocardica. Los polimorfismos Thr325Thr y el Alal47Ala alcanzaron un perfil favorable
de reperfusion miocardica respecto a las formas mutadas.

Conclusiones: Los pacientes que obtienen reperfusion tras la trombolisis con TNK
presentan un descenso en los niveles de TAFI Ag a las 6 horas post-trombolisis de
forma significativa con respecto a aquellos que no reperfundieron, de manera que
existe una relacioén entre disminucion del TAFI Ag con la repercusion miocéardica.

Los alelos Thr325Thr y el Ala 147Ala mostraron tendencia a una mayor frecuencia de
reperfusion miocardica post-TNK pero sin llegar a alcanzar diferencias
estadisticamente significativas.

Tabla 1. Niveles plasmaticos de TAFI Ag (%) y reperfusién miocardica

TAFI Ag Reperfusién n Media + SD p
Pre- TNK Sl 33 112,6 £ 35 0,024
6 h. post-TNK 103,1 + 28,3

Pre- TNK NO 16 112,3+29,8 NS

6 h. post-TNK 100,7 £ 22,7



