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PROYECTO DE LEY

EL HONORABLE SENADO Y LA HONORABLE CAMARA DE
DIPUTADOS

DE LA PROVINCIA DE BUENOS AIRES
SANCIONAN CON FUERZA

DE LEY

ARTICULO 1°: La presente ley tiene por objeto establecer la okligatoriedad para
todos los Establecimientos Asistenciales piiblicos y privados de la provincia,
independientemente de su grado de compliejidad de comntar com drogas

fibrinoliticas con el fin de garantizar la atencidén inmediata del infarto agudo de
miocardio. (IAM)

ARTICULOC 2°: Definicién de Fibrinélisis: es la degradacion de las redes de fibrina
formadas en el proceso de coagulacién sanguinea, evitando la formacion de
trombos.

ARTICULO 3°: El Instituto Médico Asistencial (ICMA), obras sociales, entidades

mutuales y medicina prepaga deberan inciuirlas en su Programa Médico
Obligatorio {(PMO).

ARTICULO 3°: El Poder Ejecutive determinara la Autoridad de Aplicacién para el
cumplimiento de la presente ley.

ARTICULO 4°: La Autoridad de Aplicacién:
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a- Garantizara [la existencia y la entrega de medicamentos fibrinoliticos 2
todos los Hospitales de [a provincia.

b- Pebera implementar campanias de difusién y concientizacién sobre el
Infarto Agudo de Miocardio.

c- La entrega, tratamiento o intermacion, en caso del paciente de no contar
con ios recursos necesarios se haran en forma gratuita.

ARTICULO 5°: El Poder Ejecutive efectuara las adecuaciones presupuestarias
para dar cumplimiento con la presente ley.

ARTICULO 6°: La presente iey entrara en vigencia a los ciento veinte dias (120)
de ser publicada en el Boletin Oficial.

ARTICULO 7°: Comuniguese al Poder Ejecutivo.
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FUNDAMENTOS

El infarto, también conocido come "ataque al corazén”, es una de las principales
causas de muerte en el pais, y la clave para sobrevivir es la atencién inmediata,
ya que la demora conduce a una pérdida irrecuperable de Ia funcién cardiaca.

El 1AM consiste en la obstruccién en una arteria coronaria que impide el paso de
sangre al miocardio. EI objetivo es terminar con la obstruccion,
fundamentaimente mediante angioplastia transiuminal coronaria - ATC
(introduccion de un catéter en la arteria para liberar la obstruccién, con mas de
90% de efectividad), o al menos recurriendo en primera instancia a farmacos

fibrionolitices que disuelven el coagulo causante del taponamiento arterial, con
efectividad menor al 50.

Se estima que de cada 40 mil pacientes que sufren un infarto en el pais, lo que
da un promedio de un evento cada 13 minutos, al menos el 50% no recibe ningdn
tratamiento.

“Esto es particularmente grave, ya que debemos recordar que fa mortalidad del
EAM que no se trata es mayor al 20%",

Cabe mencionar que [os fibrinoliticos, son de utilizacion en determinados casos
de ACV.

l.as enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en Ia
Argentina y segiin datos del Ministerie de Salud de la Nacién, son responsabies
del 30% de las muertes.

Desde hace varios anos, la Sociedad Argentina de Cardiologia ha comenzade a
trabajar en un pian estratégico para reducir la mortalidad cardiovascular un 25%
para el aino 2025.

Para lograr este objetivo, y como piedra fundamental de este plan estratégico, se
decidio considerar a la salud cardiovascular como un tépico central de discusidn
en el campo de la salud publica.
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En segundo lugar, se decidié6 comenzar a trabajar para mejorar el tratamiento de
los pacientes con infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca y prevencion
secundaria de ia enfermedad cardiovascular.
La Argentina es un pais de grandes dimensiones, con una superficie de 2.780.400
km2 con una poblacién total, segin el ultimo censo de 2010, de 40.117.096
habitantes.

La poblacién se encuentra distribuida heterogéneamente, con casi un 60%
viviende en [a Region Pampeana (21% de la superficie total), incluyendo 15
millones de habitanfes en [a Provincia de Buenos Aires.

El sistema de salud argentino esta conformado por tres sectores: piiblico, privado

y las obras sociales. Esto hace gque sea un sistema altamente fragmentado con
poca integracion entre las partes.

@ Muertes por infartol/afic en
Argentina
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En Argentina, durante el afio 2013, 15.562 muertes fueron atribuidas al infarto
agudo de miocardio, con una tendencia creciente a lo largo de [os dltimes arios.

Varias son las necesidades incumplidas en el fratamiento de los pacientes comn
infarto agudo de miocardio en Ja Argentina.
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El término infarto agudo de miocardio (frecuentemente abreviado
como [AM o IMAy conocido en el Ilenguaje coloquial como ataque al
corazén, ataque cardiaco o infarto} hace referencia 2 una enfermedad de Fas
arterias coronarias de tipo riego sanguineo insuficiente, con dafio tisular, en una
parte del corazén (agudo significa sibito, mio misculo y cardio corazén),
preducido por una obstruccion en una de ias arterias coronarias, frecuentemente
por ruptura de una placa de ateroma vulnerable. La isquemiz o suministro
deficiente de oxigeno que resulta de tal obstruccién produce la angina de pecho,
que si se recanaliza precozmente no produce muerte del tejido cardiaco, mientras
que si se mantiene la anoxia (falta de oxigeno en un tejido) o hipoxia {(disminucién
de suministre de oxigeno) se prbduce ia lesion del miocardic y finalmente
f2 necrosis, es decir, el infarto.

El infarto de miocardio es la principal causa de muerte de hombres y mujeres en
todo el mundo. La facilidad de producir arritmias, fundamentaimente la fibrilacién
ventricular, es la causa mas frecuente de muerte en el infarto agudo de miocardio
en los primeros minutos,razén por Ia que existe [a tendencia a
colocar desfibriladores externos automaticos en lugares puablicos concurridos.

Eos principales riesgos que predisponen a un infarte son ia aterosclerosis u
ofra enfermedad de las coronarias, antecedentes de angina de pecho, de un
infarto anterior o de trastornos del ritmo cardiaco, asi comeo la edad,
principalmente en hombres mayores de 40 aitos y mujeres mayores de 50 afos.
Ciertos habitos modificables comeo el tabaquismo, consumo excesive de bebidas
alcohdlicas, I[aobesidady niveles altos de estrés también contribuyen
significativamente a un mayor riesgo de tener un infarto.

Un infarto de mieocardio es una urgencia médica por definicion v se debe buscar
atencion médica inmediata. Las demoras son un error grave gque cobra miles de
vidas cada afo. El pronostico vital de un paciente con infarto depende de Ia
extension del mismo (es decir, [a cantidad de miisculo cardiaco perdide como
consecuencia de la falta de irrigacion sanguinea) y la rapidez de [a atencién
recibida.

Es la causa mas frecuente, pero no la Gnica, de muerte sibita cardiaca, mediante
las referidas arritmias. El cuadro es de un pare cardiaco. Sin embarge, en [a
mayor parte de los casos hay actividad eléctrica en el corazén, cuyec paro puede
revertirse con una desfibrilacién precoz.
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Factores de riesgo

Los factores de riesge en la aparicion de un infarte de miocardio estan ey

relacionados con los factores de riesgo de la arteriosclerosis e incluyen, entre
otros:

+ la hipertension arterial; (Presion arterial alta ¢ mayor a los parametros
establecidos).

¢ Colesterol alto;

+» el tabaquismo;

e es mas comiin en hombres gue en mujeres.

e [a hipercolesterolemia ¢, mas especificamente, la hiperlipoproteinemia, en
particular los niveles elevados de la lipoproteina de baja densidad (LDL) y los
niveles bajos de la lipoproteina de alta densidad (HDL);

» [a homocisteinemia, es decir, una elevacion en [a sangre de [a concentracién
de homocisteina, un aminoacide toxico gue se eleva con bajos niveles o
insuficientes en la ingesta de vitamina B, de Bs, de By: y de acido folico;

+ [a diabetes mellitus (con o sin resistencia a Iz insulina);

+« la obesidad, que se define a través del indice de masa corporal (un indice
mayoer de 30 kg/m?), de Ila circunferencia abdominal o delindice
cintura/cadera;

¢ el estrés.

Sistema de [a fibrindlisis

La actividad normal de [a fibrinélisis es necesaria para [a disolucion correcta de
coagulos que obstruyan el arbol vascular. El sistema fibrinolitico remueve el
coagulo de fibrina, una vez que se ha alcanzado la funcién hemostiatica del
sistema de la coagulaciéon. Entre los componentes moleculares de este sistema
se encuentran elementos del plasma, de fas plaquetas, de los tejidos v de otras
células de Ia sangre para regular la degradacion de ia fibrina. Esto se alcanza por
fa conversion del plasmindgeno {una proteina del plasma que circula como un
zimdégeno para la serinoproteinasa), en plasmina. La plasmina es una enzima tipo
tripsina que actiia sobre una gran variedad de proteinas del plasma. Sin embargo,
muchas de estas reacciones requieren niveles extremadamente altos de
pilasmina. La funcidn fisiolégica de [a plasmina esta limitada, primariamente, a la
degradacion del coagulc de fibrina v 2 moléculas de la matriz extracelular.
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La conversion del plasmindgeno a plasmina ocurre a través de una variedad de
importantes activadores del plasmindgeno que incluye el activador histico del
plasminogeno y el activador tipo ure guinasa.

Quizas el aspecto mas caracteristico del sistema fibrinolitico es que el plasma
normal no tiene la habilidad de lizar ia fibrina, 2 menos que el plasma o los tejidos
suministren un activador del sistema fibrinolitico.

La activacidn intrinseca de a fibrindlisis o activacion por el sistema de contacto
depende de la fase de contacto de la coagulacion y es inhibida por ia C1-esterasa.
Cuando se activa el sistema de contacte, la calicreina activaria al plasmindégeno
en forma directa o mediante una etapa intermedia, como sostienen algunos
auvtores. La calicreina parece que transforma también al scu-PA (single chain
arokinase type plasminogen activator) en uro quinasa de 2 cadenas (tcu-PA [fwo
chains urokinase type plasminogen activatori).

Es probable que este mecanismo de activacion de [a fibrinélisis temga poca
importancia fisiologica. Pero es interesante mencionar que los enfermos con
déficit de factor X1l no sangran, sine que estan en riesgo trombético.

El sefior Hageman, paciente en el que por primera vez se describiera el déficit de
factor XU, fallecié de una embolia pulmonar.

La activacidon extrinseca de [a fibrinédlisis ocurre mediante el activador histico (t-
PA) y el activador tipo uro quinasa {u-PA}.

En condiciones normales, la liberacion de [a t-Pa por el endotelio esta sujeta a
compiejas condicicnes fisicas y hormonales que incluyen sustancias vaso
activas, la presion venosa y otras. Puede ser inducida por la trombina, la
epinefrina, la bradiquinina, a histamina, la acetilcolina, el factor activader
plaquetario (PAF), la desmopresina, el Acido nicotinico, y también por el ejercicio
v por la pruebha de 12 oclusiéon venosa.

En presencia de fibrina, la activacion del plasmindgenc por la t-Pa se acelera
entre 200 y 400 veces mediante la formacion de un complejo plaminégeno/t-PA
sobre [a superficie de [a fibrina, o que explicaria la mayor especifidad por [a
fibrina respecto al fibrinogeno.
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No obstante esta especificidad, en la terapéutica trombolitica con t-PA
recombinante, come con estreptoguinasa recombinante, ccurre también un
descenso del fibrindgeno plasmatico por la lisis sistémica provocada por las altas
dosis de trombeoliticos que, en el caso del t-PA, son potenciados por un complejo
t-PA/plasminégeno formado por la accién de PDF estabilizade {dimeros D y E), io
que potencia ia activacion del plasminégenec por el t-PA.

El otro activador extrinseco mayor es el uro quinasa. Fue identificado primero en
la orina y seguidamente fue detectado en el medio de cultivo de células renales,
endoteliales, celulas malignas, tumores y en el plasma.

El activador del plasminégeno tipo uro quinasa es también una serino proteinasa
Yy es sintetizada como una molécula de una sola cadena llamada prouroquinasa
osingle-chain u-PA, ademas, tiene muy bajo nivel de actividad proteolitica.

Por los motivos expuesteos es que solicito a fas seiioras y sefores legisiadores
que voten afirmativamente el presente Proyecto de Ley.

e if’gff, ot
Alforises Anibal Reguelro
Diputado Provincial - FPV
H. CAmare de Diputados Peiz. Bs. As.



