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TERAPIA TROICIOLJTJCA; EKPERJEHCJA EH EL HOSPITAL AJ!C. 

INTRODUCCIOH 

El ueo de loe aaant .. troabolíticoe ee remonta a mia de 25 
aKoe, cuando fueron utilizado• tanto por Fletcher (1) como 
por llcHlchol (2) para el manejo da una ocluai6n vaacular 
arterial periférica, en aate caao. una infuaión local da 
.. tr.ptoquinaaa fue al medicaaento trombolitlco utilizado, 
4eaoatrándoea en aaboe trabajo• troabollale. rete método 
fue poateriormenta popularizado por Oottar (3) en 1974, 
realizando la troabollela in eltu, con catéter 
intra-artarlal, penaando an evitar laa compllcaclonaa 
1anaradaa por al aetado lítico y con la idea da incr ... ntar 
Ja eficiencia del aaante utilizado. 

La aaperiancla clínica con loa aaentae trombolltlcoa 
continúa creciendo. El daaarrollo da auavoe y máa ae1uroa 
aaentaa troabolltlcoe, tanto aoloe como en combinación con 
otroa axiatantae, incrementará aeta terapéutica y aajorará 
loe raaultado• 4a loe procaeoe laquámlcoa tanto aaudoa collO 
crónicos. 

Exlate aúltiplea aetudioe clínico• mundial•• con 
evidencia convincente da Ja eficacia da la tromboliaia tanto 
•n la circulación coronaria como en la periférica. con 
raaultadoa varlabl ... pero aoatrando todo• ello• al valor 
real da aata ara ... nto terapéutico. 

Se ha aattmado qua•• praaanta infarto aaudo al miocardio 
CIAll) entra soo,ooo a 1•000,000 4• pereonaa al &110. En 
Eata4oe Unido• una tercera parta da to4aa laa muerta• aon 
4abi4aa a anfal'984&4 ataroaaclaroea coronaria y 4e aataa, 
al 50~ ion atrlbulblaa al JAll. Carca 4el 50~ da loa 
paciente• Infartado• mueren an la prlaara hora de Iniciado• 
loe 1íntoaaa (4) y el r .. to aon admitido• an el Hoapltal 
(751,000 paciente• an 198&) (5). 
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E• bien conocido que en el IAll tranamural con •l•vación 
del seamento ST, existe ocluaión trombótica en el 87~ de laa 
arterias coronaria• relacionada• al área infartada (1). 

La trombosis se asocia frecuentemente con dierupción d• la 
capa fibrosa y de la placa ateroeecleroea subyacente (7). 
Los mecanismos que pueden ser reaponaablea de la diarupción 
de la pared arterial incluyen alteraciones hemodtnámic ... 
hemorra1ia intraplaca. afecto directo de !{pido• 
circulantee. Se1uido a la dierupción inicial del endotelio, 
la conai1uiante interacción fibrina-plaqueta-col&1ena y 
adhesión de plaquetas a loa elementos del tejido conectivo. 
eetimulan la reaccion de liberación plaquetaria y de 
difÓefato de adenoaina (ADP), eerotonina y une 1ran variedad 
de &1antee vaeoactivoe. La liberación del ADP condiciona 
una a1re1ación local intenea de plaquetas y el deearrollo de 
microtromboa. El depósito de fibrina incrementa el ta.aa~o y 
la eatabilizacion del trombo plaquetario y es iniciada la 
activación de laa víaa extrínaeca e intrínseca de la caac&da 
de la coa¡ulación, as{ misao el tromboxano A2 derivado de la 
plaqueta intenelfica la formación d•l trombo. •i•ndo ••to el 
evento más importante en la oclu•iÓn coronaria acuda en el 
IAM re•untando en una i•quemia inicial ••1utda por necro•i• 
inicial ,que pro1re•• del endocardio al epicardio y el 1rado 
de leston muscular depende del tiempo transcurrido en la 
interrupción del flujo arterial. del 1rado de hlpoperrualÓn 
coronaria y la demanda de oxí1eno miocardico. 

En modelo• experimental•• de IAM, cuando la reperfuaión 
coronaria fue establecida en l•• 3 hora• aiaut•nt•• a la 
ocluatón arterial, extatió mejoría uniforme de la función 
ventricular izquierda, tanto reatonal al área afectada como 
en forma 1lobal. 

Por lo anterior •• puede concluir que la mUJ•ra •áa 
efectiva y eficiente de restablecer la reperfueion •• la 
lleis del trombo con un &1ante trombol!tico (8). 

Actualmente existen varias dro1aa trombol{ticae con 
utilidad cl{nica, como son la E•traptoqulnaea (ETQ), 
Uroqulnaea (UROQ), laa dro1aa trombol{ticaa de ea1unda 
1eneración como son el Activador del Plaemlnó1eno Tieular 
Recombinante (rt/PA), la Pro-Uroquinaaa de cadena aancilla y 
la Eatreptoquinaea acetilada. 

La ETQ ea 10 vecee meno• potente que la UROQ o el rt/PA. y 
máe anti1énica. La UROQ cauea flbrinoliaia por convaraión 
directa del plaem1nó1eno an plaamina y ea inactivado por la 
alfa-antipla&mlna. Ademáa la ETQ y 1• UROQ Inhiban loe 
efectos de la antlpla•mina di•minuyéndola en aan1re 
produciendo un estado "l :Cttco aiatémico11 al diaainuir 
también en fibrinó1eno plaemático y al de1radar loa factorea 
V, VIII y la protamina. Al ll•ar el coá1u10 y de1radar •1 



fibrinógeno, se incrementan en sanare los producto• de 
de¡iadación de la fibrina y el f ibrinóseno. El rt/PA tiene 
mayor anfinidad por la fibrina que por el f ibrinóaeno 
plasmático, resultando en una lisis más selectiva del 
trombo, y el complejo fibrina-rt/PA en el trombo, favorece 
la unión del plasminÓgeno produciendo lisis in aitu. 

La finalidad de la repercusión por tromboli•i• se basa 
principalmente en tres aspectos: l) Re•tablecimiento del 
flujo en la arteria coronaria ocluida, de minutos a l-2 
horas; 2) Mejoría de la fúnción ventricular izquierda de 7 a 
10 días; y 3) La reducción de la mortalidad 
intrahospitalaria y durante los siauientes me•e• y allo•• con 
mejoría en la calidad de vida. 

En nue•tra Institución, la etapa trombol!tica se inició en 
Abril de 1987, con la utilización por primera vez de la 
estreptoquinasa en un paciente con Infarto Aludo al 
Miocardio, obteniendo resultados •ati•factorios. Aaí 
comenzamo• la era moderna del manejo del IAM. instituyéndo•e 
un protocolo en e•t• tipo de patoloaía con reeultadoe 
comparable• con la• •erie• mundial•• reportada• en la 
literatura. Dentro de nue•tra institución el manejo a base 
de la terapia trombolítica era común para el IAM, y fue en 
Junio d• 1989 cuando •• Pr•••ntó la oportunidad da utilizar 
••te tipo da a1ente• •n otra• pato101ías difarent••· como 
han •ido, las oclusiva• del si•tema vascular periférico, las 
complicaciones trombotica• de lo• aparato• valvular•• 
proté•ico• y an la tromboembolia pulmonar masiva. 

En ••te trabajo •• expone la expariencia en nue•tro medio 
con el u•o de los a¡entea trombolítico•• en la• patolo¡ías 
referidas en líneas anterior••· todo ••to raalizado dentro 
de nue•tro Departamento de Medicina Crítica, lo• ra•ultadoe 
obtenido• y las posible• per•pectiva• de su uso. 
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MATERIAL Y METODQS. 

Se incluyó a los pacientes que ingresaron al Departamento 
de Medicina Critica y Terapia Intensiva "Dr. Mario Shapiro 11 

del Hospital A B c. de Marzo de 1987 a Enero de 1990; con 
dolor precordial sugestivo de ser coronario, de más de 20 
minuto• de duración, acompa~ado de elevación del segmento ST 
de máa de 1 mm en dos o más derivaciones posteriores o 
lateralea y de más de 2 m.m en dos o más derivaciones 
anterior••· Loa criterios de exclusión fueron l.- Sangrado 
interno aaudo, 2.- Enfermedad severa no cardiaca (Canear, 
Ineuficiencia renal crónica, enfermedades terminales, etc), 
3.- Contraindicacion para el uso de antico&&ulantea y/o 
trombolítieos. 4.- Accidente cerebro vascular o ciruaia 
mayor de meno• de 2 meses de realizada, s.-FibrilaciÓn 
auricular de laraa evolución can sospecha de trombo• 
intra-auricularea, 6.- Evolución del IAM mayor de 6 horas, 
1.- Trauma aevero reciente o resucitación cardiopulmonar 
traumática, 8.- Biopsias o puncione& en lu1area no 
ccmpreaiblea en fechas recientes, 9.- Hipertensión arterial 
••vera ne controlada con di•stÓlicaa mayores a 110 mmHI 

He exitieron limitante• en cuanto a edad, infarte del 
miocardio previo, localización del IAM, ni en cuanto a au 
clasificación de Killip y Kimball. Previo a la 
administración del trombcl{tico (ETQ o rt/PA), se utilizaren 
10 1111r d• nifedipina aublincual para descartar ••pasme 
coronario, y repitiendo el ECG. se lea administraren 1.5 
millones d• ETQ intravenosa, diluida en lOOcc de solución 
&lucoaada al 5~. de 30 minuto& a 1 hora, cuando el efecto de 
la ETQ dieminuía (aproximadamente entre 4 y 6 he), se 
continuaba con heparina en infusión continúa a do•i• da 
1,000 unidadea horarias que se modifico segun co .. uloarama 
(TTP). a las 72 hrs se inicio' acanocumarina se¡ún tiempo de 
protombina en sólo loa primeT"oa 3& pacientes, en· los 
reatante• sólo se utilizo· Aspirina~ Para la utilización del 
rt/PA, se inició con una carga da 10 m& en 10 minutos, para 
posteriormente administrar 50 m¡ en 1 hora y 40 m¡ en 2 
hora• más (total de 100 m.g en 3 horas). El uso de Heparina 
en este grupo se inició prácticamente al terminar la 
infusión de rt/PA. No se limitó el uso de betabloqueadores, 
vaaodilatadorea o inotrÓpicos, utilizándolos .con las 
indicaciones habituales. Se utilizó aspirina a las dosis 
convencionales, en los Últimos 82 pacientes, desde el inicio 
del manejo, a su lle¡ada a la UTI. 
El ae¡uimiantc •• llevó a cabo valorando tres criterios de 
reperfueiÓn: l.- Elactrocardio¡ráfico; se realizaron ECG de 
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12 derivaciones cada media hora por 4 hrs, tomando en cuenta 
la zona a~ectada y la derivación con mayores cambice, 
cuantificándose la elevación del ST en mm a 80 mse1 del 
punto J, considerándose como dato de reperfuaión una 
disminución del segmento ST a menos del 30% a las 4 hrs de 
evolución, comparándolo con el ECG inicial poat-nifedipina. 
(Fotos 1,2,3). 2.- Curva enzimática: ae cuantificó la 
creatinfoafoquinaaa (CPK), cada 4 hrs par las primeras 12 
hra, poateriormente cada 8 hrs hasta completar 48 de 
evolución, conaiderando este parámetro poaitivo cuando el 
pico enzimático de CPK apareciera antes de 12 hora• dead• el 
inicio del, IA~. 3. - C!lnico: di&minución del dolor o 
deaaparicion aubita del mismo sin coincidir con la 
administración de anal1éaico•. 

Se recolectaron la• coronario1raf {aa efectuada• durante 
la •e1unda semana de evolución del IAM, analizando la 
permeabilidad de la arteria relacionada a la zona del IAJI. 
Para el análi•i• estadístico se utilizó. X, OS, T Student'• 
y Ch! 2. 

D•ntro de loa protocolo• tromboliticot1 para enfermedad•• 
v .. cularea oclusiva• periféricas. tanto arterial•• como 
veno•a•. as{ como para la realizada •n la trombo•!• de la 
válvula tricúspide proté•ica y la tro111boembolia pulmonar 
masiva. •• •i1uieron lo• •i1uient• lineamientos de manejo: 
Todos loa pacientes fueron admitido• al Departamento de 
Medicina Crítica "Dr. Mario Shapiro", a todos lo• paciente• 
se documentó ya •ea por flebo1rafia. con Eco 2D-Doppler. 
arterio1raf{a o por 1am&1rafia puleonar 
ventilatoria/perfu•oria, de compromi•o trombo•mbólico en l .. 
diferente• áreas anteriormente deacritae. dependiendo del 
problema trombÓtico en cue•tión. Posteriormente •e realizó 
un análi•i• cuidadoso de la• indicacione• del manejo 
trombolítico, se descartaron ... mie1110 laa 
contraindicaciones al manejo y vililancia para el control d• 
las posibles complicaciones al mismo. 

Se analizan y describen 7 casos maneJadoa con 
trombolítica en la UTI, del mes de junio de 1989 al 
agosto de 1990. Los pacientes fueron tres mujeres y 
hombres con edades de 21 a 68 affo• (media 36.7). 

terapia 
mas de 
cuatro 

Dos casos con trombosis venosa secundaria a oclusión de 
catéter de Hickman colocados para la administración de 
quimioterapia, un caso con tromboemboli•mo pulmonar masivo, 
un paciente con trombosis valvular crónica en una próteai• 
de st. Jude en situación tricúepidea, u.n caso de oclusión de 
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By pass aorta femoral, un caso de trombosis de la arteria 
renal izquierda y otro caso con trombosis venosa axilar. 

El trombolltico se administró en 5 casos por vía sistémica 
y en 2 de ellos la administración fue in situ. Se utilizó 
estreptoquinasa en 6 casos y rt/PA en el paciente con TEP. 
Se realizaron estudios an¡io¡ráficos pre y post-trombolisis 
en 5 paciente•, Eco 20-Doppler a color pre y 
post-trombolisls en el paciente con trombosis de la prótesis 
valvular tricu•pldea y en el paciente con TEP •e realizo 
1amaarama V/Q pre y post-tratamiento. 
La• dosis de caria y las de infusión continua fueron 
similare• a la• de•crlta• en la literatura mundial. cuando 
•e utilizó e•treptoquina•a· Para el paciente en que •e 
utilizó rt/PA, la do•i• de caria fue de 10 m¡ •n 10 minutos, 
para continuar con 40 ., en 1 hora y •1 r••to en 3 horas 
•Á•· 
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Foto 1.- En ••t• ca•o ae analizó V4, por ••r la derivación 
con mlllO'or elevación del ••l•ento ST, a au in1re10 (O hora•) 
fue da 13 111111 (100~) midiéndo1e a lo• 80 m1e1 del punto J, 
di•minuyendo rápidamente y a la• 4 hora•, el ST e• 
isoeléctrico (O~). Se conaideró la caída del ST como 
criterio poaitivo de reperfuaiÓn. 
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Foto 2.- Se analizó V2, con elevación inicial del ST de 5 mm 
(100%), la cual a la• 4 hora• presenta un incremento a 9.5 
mm (190%), •• conaidera como criterio ECG ne1ativo d• 
reperfusión. 
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Foto 3.- En este caso, la elevación inicial del ST en V2 
fue de 2.2 aun (100~). presentando una disainución del ST a 
las 4 horas a 1.3 mm (59~). se consideró ne1ativo para 
reperfusiÓn ECG, por no haber presentado disminución por 
abajo del 30~ de la elevación inicial. 
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RESULTADOS: 

En el protocolo de trombolisis coronaria, en pacientes con 
infarto a¡udo al miocardio, los siguiente• fueron loa 
reaultadoa obtenidos: del ¡rupo de 108 pacientes, fueron 85 
maacullnoa con edad X: 57.l+ll.3 affoa, y 23 femeninos, con 
edad X: e3.1+7.6 affoa (Fi1 1), dentro de la localización del 
IAN eatoa fueron: 32 de cara anterior, 44 de cara posterior. 
8 1 ateral al to y 24 de do• localizacionea (Fil 2 ). 
Dependiendo de loa criterio• clínico. electrocardio1r,fico o 
enzimático preaentadoa, ae dividieron a loa paciente• en 4 
1rupoa (Fil 3) : Grupo A (3 criterio•), con N= 39, edad X: 
58.&+17.4 aftoa. tiempo de retraeo: 2.84+2.14 horae, con una 
calda del ST a 5.58+7.&%, y un Pico Enzimático (PE) de 
3,811+2,990 U. que ocurrió a laa 9.29+2.95 horaa. No •• 
obaervaron defuncione• en ••te 1rupo durante la faee 8'Uda. 
Grupo B (2 criterioa), N= 32, con edad X> 5&.91+12.8 aftoa. y 
un tiempo de retraso de 3.89+2.03 horas. con una caida del 
ST a 24.8+22.8% a laa 4 horae, el PE de 4,0&5+2,741 U, a la• 
10.27+5.05 hra. En eate 1rupo •• obeervaron 4 muerte• en la 
fase &1uda. Grupo e (l criterio) N= 30, edad media de 
55.8+7.85 aftoa, con 3.13+1.5& hora• de retraeo, con caida 
del ST a 47.2+43% a la• 4 horae, con un PE de 3.134+2,172 U, 
a la• 15.1+8.08 horae. Con do• defuncionee en aeta 1rupo, 
ambas por muerte eÚbita. Grupo D ( o criterio•) con N= 7, 
edad 51.e +11.12 aftoa, con 3.75+2.4 horas de retraeo, ca{da 
del ST 77.4+82%. el PE de 3,537+3,817 U, a la• 15.43+8.27 
horae. Exietieron do• muerte• por falla de bomba. No 
exietieron diferencia• ei1niflcativae entre loa 1rupoa en 
cuanto a edad, hora• de retraso de in1reao, localizacién del 
IAN y la m&1nitud del PE con P> o.os. Si existió una 
diferencia ei1nificativa al comparar tanto el 1rupo A y B 
contra el 1rupo e y Den cuanto a la caída del ST (Fil· 4) y 
el tiempo de preaentaciÓn del PE con P< o.os. En el 1rupo A 
no •• obaervaron defuncionee. a pesar de eer el 1rupo con 
mayor numero de pacientes. En la• 48 corcnarioaraf{45 
tardlaa obtenidas se observaron un 77% de lae arteria• 
relacionada• al IAM permeables (Fil· 5), siendo mayor su 
frecuencia en el 1rupo A (Fil· 6). La mortalidad total fue 
del 7-4%. La preeencis de ean1rado en eitloe de punción en 
18 paciente• (14.8%) sin consecuencia y la Preeencia de 
aanarado importante aólo en 2 P: .1. 8%, con STO, 
preeentándoee eete. al se¡undo día. cuando se encontraban 
aólo bajo lnfualén de heparina. Nln1ún san1rado cerebral se 
presentó en nuestro• pacientes. 
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Los resultados del protocolo de trombolisis no coronaria 
fueron los si¡uientes: 
Se obtuvo resolución al 100~ del sitio de trombosis venosa 
en los dos pacientes con trombosis por oclusión del catéter 
de Hickman. y en la paciente con trombosis de la vena axilar 
en un per{odo variable entre (15 y 60 hrs), documentadas por 
flebo¡rar{a. En la paciente con trombosis de la arterial 
renal existió recanalización total a las 72 hrs de la 
adminstraciÓn in situ del trombolitico. La permeabilidad 
completa del By pass aorto-femoral se 101ró. en las primeras 
24 horas de administrado el trombolitico. En el paciente 
con trombosis de la prótesis valvular se analizaron los 
flujos y velocidades transvalvulares por medio de 
Eco-Doppler continuó con mapeo en color, demostrándose la 
permeabilidad y el funcionamiento Óptimo de la válvula. En 
el paciente con TEP el rt/PA se administró en 4 horas, una 
dosis inicial de 10 m¡ en 10 minutos y posteriormente, en la 
primera hora 40 m¡, para dejar los restantes 50 m¡ en 3 
horas más. se documentó posteriormente mediante 1am&1raf {a, 
mejoría si1nificativa del patron de perfusión pulmonar a las 
24 horas. Sólo se observó en, un pacie~te san1rado y 
hematoma en el sitio de insercion del cateter durante la 
administración del trombol{tico (la paciente de trombosis de 
la arteria renal. el catéter •• insertó a través de la 
arteria axilar izquierda hasta la arteria renal izquierda). 
En todos los pacientes que recibieron como &1•nte 
trombol{tico a la estreptoquinasa, la dosis inicial fue de 
250,000 U v la dosis de mantenimiento de 100,000 U/hora 
Vililando los niveles de fibrinó1eno, lo• que no deberían 
ser mayores de 150 m¡/dl, por el ries10 de retroebosls, ni 
menores de 50 .. /dl, por el ries10 de san1rado. 
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DISCUSION 

El Infarto A¡udo al Miocardio ae ha eatudlado deade loa 
lnicioa del preaente ai1lo, en base a la deacripción clínica 
preaentada por Herrick (9) en donde establece el concepto de 
que la tromboala coronaria era reaponaable de eate fenómeno. 
dicho concepto ae acepta &111pliamente en eata época y fue 
haata 1959 cuando Fletcher (10) realizó el primer eatudio en 
baae al manejo racional trombolltlco dal Infarto A¡udo al 
Miocardio para llevar al cabo la llala del trombo coronario. 
Fue para principio& de la d4cada de loa IO'a cuando fue 
publicado un eatudio. pequefto, en el cual •• utilizó 
tromboli•I• intracoronaria, •atoa trabajo• inicialea con 
medicamento& trombolltlcoa tenían llmitaclonea como son la 
doaia del medicamento infundido, tiempo de lnfuaión del 
miamo, momento del infarto en que •• inicia el medicamento, 
manejo& preventivo& contra retromboala, etc., ain embar1q. 
abrió 109 caalnoa para eatudlo• controlado& y •aa 
aiataaatl&adoa para el aanejo lnte1ral del paciente con 
oelua!Ón coronar!·• trombÓtica asuda. Sin embar10. para eaa 
época, ae publicaron artículo• en loa que ae reportaban en 
varia• autopaiaa una baja incidencia de tromboaia coronaria 
en loa IAM fatalea (11), poniendo en duda el papel 
flalopatoló11co de aate fenómeno en la 1•neala del Infarto, 
por lo que se presentó un daeenao en al uao da loa 
trombolÍtleoa en Europa y prácticamente no fueron utilizado& 
en América. 

A principio& d• loa 80'•• De Wood (5) nuevamente abre laa 
perapeetivaa para . el manejo trombol{tico en b••• a aua 
hallaz1oa, encontrando que la tromboaia coronarla ea un 
evento temprano en la mayoría de loa paciente• (17~) con 
infarto mioeárd!co &1udo, aal miamo ae eatablecló la 
importancia pronóatiea del tam&fto del infarto (12) y que la 
evidencia de que ae puede limitar laa dimenalonea del 
Infarto con el manejo trombolltleo. mediante la reperfualón 
aecundarla a una Intervención temprana (13). 
Inicialmente los estudios •• encontraron encaminado• a la 
utilización de trombollticoa intracoronarioa, penaando en 
minimizar posible• problema& aecundarlo• a un efecto lítico 
alatémico, Jo1rando erecto trombolítico en aproximadamente 
el 80~ de loa caaoa utilizando eatreptoqulnaaa 
lntracoronaria (14). El problema real, ••que una 1ran 
cantidad de Hoapitalea no contaba con la tecnolo1fa adecuada 
para realizar eateter!amoa cardiaco& en el tiempo requerido 
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para la utilización de trombolíticoa intracoronarioa, eato 
instó a la reevaluaciÓn de la utilización de eatoa 
medicamentos en forma intravenosa (15.16), obaervándoae que 
se podría 101rar trombolisis más rápidamente que en la forma 
intracorcnaria, ya que en esta Última •• requieren hora• 
para montar el equipo necesario para realizarla. tiempo que 
no se pierde en la infuaión IV inmediata. De ahí partieron 
mucho• estudio• en lo• que•• utilizaron trombolíticoa con 
un 1ran núme'o de paciente• estableciéndose tanto au índice• 
de reperfuaion, que fueron tan variables como del 30~ al 15~ 
de los caaoa. asi como la repercuaión en la mortalidad tanto 
a corto como a lar10 plazo, dicho• eatudio• fueron el GISSI 
(17). el ISIS-2 (18), el ISAM (19), el AIMS (20) el ASSET 
(21), •i•ndo en loa tres primero• utili&ada la 
estreptoquinasa. en el AIMS se utilizó el APSAC (anisoylated 
plaamino1en atreptokinase activator complax) y en el Último 
•l activador del plaaminó1eno tiaular recombinant• (rt/PA). 
Aaí como eatudioa en los cual•• ••-realizó comparación entre 
dos diferentes &1•nt•• trombolítico• como fue el TIMI en eu 
fas• I (22) y el reali&ado por V•r•tra•t• (23) en 1915. 
Estudios también ••tudiaron no aólo a los trombolíticos en 
si. sino también la utilidad aditiva de la aspirina asociada 
a ••toe coeo lo fue el 1515-2 (11) • Los trombolíticos no 
sólo se han estudiado en su valor intrínseco de reperfusión 
(22.23) y disminución en la mortalidad, sino también en 
cuanto a función ventricular. mediante la preservación de 
miocardio ventricular l&quiardo, y la repercusión de ••ta •n 
la sobrevida y. -calidad d• vida d•l paciente infartado 
manejado con tromboli•i• (24.25). Allí miamo •• ha anali&ado 
•l problema báeico d• la troaboai• coronaria. que •• 
relacionada a la placa ateromatoaa fracturada y la ••t•noaia 
residual poat-tromboliais, así como au manejo invasivo 
mediante la reall&ación d• an11oplaatía coronarla 
poat-troabollala. mostrando dato• lnt•r•sant••· como loa 
arrojados por el estudio Cooperativo Europeo (21), en el qua 
ae estudiaron do• 1rupoa manejados con tro•bollala. •l 
primero al que ae le administró rt/PA y ae llevó a 
coronario1raf Ía y secundariamente, de ser necesario. ae 
realizó an1ioplaatia y el otro al que sólo se diÓ •l 
trombolítico en forma &1uda y a loa 10 a 20 diaa del 
infarto, se lea realizó cateterismo. Loa resultados 
mostraron que no ae observaba diferencia sl1nlflcatlva en 
cuanto a isquemia recurrente poaterlor a las 24 ha. 
relnfarto, an1loplaatía poaterlor y subsecuente• pusnt•• 
aorto-coronario•~ pero como era esperado, lo• pa~ient .. 
llevado• a coronario1rafia en forma &1uda •• obaervó una 
mayor incidencia de san1rado que •l 1rupo control. 
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El •i&uiente cuadro analiza el efecto de los tromboliticos 
en la mortalidad, en el IAM: 

ISAM 
GISSI 
ISIS-2 
AIMS 
ASSET 

Placebo 
n % 

882 
5852 
4300 

502 
2495 

1. 1 
13.Q 
13.0 
12.2 
9.8 

Activo 
n ~ 

859 
5890 
4300 

502 
2519 

6.3 
10.7 
10.3 
9.4 
7.2 

Reduc.% 

11.3 
19.0 
22.0 
47.0 
ze .• o 

J.R.Hampton. en Tbrombolyaia in Cardiovaacular Di•••••· 
Marce! Dekker. !ne. Base!. 1989. New York. 

De lo• datos anteriormente mostrado• ae desprende que loa 
troaboliticoa reducen la mortalidad en loa pacientes con 
infarto &1udo al mioca~dio, tanto a corto como a lar10 
plazo, mejoran la funclon ventricular, la aobrevida y la 
calidad de ésta. 

De loa estudios anteriormente descritos, en nuestro 
Depart ... nto de Medicina Critica. ae ha protocoli&ado el 
manejo trombolitico en loa paciente• con infarto &1Udo al 
miocardio, a quien•• •• lea administra trombolitlcoa tomando 
en cuenta el tlampo de retraso en la atención médica, que no 
debe ••r mayor de e horas, •• administra aspirina oral a la 
lle1ada del paciente a la unidad de Terapia, continuándoa• 
duranta todos lo• diaa con la do•i• raco .. ndada de 195 
.,/dla. cuando ae utilizó eatraptoquinaaa, al disminuir el 
poder fibrinolltico aiatémico d• ••ta dro1a (al observar•• 
lncramanto del fibrinó1eno plasmático arriba de 150 ml/dl, 
aproximadamente entre las 4 y e hra de terminada la 
administración) •• Inicia la Infusión continua de heparina 
intravanoaa para 101rar tiempo• Útil•• (1.5 a 2 vece• el 
control) por lo menos por 3 diaa. cuando el trombolitlco 
utill&ado •• el actlvador del plaaminó1eno tisular, la 
infusión de heparina la iniciamos práctlcamante al 
terminarse de Infundir el trombolitico, y la continuamos 
también por lo menos por 3 diaa. con loa miamos marcador•• 
de control. Utilizamos vasodilatadores, calcio 
anta1onl•t••· beta bloqueadores, dro1•• vaaoactlvaa, 
marcapa,oa tranacutaneo•. transitorios. monltoreo lnv~aivo 
con cateter de flotacion pulmonar y asistencia mecanica 
ventilatoria. dependiendo de la evolución y requerimiento 
de loa pacientes. Loa reau1tados obtenidos hasta la fecha 
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ha sido aceptables, con una buena evolución 1eneral de 
nuestros pacientes, con Indices de mortalidad similar•• a 
las series mundiales. con complicaciones de,ean1rado también 
bajas y favorablemente no contamos con nin1un evento cerebro 
vascular en eatos primeros 108 pacientes analizados hasta 
ahora. 

La experiencia obtenida en el ueo de loe aaent..ee. 
trombolítico• en el infarto aaudo al miocardio no• permitió 
el manejo máe adecuado y aceptable para la utilización de 
eetoe medicamentos en enfermedades trombóticas y embólicas 
en el sistema vascular periférico. en prótesie valvular••· 
en tromboembolia pulmonar masiva y en trombo•!• de catéter•• 
venosos. 
Se ha escrito mucho acerca de la utilización de 
trombolíticos en la tromboembolia pulmonar, ya que esta 
patolo1!a es causa de muerte en aproximadamente 200.000 
pacientes/afio en USA. Durante muchos aftos se utilizó el 
manejo a base de &l)ticoqulante• cuyos objetivo~ princi,ale• 
fueron la prevencion de la muerte, la prevencion de nuevos 
epieodios embólicos y a lar10 plazo, la prevención de la 
Hipertensión Arterial Pulmonar. y .. í mismo ee utilizaron 
otras manejos como han sido los trombollticos, la 
interrupción.de la vena cava inferior y la embolectom!a 
pulmonar. Y aunque los anticoa1ulantes y loa inhibidores de 
la Vitamina X han sido utilizado• por mucho tiempo, 
solamente los trombolíticos han demostrado disminución 
suetancial de la mortalidad y morbilidad a lar10 plaao en 
eata patolo1ía. Estudios como el UPET (27) y el USP!T (28) 
en donde ·ae han hecho comparaciones entre la urokinasa y 
Heparina y !streptoquinasa, Urokinasa y Heparina, los 
trombollticos han demostrado lisis con disminución de l .. 
presiones pulmonares, incremento en el flujo pulmonar y 
mejoria en la capacidad de difusión pulmonar con disminución 
a lar10 plazo. tanto de la mortalidad como del desarrollo de 
Hipertensión Pulmonar secundaria. estudios an1io1ráficos 
realizados en estos pacientes, mostraron incremento en el 
porcentaje de meJoria de obstrucción arterial pulmonar. 
comparativamente con los pacientes que recibieron solamente 
anticoqulante (heparina). Aún en nuestros dias se 
encuentra bajo discusión la indicación de los trombolíticos 
en esta patolo1ía, dejándose prácticamente su uso en 
pacientes que presentan tromboembolismo pulmonar masivo con 
severa repercusión hemodinámica. 
En nuestra experiencia, au uao se ha limitado exclusivamente 
a un paciente con TEP masiva y deterioro hemodinámico no tan 
severo, en este caso. el uso de activador d•l plaa•tnd1eno 
tisular recombinante. fue muy favorable, ya que a las 24 
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horas de su administración, las imaaenes 1ama1ráficas 
obtenidas moatraban mejor-ta importante en la perfusión 
pulmonar comparativamente con el estudio pre-trombolisis en 
donde se obeervaba prácticamente excluido un pulmón y 
aeveramente ocluido el contrario. Aai mismo la mejoría 
clínica del paciente en la• primeras 3 hora• de la infusión 
del trombolítico fue notoria con disminución tanto de su 
frecuencia respiratoria, cardíaca y como mejoría en eu TA. 

En, el manejo ~el paciente ce~ tromboeia del~ válvula 
proteeica tricuap1dea, la eleccion de eeta terapeutica •e 
baeo en las condicione• clínicas del paciente, el cual con 
tr•• ciru1íaa de recambio valvular protéaico, hacían muy 
peli&roaa una nueva reintervenci6n quirdraica, por lo que el 
manejo trombolítico fue ele&ido, probando su efectividad al 
aejorar en 41 horas ta.,to la calidad del flujo tranavalvular 
coao la movilidad de la próteeia y la aparición nuevamente 
de aue ruido• caracteríeticoe, aeí miemo con mejoría clínica 
del paciente. 

El aanejo trombolítlco del reeto de lo• paciente•, con 
coaplicacionea trombóticaa vaecularea periférica• fue en 
baee a la dificultad que implicaba cada caeo de ••r reeuelto 
quirúr1ic1U1ente y ademáe con el éxito obtenido en otro• 
pacientes hicieron más atractiva eeta alternativa 
terapéutica. En el caeo de la tromboeia de la arteria renal 
la utilización del trombolítlco fue in aitu sobre el trombo 
de la arteria renal Izquierda, lo• reporte• biblioaráflcoe 
(1.2,3) reepecto a la utilización de trombolfticoe en 
troaboaia arterial•• perlféricae han manifeetado la aran 
utilidad de eete método para la reeolución no quirÚr&ica del 
problema. las do•i• han •ido variable•. dependiendo de lo• 
autor•• y las complicacione• hemorráaicae han •ido alrededor 
del 3 al 10~ (29). La• doei• utilizadas por noeotroa son 
la• aceptadas por la mayoría de loa protocolo• exietent••• 
una doei• de caria de 250,000 U para posteriormente dejar 
una infueión continua del trombolítico (en eeto• caso• de 
eatreptoquinaea) a razón de 100,000 U/hora, con la intención 
de mantener nivel••. de fibrinóaeno entre 50 y 100 ma/dl, 
ademáe de llevar control an1ic1ráfico de la trcmboli•ia. 
Todos loa paciente• continuaron con una infueión de heparina 
para mantener el TTP entre 1.5 y 2 vece• el control 
aproximadamente por 3 a 5 dia• y posteriormente manejo a 
baee de anticoaaulaeión eral por lo menos por 3 m•••• 
poeteriores al •1reso del Hospital. 

El uso de los trombolíticos en las diferente• patolo1íaa 
deecritae, eu relativa facilidad de manejo, eua ventajas 
obtenidas. le• resultado• exitosos obtenidos y su bajo• 
Indice• de complicacion••· hacen que esta arma terapéutica 
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tenia 1randea perapecticaa de incrementar au utilización y 
aa{ beneficiar a un mayor número de pacientes. 



CONCLUSIONES 

Para el protocolo de Tromboli•i• Coronaria 
concluaionea fueron la• ai1uientea: 

24 

nueatra• 

1.- La utilización de Trombolíticoa I.V. en la• primera• 6 
hora• del IAM, produce c&111bioa compatibles con reperruaión 
en un número conaiderable de caaoa. 

z.- Ea mavor la probabilidad de tener permeable la arteria 
relacionada con el lAM, cuando durante la evolución de eate, 
ae presentan loa 3 criterio• de reperfuaión. 

3.- Ea dificil ••e1urar la pr•••ncia de reperfuaión con la 
utilización d• parámetro& clinicoa, ain la ayuda de la 
coronario1raria •n la faa• aauda. 

4.- Con la utilización de loa trombol{ticoa, la frecuencia 
de complicacionea y la mortalidad •• baja. 

s.- El no contar con una •ala de hemodinamia para la 
realización de eatudio• invaaivoa en la fase aauda del IAM, 
no justifica la pasividad en el manejo trombolitico d• eatoa 
pacl•nt••· 

Y laa conclusiones obtenida• en nueatro protocolo d• 
Tromboll•i• No Coronaria, fueron laa •i1uientea: 

1.- El uao d• aaente• tromboliticoa constituye una 
alternativa en •l manejo médico d• la tromboaia no 
coronaria, con 1rand•• po•ibilidadea de éxito. 

z.- DiaminuciÓn en la morbilidad para paciente• de alto 
rlea10 para reaolución quirúr1ica. 

3.- Disminución en lo• coatoa (d{aa-cama, ciru1íaa). Con 
mini••• complicaciones y relativa ae1uridad en au uao. 
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