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IMT80QUGGIQll; 
L• cardlopmtl• laq.....,,iCll canlinúlt a.- I• principml e.u- de ....-te en el 

mundo occident•I, y, • pe._ - loa grmndea progreao• obtenido•. - eatim• que 
en M6>dco f•llecen C8dm .tlo 315,017 hmbitmntea por ••I• Cllu-. lo cu•I r-•ent• 
una t._ de 79.55 por~ 100,000 twt>itmnt••. (de mcuerdo • I• información 
proporcion- por el lnatituto Nacionml de Eatedlatie11, Geogrmfl• • lnform6tle11, 
INEGI). En I• c:mrdiopetl• iaq......,,ie11, I• mmyor parte de loa alndrome• coron•ioa 
egudoa, (incluyendo• 1- dlv- moc:lllil~• de engine ine•tmble, (1) y el 
int..eo -audo del miocardio), ti.,_,, un miamo mecaniamo patog6nico 
deaencmdenmnte, el cu•I con•i•t• en la torrnmción y ruptura de una placai 
eteroaclero.. en la p.-.cl vaacul• coronaria, lo que conduce a 9gl'egación 
pl91quetaria, activación de la cmecactm de 1• co.gulación y formación de un 
trombo, (2~). El gredo de ocluaión producido por el trombo y el v•-•P••mo, la 
duración de I• ocluaión, I• extenaión de I• circuleción col•teral y I• magnitud del 
deaequilibrio entre eporte y demmnda de oxígeno en el miocmrdio, determin•n si 
.. de..,.,.olla o no un infarto. lntervencionea como la terapia tromboliticai, la 
angioplaatía coronaria traanluminal percut6nea o la cirugía de revaaculariz•ción 
cororonaria, tienen por objeto interrumpir esta aecuencia y salvar el miocardio. 

El beneficio obtenido con el tratamiento trombolitico intr•venoso temprano en 
el infarto •gudo del miocardio es incontrovertible. ya que ha logr•do reducir en un 
30% 1• mort•lidiad (7-11) y constituye la terapéutica primari• en muchos 
pacientes.Sin embargo, en enfermos con •ngina inestable prolongada, refractaria 
•1 tr•tamiento o con isquemia grave, o bien, en sujetos con infarto agudo del 
miocardio con isquemia extensa, con complicaciones mecánicas o simplemente 
con poaibilidades de ser llevados al labor•torio d!! hemodinámica, resulta 
prer.rible I• intervención m8Clinica direct•. pueato que se obtienen t•sas da 
reperfusión coronaria •ún superiores a le• lograd•• con et tratamiento 
trOfnboHtico convencion•I (75, 76,84,85). L• pr•-ncia de trombo intracoronario 
continúa siendo un problema difícil para el cardiólogo intervencionista, ya que en 
estos casos, la angioplastia coronaria transluminal percutánea con balón muestra 
un incremento importante en la frecuencia de complicaciones como cierre agudo 
trombótico, embolización dist•I, y fenómeno de 'ho-refloW: (12-15). Por tal 
motivo, - h•n de-"ollltdo divers•• técnica• terapéutica• que utilizan 
aterotomos, diapositivas rot•cionales, laiserea. ultr•sonido, etc., loa cuales 
extr•en o modifican físicai o mec.6nicamente el trombo; de igu•I forma ae han 
emplemcto diverso• eaquem•a de •gentes •ntiplmquatarios, antitrombóticos y 
trombolíticos p•ra lisar el coágulo e inhibir au form•ción.Más recientemente se ha 
creedo un cat6ter de perfusión/infusión intracoronaria para I• adminiatración en 
fonna selectiva de fármacos. (16) -incluyendo medicamentos tromboliticos­
directamente sobre el sitio de la lesión y el trombo, lo cual pudiese redundar en 
una m•yor eficacia en la capacidad lítica y una menor tasa de complicaciones y 
efectos sistémicos colaterales y es por ello, que en el presente estudio 
analizaremos la experiencia que en nuestra institución existe. 



JUSTIFICACION. 



JUS TI EICA CIQll; 

L8 incidencia de tromboeia en laa 8'teri•• coronmria• dur.,te lo• evento• 
iaqu6micoa egudo• •• •xtr-ineri.....,.t• •ll•. pueato que dur•nt• I•• primera• 
horas -1 inf•rto ~ -• mioeardio, - ob-..• .,, •I 90% - lo• caaoa .,, I• 
arterl• relacionad• con el inf•rto, (17-18). En I• •nglna in•slable refract-i• a 
tretemiento ferrnecológico, I• trombosis intr_,,,,.,¡• ae epreci• an el 4016. -
los sujetos sometidos a englogrefl• coronar!• y h-1• an el 90% cuando -
realiza engioacopl•, (19). 

Alguno• eatudioa que emple•n t6cnic.a de an61iaia multiv•riedo h8n seftalado 
que I• trombosis intr11COron8ri• ea un import8"t• predictor independiente d• 
reaulledo •dverao en procedimlentoa como I• engiopl••li• coron•rl•.(20-21). 
increment•ndo en riesgo de oclu•ión coronaria aguda, cirugfa de 
revaacularizeción coron•ria de emergencia, inf•rto agudo del miocardio y muerte, 
cuando se compara con prodec:imientoa efectuados en leaionea sin trombosis.Es 
por ello que, la preaencia de tromba intracoronario, conatityuye un problema 
-lo que -aefl• •I cardiólogo más •-imantado en tácnicaa de 
intervencionismo coronario. Con el propósito de resolver este problema se han 
empleado diversa• t6cnicaa: desde laa aimplea como la aspiración directa del 
trombo o le compresión del mismo con insuflaciones prolongadas del balón de 
cet6t•re• de autoperfusión o c.téteres con sistemas de hemoperfusión activa, 
h••t• diapoaitivoa más sofi•ticmdos. que incluyen diversos tipos d• aterotomos, 
rotaca, sondas de energia ultrasónica, catéteres de angíoplastia por 
rediofrecuencia y angioplasti• 141ser, desafortunadamente, ninguna de estas 
mOdalidadea terapéuticas h• proporcionado una solución univer .. 1 y en muchas 
ocaiaionea, - flitúan fuera de las posibilidades t«k:nicas y económicas de los 
18boratorioa de hemodin41micm e intervencionismo de nuestro pais. 

A pesar de que ae han empleado numerosos esquemas de diversos 
medicamentos tromboliticoa intravenosos, (aisl.ctos o en combin•ción entre ellos 
y otros t•rmacos anticoagulantes, antiagregantes o enti•dhasivoa plaquetarioa), 
un número import•nte de pacientes no obtienen resultados óptimos en la lisis del 
~ulo, subgrupo que frecuentemente incluye enfermos con una alta 
probabilidad de desarrollar complicaciones como el choque cardiogénico e 
incluso de fallecer, (78-82). La trombolisi• intracoronaria también ha sido exitosa 
para lograr la reperf'usión de I• arteria relacionada con el infarto ocluida. así 
como par• restaurar la actividad contráctil del tejido viable reperfundido, (22-24). 

Oiversea -ries de estudios han evalu•do el empleo da trombolisis 
intrecoronaria, (21,25,27), sugiriendo que estos agentes tienen una utilidad 
importante cuando existe un trombo intracoronario tanto antes de Ja angioplastía 
como en forma posterior a ella, (27-32). En base a estos resultados. la Food and 
Orug Administration de USA aprobó el uso de agentes trombolíticos por vía 
intracoronaria, (24). 



.. 
Deade el Informe de.._.., y col•. en 11i188, (31), ~el 6xito Obtenido 

JMI'• recart•lizar hWnodueto• eort~lo• de _,,. ..,.,,., (Obl>INldo• 
crónic.rnet1t•). con I• infual6n ~de urakina- intr..,..,...,..,le, le rneyorl• 
- lo• lnve•tigedonl• hen -1•8do ••t• mec:tlc.m•nto. SI bien elgune 
•-lenci• con actlvedor de pleaminógeno ti•uler,(t-PA).(26,29) y con 
-tr9Pfoquin•-. (25) - ha pub!~ • ..,. - limit-. • peaer de - I• 
eatNptoquina- ~ I• vente¡a de t- un costo mucho menor y un• 
efeclivided ......;ente, ~ en oc.•lone• que por au netureleze 
entlg6nic:e y el ••ledo lítico pronunc:iedo que OC9•ion•. - preaent.n m.ti• efecto• 
eol81er•lea. L• ,...lided mue•lr• que le i~• - r.-ceione• •*gicea ea 
be¡j8, del 1. 7%, (33). y con et ob;eto de dlmminulr el nesgo de ~egi•, - hen 
de..rroll- nuev•• eatretegi•• pere reducir I•• -1• requerldea, 
incr.me,,,__ I• c:apecided de penetreción y de eceión direct• del 
medicamento 9Dbr• el trombo. Un• de ••t•• e•tr•tegi•• fue la cr.-clón de un 
C8tttter de pei'fu•ión/infuaión intr9COl'On•ria, (el c.t6t•r Diapatc:h), el cual permite 
la liberación -lectiva de f41rm•co• c::omo por ejemplo los mgentes trombolíticos. 

Ya que no exiaten en .. yoa que comparen la trombolisis intracoronaria 
aupraselectiva con eatreptoquinaaa, administrada medi•nte el catéter Dispatch y 
la trombolisia intracoronaria aubselectiva tambi.,, con el miamo fárm•co. resulta 
útil el revi-r fa experi.,cia existente en nueatra institución y ci.acribir las 
diferencia• encontrad•• en cadl• grupo. 

Sintentizanc:lo Jo exputtato con anteriorided, ta reefizacion de I• presenta tesis 
- ju•tiflce porque: 

1.- En nueatro país la población die enfermos con cardiopatía isquémica es 
numero .. y creciente. 

2.- La presencia de síndrome• isquémicoa agudos y por ende de tn;>mbo 
intr•coronario ea muy frecuente en eatoa enfermos y generalmente tiene aerias 
con•ecuenciaa que producen un• mayor tasa de morbi-mortalidad. 

3.- En el momento actual no existe una conducta ideal establecida para el 
trmamiento de I• trombosis intracoronaria. 

4.- No se ha d9acrito I• experienci• exiatente con I• tromboli•i• intracoronari• 
aupr•Mfectiv• con estreptoquin•sa mdministrada medi•nte el catéter Diapatch ni 
.. h•n eatablecido I•• dif«9"Ci•• existentes con el grupo tratado con tromboliais 
intr~onaria sub-lectiva. 

5.- Eat• método de reperfuaión t6cnicamente ea fácil de realizar en cualquier 
laboratorio de hemodin•mica y no tiene un costo prohibitivo. 

6.- E•t• método pudieae beneficiar• una población amplia de pacientes. 
7.- L• trombolisia intracoronaria aupra .. lectiv• pudiera incrementar •I éxito de 

reperfuaion y consecuentemente la cantidad de miocardio salvado, mejorando fa 
el•- funcional y el pronóstico del enfermo y pudiera reducir fa tasa de 
complicaciones inherentes a la realización de angioplastía en lesiones con 
trombo, así como reducir las complicaciones hemorrágieas al emplear una dosis 
peque1'a de agentes tromboliticos. 



ANTECEQENTES. 



A llT«CCPCNTCS 

En el alglol XVIII, Willlem Heberden de8Cl"ibió el angor pectoria, pero no fue 
alno hasta principios de eat• alglo - - ,_,oció al infarto agudo del 
miocardio como un •fndrame, (34), debido a: 1.- La creencia de que la 
obatrucc:ión cotonarl• aguda •'-..-a fatal, 2.- L.a dificultad para axanunar I•• 
~- .......,,.;- .., laa autopale•. 3.- La utilización de la .....:ultación, c:amo 
~ fundamental de eac:rutlnio y delecc:l6n .., laa -~· 
cardlovaacul-•, 4.- La prwocupacl6n de loa m6dicoa fundarn«rtalmente en la 
bacteriología dur...te el alglo XIX 11 5.- La falta de tecnologla auficiente que 
identificar• la -ci• de obatnuc:ción c:oronerie y •u• con~ci••· 

En 1840, John Erickaen inveatigó I• ret.-eión •xiatent• entre el p•ro cardieco y 
I• ocluaión coron•ri• expariment•f y en 1872 un P•tólogo afem•n. Rindfle;sch, 
atribuyó la 'tleg9nerac:lón- greaa • degen..-eción ateromatoae de laa erteri••­
coron•ri••· Si bien •lgunoa patólogo• .. convencieron de la relación ttntre la 
ocluaión trombótiea de I•• •rteri•• coron•ri•• y I• degener.ción mioeárdica, los 
clínico• no - entef"lll"On de ••t•• concluaionea o si lo hicieron no moatraron 
impreaión algune. En 1882, Cerl HUber, (83), declaró que tenlo la angina de 
pecho como el Infarto del miocardio eran manifeatac:ionea de enfermedad arterial 
coron•ri•, pero eato no prOdujO nigún irnpmcto en loa cUnico• de au tiempo. Un 
fector que hizo dificil • roa mtlidicoa reconocer loa diversos aindormea coron•rioa 
iequ6micoa, fUe I• relación inconatante d• loa aíntom•• y loa h•llezgos 
pato16gicoa.EI primer informe qu. detalla el cu-o clinico carecterfatico -1 
inf•rto •gudo del miocmrdio fue publicado en 191 O por loa ~icoa rusos 
Obratzow y Str•acheako. En 1912, James Herrick publicó un documento similar, 
que convenció a I• comunidad m4'dica que la trombosis coronaria puede 
reconocerse en vid•, ainembmrgo, la realidad ea que fue I• electrocardiografía la 
responsable de dar cr6dito • laa idea• ·expresad•• por Herrick, ya que 
proporcionó • loa m6dicoa un m6todo diagnóatico incruento, que -moatraba 
objetivamente que lo• aíntomea del infarto agudo del miocardio tenían 
inequívoc.mente un origen cardiaco y m•nifeat•cionea electrocardiográficaa 
especifica•. 

L• coron•riografí• le dió una dimensión fisiológica al problem• de la trombosis 
coronaria, •f demoatr•r Marcus De Wood y colaboradores en 1980, que el 87% 
dtt loa paciente• con infarto agudo del miocardio, sometido• a •ngiografia 
c:oron•ria dentro da l•s primeras 4 Hra. de iniciado• loa síntomas, presentaban 
oclusión total por trombo en la arteria relacionada con el infarto, (17), este 
informe y la experiencia inicial de Petar Rentrop, (35). con la administración 
intracoronaria de estreptoquinasa en el infarto agudo del miocardio dieror origen 
a la era de la terapia trombofitica, (si bien es cierto que puede considerarse que 
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I• terepi• tn:amboliticm n.ció mucho .ntea, de•de 1933, cu.ndo Tillet 11' G#ner, 
(83), deacribieron I• ectivided flbrinolftlca del •mtreptoc:aco Sete~lltico, 
conduciendo el pri....,. •n-yo terep6utico Tlllet y Sherry, (l!M), en 1948, en el 
eu11l - propualeron diaolver un~ pleur•I fibrinoao). 

El empleo de •• terepi• trombolltic:e - ha ~•lizado en I• mctuelidad, 
-iclo • que r-.C. I• mort•lided tempren• 11' ----• 1• función ventricul•r en 
el inf•rto egudo del miocardio. ••í miamo diaminuye la mortti-mortmlidad, 
tr8ducid• en un• menor frecuencia de paro cairdimco, en I• reducción de fa 
neceaid•d de m•rcap•ao y en una menor incidenci• de inauficiencia cardiaca. 
De- 19117 Whil• 11' eol-edorea infc>rmeron une reduc:elón en el nú,,_.o de 
pecientea que mueren por choque cerdiogénieo de 8 é 2% y la diaminución ele 20 
é 10% del porcent•j• de peciente• con un• frección - expulaión menor_, 40%. 
L• frecuenci• de fibrileción ventriculer tembi.,, .. h• reducido con el empleo de 
trombolltico•. En al eatudio GISSI, diaminuyó de 3. 7% • 2.8%, (p < 0.05), (7, 36), 
en lento que en al eatudlo ISIS-2, I• fntcuenci• de paro cerdi•co - redujo de 
9.1%. 7.9%, (p < 0.01), (8). 

A largo plazo I• preaerveción de la función ventricular izquierda parece aer el 
mejOr factor de buen pronóstico, y •• por ello que la mejoría en la aobrevida a 
largo plazo con el tratamiento trombolítico del infarto agudo del miocardio es tan 
imPort•nl• corno I• reducción en la mort•lidad tempr•n• 11' ea del orden del 60 á 
75% comparada con la mortalidad de 1966. Además de I• función ventricular, 
exiaten otroa faetorea, como la aaveridad de I• enfennedad coronaria 
.ierosclero.. y 1•• anitmiaa ventricul.area, que influyen en el pronóatico. La 
perme9bilicl8d de 1• arteri• relacionad• con •1 inf•rto, confiere un beneficio 
edicion•I • equel logrado agudedemenl• por I• reducción del temetlo del inf•rto 11' 
I• pre .. rvación de la función aiatólica y, recientemente, •e h• ael'\•l•do como un 
f•ctor independiente de pronóstico a largo plazo, (37). El mecani•mo mediante el 
cu•I •• obtiene este beneficio se fundamenta en Ja teoría que establece qu. si la 
arteria relacionada con el infarto alcanza ar ser reperfundida un flujo TJMI 3, 
incrementa la fuerza tenail de la zona infartada y disminuye la expansión y 
dil•tación ventricular, suprimiendo adicionalmente fa aparición de potenciales 
tardíos reaponaables de •rritmi•• ventriculares malignaa. 

Por todas eat•• razones y dado que el beneficio - presenta •ún cuando la 
permeabilidad de la arteri• .. logre en forma tardía, puede comprenderae el 
gran interés que existe por mejorar las técnicas f•rm.cológicas y mecailnicas de 
reperfusión. 

Una vez establecida Ja asociación de trombo intracoronario e infarto agudo del 
miOC¡1rdio, los investigadores dirigieron su interéa a las restantes entidades que 
integran el eapectro de la cardiopatía isquémica, interés que ha continuado hasta 
nuestro• días y que ha permitido establecer con certeza que en los síndromes 
isquémicos agudos de angina inestable, existe una frecuencia muy alta, ( de 
hasta un 90%), de trombosis intracoronaria, (19). Posteriormente los estudios se 
dirigieron hacia Ja investigación de las características angiográficas de los 
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tromboe intrmcoronsio• y de la• '9P9f"CU•ionea inherW'lt•s • au preaencia en los 
alndromea i~icoa egudoa, (38-40), -1 corno au p-1 pr9dictivo de 
-..,,,..,. -erao en eataa p.tologlaa tento ai - aomellen • tratamiento• 
conaervadOre• como ai wan llevado• • ter..,.uticaa intervencioniataa de 
~alón coronaria, (12-15,20,21,40-42). Vetrovec y colaboradores, en 1981 
encontraron que en equelloa pacientes con angin• in•atabl•. en qu_. -
identlfic.ba la exiatencia de trombo intr8COronario, los defecto• de llenado 
compatible•, identificado• engiográficamente, - situaban en forma 
inrnedi818mente diat•I a una eatenoai• coronaria aignificativa, la cual vari.t>a del 
80 al 99"l6, (38). En 1988, Anne Williama, et. •l., eatudi•ron la relacion que exiatfa 
entre leaionea coronarias con morfologfa compleja en angin• ineatabl• y su 
preaenteclón aintom•tica, el tiempo de realización de la angiografía coronaria y 
au evolución hospital•ria, encontr•ndo que el 61% de su población de pecientea, 
rnoatrllr'On leaionea con morfología compleja; ••f mismo, la necesidad de 
coron•riagraffa urgente por recurrencia de loa afntomaa, ae presento en el 83% 
de eatoa enfermos. indentifi~ndoa• que ~· presencia de morfología compleja y 
trombo intracoronario •• •aociaba can un• mayor incidencia de eventos 
C81"diacoa intrahoepit•l•rioa, incluyendo I• neceeia.ct de rev•scul•ización, el 
desarrollo d• inf•rto agudo del miocardio o de muerte. en form• independiente a 
I• lncidenci• de enferm9dad multiv••cular, (39). Reaultadoe y concluaiones 
aimil11rea fueron obtenidos el mismo •l'lo por Koichi Gotoh y colabor•dores, (40), 
quienea realizaron un estudio aum•rnente interesante, en el que se evalU11ba 
entre otroa aspecto•. el P•P81 del tratamiento trombolítico, (con uroquin•N 
intr.coronerie), dur•nte loa •tequea de angin•. valordlndose 8dem9s la• 
•lt•r•cionea •ngiogr41ficma y electrocmrdiográficaa preexistenea y su reapueat• a 
I• 8dminiatraci6n de uroquin•••· Los autores apreci•ron que en el 76% de los 
p.8Cientea que tuvieron trombo intr•coronario, ••i como en todo• loe pacientes 
que presentab•n espasmo, se ob-rvó elevación del segmento S-T, pero en los 
pmcientea con obstrucción or~nica estable, sin trombo, se presentó depresión 
del segmento S-T. El 95% de los pacientes con trombo, mejoraron con Ja 
inyección de uroquinas• intr•coronaria, I•• arteria• obstruidas fueron 
rec:."1aliz8daa, o las estenosis fueron atenuadas con alivio de loa síntomas 
iaqu6micoa, lo cual result• muy interesante ya que otros estudios como el TIMI 111, 
no mostraron beneficio con el tratamiento trombolítico intravenoso con activactor 
de plaaminógeno tisular, en pacientes con angina inestable postulando que esto 
- debía a una diferente composición del trombo eJ cYaJ era rico en plaquetas y 
pobre en fibrina, (trombo blanco), a diferencia del "trombo rojo" que se presenta 
en el infarto agudo del miocardio y que es rico en fibrina y pobre en pl•quetas. 

Otro aspecto interesante del estudio de Gotoh, fue que notó que en pacientes 
con obstrucciones coronarias fijas el producto de Ja frecuencia cardiaca por la 
presión arterial, era significativamente mayor durante los ataques de angina en 
comparación con el periodo asintomático, lo cual indicaba que un incremento en 
el consumo miocárdico de oxigeno en estos pacientes, podría contribuir al 
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de..,,..,llo de loa afntomaa, apoyando por lo tanto, al empleo de _.,raa Beta­
bloquaadoraa, que r.ducen la rr ...... ncia cardiaca, l• tenaidn mrtarial )' por anda, 
al consumo miocardico da oxigeno. 

Ya - ha -llalado q- la pra-ncia de trombo intracoronario ha aldo 
considerada, por af mia'"9. como un f~ de pronóstico adverao en los 
JJ9Ci.,,taa aometidoa • .ngioplaatía coronaria tr•nalumin•t per~n••· (12-
15,20.21,41 ... 5), produciando cierre agudo trombótico lotal en el 73% da loa 
paciente• que tanfan tromt>o intracoronario previo al procedimiento, en 
campar.ción con unª" de 8quelloa pecient•• que no lo tenían, (P < 0.001 ), en la 
aeri• de pec:ientea analizack>• por Thom•• A. Mabin y col. •n 1985. Estos 
.....,liado• continúan aiando v'*lidoa 10 alloa daapu6a, ya que en el estudio de 
R-r. et. al., efectuado en 1995, (43}, la praaencia da trombo intl'M:oronario 
aigue constituyendo un factor de riesgo para angioplaatla fallida logrando una 
algnificancia ••ladfalica da p < 0.0001. Loa factor•• cllnicoa y angiogrlliflcoa 
prwtdictorea de oclusión mgud8 después de angioplaatía coronaria en vaso nativo 
eatain conatituídos por loa siguientes, (45): 

A) Factores previos al procedimiento: 
1) Longitud de Ja eatenoaia igual a 2 veces o mma el di41metro luminal. 
2) Sexo femenino 
3) Estenosis en un punto de acod•miento o curv•tur• igual o m•yor a 45 
gr8dos. 
41) Estenosis en el sitio en donde ae origin• una r•ma del vaso con 
di4metro m•yor o igual a 25% con respecto al vaso no enfermo. 
5) Estenosis asociada• trombo. 
6) Estenosia •dicion•f•a en el mismo vaso 
7) Enfermedad multiv•scuf•r. 

B) Factores durante el proc::ttdimiento: 
1) Porcentaje de etenosis residual posterior a la angioplastia mayor o igual 
a35%. 
2) Disección intimaf. 
3) Necesidad de infusión prolongada de heparina después de la 
angioplaatí•. 
4) Gradiente residual poat-angiopfaatía igual o mayor• 20 mm Hg. 

De acuerdo con estos criterios exiat• un riesgo de oclusión aguda del 14ºA:t 
cu•ndo no esta presente ningún f•ctor de riesgo. 26% cuando h•Y un factor de 
riesgo. 35°...ft cuando astan preaentea 2 factores de riesgo, 58% cuando ¡,•Y 3 y 
100% cuando existen 4 factores de riesgo o más. 

Ens•yos recientes han contemplado Ja utiliz•ción conjunta de trombolíticos 
intr•coronarios y angioplastía, en base a que muchos ensayos no controlados 
sel'tafan que en el cierre agudo trombótico, las dilataciónes repetidas con el 
globo de angioplastía pueden resultar inefectivas para restaurar la permeabilidad. 
En esta situación, la administración de agentes trombolíticos intracoronarios, 
junto con redilatación ha mostrado éxito clínico y angiográfico, (47-50,52), sin 
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--OO. no ocurre lo miamo CU9ndo - -*"iniatra •-aJ>i• trombOlltica 
lntr..:oron.,.i• .,, fonn. profil6cllca ent•• - ,..uz.r -.giopl••li• caronwi• en 
~··con •ngin• ineat-. Y• - el •atudio TAUSA, (~.51), public.do •n 
191M, moatró un lncr.mento en I• frecuenci• - ci- •gudo. en loa P..:i•ntea 
- IWCibieran uroquin.•• co--· con loa - IWCibieron plecebo, (10.2 va 
4.3% p < 0.02) y I• diferencia - hizo ,.,.. notable en el grupo que recibió el 
doble de 1• doaia uroquina.. que I• fue administrada •I primer grupo. La 
evolución lntr9hoapil•lari• l-i6n r... peor .,, el grupo que recibió uroquin••• 
comparad• con el que recibió placebo, mostrllndo una mayor frecuencia de 
eventos como iaquemi•, inf.-to o cirugi• de rev•acul•rizeción coronaria de 
-gencia, (12.11% va 6.3%, p < 0.02). Otro •apecto notable es que los 
pw*"-troa clínico• y angiogrMicoa fueron peores en el grupo can uroquinasa •n 
-.quelloa ~ientea con •ngin• ineatmbl• pero sin infarto reciente, que en los 
patcientea con angina ineat.t>I• posterior a un infarto reciente. Como explicación 
a esta paradojm. (en la cual C8bri• esperar que, con el empleo de trombolíticos en 
farn'l8 previa a I• angioplaatí• de•-i>•reciera el trombo y loa resultados 
poateriorea •I procedimiento fueran mejores y tuvieran menos complicaciones, 
cumndo en re•lidad, ocurra todo lo contr•rio), se h• propuesto que loa agentes 
tromboHticoa promueven el de-rrollo de un efecto procoagul•nte y I• 8Ctivaci6n 
plmquetaria, •sí como el de-n-ollo de disección hemorrágica • incapacidad para 
que la diaección intimal - -11•, (46). 

Por ••t• razón otro• en••YD• clínico• han empleado infusiones prolongadas 
(18-48 Hra.), de diversos agentes trombolfticos, (53-56), y, aunque loa resultados 
h•n sido alent•dores, la administración de dosis muy grandes de tromboliticos 
•iempre presupone un mayor riesgo hemorrágico e incomodidad para el enfermo, 
que debe permanecer en reposo absoluto. P•ra superar estos inconvenientes sin 
aacrificmr los beneficio• que ha probado tener la terapia trombolitica, existe la 
alt•m•tiva de utilizar un sistema de liberación de drogas en forma 
supr•selectiva, es decir, sitio-específica, (57-59), para el tratamiento del trombo 
intracoronario, Jo cual en forma teórica podría permitir un tratamiento óptimo, al 
recibir de manera directa la acción del agente el cual podría emplearse en una 
dosis mucho menor. Debe se,,alarse que, en la actualidad, no se han realizado 
eatudioa controlados que permitan establecer con seguridad, si la trombolisis 
intracoronaria aupraselectiva con el cmtéter Dispatch es efectivamente superior a 
otros procedimientos. 
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A) OBJETIVOS GENERALES: 
1) o.ter-.. I• .....,iellCi• que •xi- con I• utiliz8cl6n de I• -lai• 

intl •caroo•i• tlupt'-lectiva y sub••l•ctiv• en el lnatituto N8Cion9I O. 
C8'dialogl• "lgnecio C.._. 

2) Oe9c:rlbir la9 dlf.--1----- - ~grupos. 
1)1nve9llgs I• eflcecia - ... fonn8 indepM- ti- I• lnlmbali9i• 

lntr..,.,._la ......--.v• y la -lectiv•. 
3) E- 18 fr~ de compliC8Cione• - - _.........,con ced8 uno 

de-procedl-. 
8) 08.JETIVOS PARTICULARES: 
1) -iz.-.,. forme i~•. I• m_.itud del cambio - - proGuce 

en I• ~llidad v•11CUI• y el flujO In~ con I• admlnlatreel6n de 
~ina- en el grupo \1'- con el cat- Di8Ptllct1 y en el tr9l8do en 
forme --lectiv•. 

2) De9Criblr el gr8do de dimminución del trombo intrecor...,.lo y del ~ 
de ab•trucci6n lntr•luminal - - produce con I• tromboli•I• .......-iectiv• -¡ 
como con I• tromboli•i• •ub-lective. 

4)Cuenlifi,,_ el número de compllcacione•: hefnarraQi•. grave, cierre abrupto 
tramb6tlco, f--.0 de 'tlo-reflow': emboliz11Ci6n di9lel y reoclu•i6n dltl v•90 
que - producen c:ie.p ..... del empleo de ••lreploquina .. en C8da grupo. 

S)Conocer el re.ultado final de I• angiapl••li• en --.be>• grupos. 
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•••eso TCQ«IGQ 

L• pmtOQ6ne•i• de loa alndronW• i~ico• mgudoa,(60,61 ). - conatitul­
por 2 aapectoa: el d#\0 v...:uler y I• fonnmción de trombo. 

De ....-do • I• -v•ridmd, el dmfto v•aculer puede cl••ific.-- en 3 tipoa, (f"og. 
1). 

Tipo 1 : Conai•I• en •llerec:lone• funcionml•• de la• c61ul•• -•li•I•• ain 
cambio• morfol(lgicoa •ub•t.ncialaa. 

Tipo 11 : Se produce denudec:ión endot•li•I y dallo lntim•I con integridad de la 
l*"ina •l••ticm intem•. 

Tipo 111 : Exial• denudmción endotelial con leaión tanto de 1• lntim• como de I• 
..... i •. 

Una leaión mfnim• crónica del endotelio puede -r producida por patrones del 
flujo aanguineo en determinlldo• sitios del •rbot coronario, ( sitios de curvatura o 
ecodernientoa y en lugmrea cercmnoa • la• ramificaciones vaacularea), ••t• daflo 
endotelial puede ..,. potenci9do por hipercolaat•olemia, amín•• vasoactivas 
circulantes, inmuno-cornplejo• , infecciones e irritantes quimicoa como el tabmco. 

Este dat\o endotelial tipo 1 conduce a la acumulmción de lipidoa y monocitos, 
(m8Cl'ófagoa),lo cual ea la caracteritiC81 hiaptopatol6gica principal en esta .lllrea. 

L• liberec:lón de producto• tóxico• produce un dallo tipo 11 caracteriz•do por I• 
...,.•ión de plmquetaa. Loa macr6fagoa y las plaquetas junto con el endotelio 
pueden liberar varios fectorea de crecimiento que producen tanto la migr.ción, 
como I• proliferación de c81ulas musculares lisas, (fig. 2). un proceso que puede 
contribuir a la form.ción, ya sea de una lesión fibro-intimal, o bien da una 
c6paula externa en un• lesión 1ipidicm~ la cual puede romperse fácilmente y 
producir- un dal"lo vascular tipo 111, con form.ción de trombo. 

Si bien la ruptura de la vasa vaaorum con hemorragia dentro de la placa puede 
contribuir • la disrupción de esta, loa estudios patológicos, angiogréficos y 
angioscópicos maa recientes, han establecido claramente una asociación antre la 
fiaur• 6 ulceración primari• da la placa y el desarrollo da los síndromes 
iaqu6micos inestables. 

En los pac.ientes con angina estable, la angina se produce frecuentemente por 
un incremento en la demanda de oxigeno, que sobrepasa la capacidad de la 
arteria coronaria estenótica para incrementar su aporta. En contrasta, la angina 
Inestable, el infarto no Q y el infarto Q, son entidades que representan un 
continuo del mismo proceso nosológico y se caracterizan generalmente por una 
reducción abrupta del flujo coronario. Siendo así, la presencia de factores de 
riesgo trombogénico local y sistémico en el momento de la disrupción puede 





Fl@UftA 2. 

INTERACCIONES ENTRE FACTORES DE CRECIMIENTO Y 
MEDIADORES QUIMICOS SOaRE LA ~AREO VASCUL.AR EN 

L.A PATOGENESIS DEL.A ATEROSCLEROSIS. 

Tomado d• Fuater V, et. al.: Th• p•thogenesla of the coronary •rt•ry di•••••· N Engl 
.J M•d 329:2•2·50: 1982 
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modiflC8r la ext..,eión y dur9Cl6n de el dep6aito del trombo y explie81" la• div-• 
....,,if••tacione• p8tol6gicea y cllnice• - - producen, (fig. 3). 

En I• engine ineatable, una fi ... a o dlerupci6n, relativamente _.efte, de le 
pi..,. ateroacler6tica, ~ llev• a c.mbio• r_..tino• en la morfologie de la 
p1..,. y en une ..-.CCión del flujo coron•io. reau~ en e..-baclón de la 
engine. Episodio• recurrente• de ocluaiOn veacul• trombótic:a en el ailio de 
diarupción o I• preaenc:i• de trombo reeidual .,.-., Hev• a angina en repoeo. El 
trombo generalmente - lilbil y produce episodio• de oclueión vaaculer - duran 
1 O 6 20 minuto•. adicionalmente le liberación de euatenciaa vaaoactivaa por el 
trombo y la vaaoconatricción -da • diafunclón veaodil-• endotelial 
_.... obatruir el flujo coron•io. En forma global , I•• alteracionee .., la 
perfueión y el aporte mioc6rdio de oxigeno, explican do• tercio• de loa episodios 
de .-.ginm ineat.t>I•. el raato puede aer cauaado por incremento traneitorio en 1• 
~- mioc6rdicm de oxlgeno o por oclusión completa de un• arteri• con 
circulación colaterel insuficiente, como ocurre en la angina poelinfarto. 

En el infarto no Q, le morfologie angiográfica de 1• leei6n reeponaable •• 
aimil• • 1• de I• .-.gin• ineatebl•. sugiriendo que I• diarupción de le pl•ca es 
CDfnún • loe dos aindromea. Un• cuairt. ~· de loa paciente• con inf•rto no Q, 
mueatr•n obstrucción total del v•ao relacionado con el infarto, cuando la 
.-.giogrmfía coron•ri• ae realiza poco tiempo deapuea de iniciado el infarto: el 
territorio di•t•I generalmente - encuentra irrigado por v••o• colaterales. En los 
pecientea reat•ntea el vaso - encuentra perme•ble; I•• altermclones 
electrocardiogr6ficas con elevación del segmento S-T, la elev•ción enzimática 
'-<•na de 1• CPK y una alt• te.. de permeabilidad vasculer, dernoetrada 
-logr6ficamente, sugieren - exite ocluai6n coronaria total con reperfuaión 
e~a dentro de I• pri,,,_a o ._.ese hore, o bien resolución del •-amo, 
__,lemoa que patog6nicament• aon importante• en el infarto no Q. Ea de 
presuponer que en ••t• sfndrome loa factores de riesgo trom~nico y el d•no 
de I• place son peores que en los pacientes con •ngina inestable, lo cu•I produce 
una obatrucción trombótica m•a peraistente. 

La trornboliaia espontánea o la resolución del eapaamo arterial, limita la 
durmción de I• iaquemi• • impide que - desarrolle un inf•no Q, en el cu•I la 
diarupclón de 1• placa puede e•t•r ••ociad• con dallo •rt-ial profundo y 
ulceración; generalmente loa factorea de riesgo trombog*nico son •ltoa, esto 
produce I• form•ción de un trombo fijo y persiatente. que ocluye totalmente el 
lumen vascul•r y provoca una interrupción 8bruptai de la perfusión mioc6rdia y 
necrosia del miocardio involucrado. Como ocurre en I• mayorfa de loe síndromes 
iaquémicoa inestables, en el infarto el vaso relacionado tiene una estenosis sólo 
ligera o moderada, lo cual sugiere que el determinante primario de la oclusión es 
I• disrupción de la placa con superimposición del trombo más que la severidad de 
la lesión subyacente. En una cuarta parte de los pacientes con infarto Q, ta 
trombosis coronaria resulta de un dal'\o superficial de la íntima o de estasis 
sanguinea en áreas de estenosis crónicas severas, sin embargo a pesar de que 



FICURA Ji. 

EVOLUCION DE LA PLACA ATEROSCLEROSA Y SU COllllELACION CON LAS MANI-

FESTACIONES CLINICAS 

Hellaago11 patol6gi'-IC09~~~~~-Place~~-en_..1 De~-.. -•_r_o_llo-, 
Usl6n :....prana Pt.!. COMpllcada 

Stary 1-IV Stary V 

Hallaagoa clfnlCQ9 

lluptura,. 
TrOMbo MUral 

Ruptura. 
TrOllMJG oclusivo 

SlndrCMIW9 agu..., ,,.... 
Angor lnest.ble 
Muerta súbita 

TrOftlbo oclusivo Oclu -
sin ruptura. al6n -

flbr6tl 
C9 anü 
gua. -

~a~~~~1~0~~---. ---~-.~~~~~~~.~º~~~~~~~~~~~~~~.~º~~~~~ 

Modificado de Fuster. V •• et. al.: The pathogenesls of coronary artery dlaease. 
N Engl J Med. 326: 2112-so; 1992 
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1111- ob•trucciOne• ...,, fr~•• en ....,_. con en- ~· 
--· gerwr81...,.t• no producen inferto - • une red de -.:Uleci6n _ _,lllen_, __ 

Fl,,.l.....te, I• ....-te •úbilll ,,.__ lnvolucr• ..,,. lealdn c:aronsi• 
~e progreaiv•. en I• .,.,., I• diarupc:ión de I• pi- 11 I• trombo•i• 
,._lt.nte condUcen el de-rrollo de isqueml• 11 de erritmi•• v.mna.1 ... ,_, __ 
Doa f-.ctorea contribuyent•• par• el c:leaarrollo de muerte aúbita aon la auaencia 
de cirulM:lón col-•I di•llll 81 •itlo de -•truc:ción 11 el mk:roembolismo 
ptmquet.,.io.En la figura 4 M ..,,-ecia la evolución dinámica carllCterfatic.m de la 
dlwupci6n de le pi-. •-ice. 

Le preaenci• de trombo•i• intrecoronerie en oce•ione• re•ulta dificil de 
e•lllblecer, aún con I•• t..,,.,ice• •ngiogrMica• actuel••. 11 e• por ello, que no 
exlate une -nición de trombo intrecoron•io ..,,.,,imemente ecep-. Con la 
ayuda de la engloacopl• 11 au correlación con las alteraciones anglogrMlca• 
dOc:ument-• - han propuesto loa •iguiente• criterio• diagnó•tico• de trombo 
intracaronario, (-2. 45, 46, 58, 62). 

1.- Presenci• de un defecto de llenedo intraluminal. p•rcialment• oclusivo, 
definido. no opacificado o menifeatado como un• nebulosidad o radiolucidez 
lntraluminal, circunferencialmente delineado por medio de contraste, er. por lo 
meno• 2 proyeccionea bien opacificadaa, de "'8nera densa y semejante, tanto en 
la porción proximel como di•tal al defacto. 

2.- Ocluaión total vaaet..11.,. coronaria con un margen distal convexo, irregular o 
nebuloao. 

3.- Tinción o retención del m•teri•I de contr•ate en forma intraluminal posterior 
• I• inyección y que persiste durante varias ciclo• Cltrdi8COS en •uaenci• de 
disacción. 

4.- Au.....,ia de celcio dentro del defecto. 
5.- Defecto d• llenado en una estenosis coronaria significativa o mdy•cente a 

I• miam•. viat• en por lo meno• 2 proyecciones. 
6.- Embolizmción visible de m•terial intraluminal hacia las porciones distales 

delv••o. 
La liai• fsm•cológice del trombo dentro de la• primera• hora• o I• llaia 

espon'*>ea dentro de la• primera• sem-•· son frecuente...,.te incompleta• 11 
el trombo mural residual incrementa la posibilidad de reoclusión. 

Loa •vanees recientes de la tecnología en el diseflo de catéteres, han hecha 
posible el des•rrollo de un diapoaitivo de liber8Ción de drogas en forma local, 
(catéter Oispatch), que permite la administración de agentes tromboliticas 
directamente en el sitio de intervención coronaria. Este dispositivo difiere de los 
cmt•teres de infusión convencionales en virtud de su capacidad p•ra interactuar 
con 1• pared arterial y de depositar agentes intramuralmente en el sitio de la 
liberación. De acuerdo a informes previas, el catéter Dispatch es capaz de lisar el 
trombo con dosis de uroquinasa que no producen efectos sistémicos y en 
contraste a otros procedimientos y técnicas de administración de trombolitjcos, la 



FIGURA .. 
EVOLUCION DINAMICA DE LA PLACA COMll'LICADA POlt RUll'TURA. 

Plac• ric• en 
llpldos (5-V) 

ltuptur• TrCllnbo 

Ad•Pt•do ele Fust•r V. et. ••·• The pmthogen••i• of coron•ry •r-tery di•e••e: 
N Engl .J Med •• 326:2,.2-50: 1992. 

R••J>U9•hl 
flbromu•c-



... 
de~ 1-lnal - trambo pudier• no -..el- • comptic8Cione9 
~ Incluyendo .. cien9 8bruplO tromb61ic0, -•iUICi6n di- o bMln 
.... ~IO de no re-flow. 

Al ........ tre8 .._..._ - hen ~-.,.,. •xpli...- •• m.jarle - ·­
reeultedos de tromtloli•I• ~ ..- - he -.Vedo con el empleo de 
- .._... __ 11beraci6n ausw.....,.1v •. (9349): 

1.- En pri..- luger •I uao de ••te c:at6ter ·puede .trepar el trombo en un medio 
lltlco - C011C81llledo, 8ialedo dal flujo ..,..1 ...... 

2.- LA cs.tormeci6n mec6nicll -1 trombo por •I <:MM .. miamo P<Mlde promov .. 
I• tromboli•I• por diarupci6n flalc8 y por •JCPO•lc:i6n de une mmyor •- ...._.tici•I 
- trombo ••• 8CCi6n lltle8. 

3.- El dep6alto lntrwnur•I del egenie trombollticO - •I alto del tromba puede 
proporcloner un meceniamo de tromboli•I• locel prolong8dC> por I• creeci6n - un 
reaervorlo local - dragea que no - .__ •I -llamo hepMico. 
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Hteorcsts · 

A.- H1• ""1TCSIS ALTCIUIA: 
u -inlatreción aupr•-iv• de eat...,,Coquina .. intrmcoronmri• mecti.,.,t• 

•I cm- Dlapmtcti, •• CllP8Z de logr.,. ....,.. ..,.,,or t•- de ~ilidmct 
vaacul..-, flujo coronario y liala del trombo, - I• "'*'1iniatrmción intrmcoronari• 
-lectiv• de I• mi...,. droga y produce una menor frecuenci• de 
complicmcionea t'lefn«rllgicma, de cierre -.,Plo trombótico dur•nt• el 
procadllm- y de reoc:tuaión del v•ao de~ de ,...lizmd• I• angiopl-la. 

•·· ,_ ~TCSIS Nf.A.A: 
._. lldrniniatrmción aupraaelectiv• de eatreptoqUin.m .. intracoron8ri• medi•nte 

el cmt6ter Diapmtch, no •• capmz de logrmr un• ..,.,,or ta- de permeabilic:tad 
vaacul..-, flujo coron..-io y liaia del trombo, que I• "'*'1iniatraci6n intr11COrOnari• 
aub-lecti• de Ja mi•m• drog8 y no produce una menor frecuenci• de 
complicacionea hemorraigic.a, de cierre .t>rupto trombótico dur•nte el 
procadlimiento y de reoctuaión del vaso deapu•• de realizada la angiopl•atía. 



MATERIAL Y METQDOS 
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M4 TCl!l44 y MCTQPQS 

El preeente •• un ••tudio deacritpivo, ob...,,,ecionel y retrospectivo, ... uzacto 
de diciembre de 1991 •enero de 1996 en el Departemento de Hemodinlflmlc-. del 
lnatltuto Necionel de c .. diologie "lgnecio Ch•vez". C __ S_c_: 

L• pobl8Ción de paciente• eat8 constituid• por todos aquellos enfermos con 
di99nóatico de aindrome iaqu6mico _.-, (loa cuales para propósito• del 
eatudio incluyeron •ngin. inestable, recurrenci• del dolor dur•nte I• fase 
evolutiva del infarto, angina o isquemia postinfarto • infarto agudo del mioc.rdio 
Q y no Q), que fueron sometido• • englopleati• coroneria trenaluminel percut.,_• o bien • •terectomí• o coloc.ción de Stent intracoron.,-io, en los 
cu.lea - identificó 1• pre-ncia de trombo intracoron•rio tanto en forma previa 
como durante 1• realiZ8Ción del procedimiento de intervención y que recibieron 
tromboliaia intracoronari• con eatreptoquinaaa, ya -• administradm •n forma 
aub-htctiva. (al través del catéter guía eat6nd•r que se emplea pa.-. la 
realización de la angiopl••tía), o bien de m.nera supraselectiva medimnte el 
cmt•ter Diapatch. 

o.tlnlclon••: . 
L• •ngin• ineat•ble fue definida como la presencia de dolor precordial de 

origen, coron•rio, isquémico, en reposo, in creacendo, o bien de aparición 
reciente en un l•p•o no mayor • 2 sem•nas, el cual permaneció por lo menos 
durante 20 minuto• y que - asoció con c.mbioa electrocardiográficos en el 
segmento S-T y/o la onda T, sin evidencia de necrosis miocárdica identificad• por 
elevación enzimática de la enzima cre•tin-foafoquin••• aérica • un nivel m•yor 
de do• veces lo normal con más de 5% de la fracción MB o por el deaarrollo de 
nuevas ondas a en el electrocardiograma de superficie. La angina pectoris 
dur•nte la fase evolutiv• del inf•rto se definió como recurrencia del dolor dentro 
de las 72 Hrs de ocurrido un infarto del miocardio . Angor postinfarto se definió 
como la aparición de angina en reposo con cambios electrocardiográficos en el 
aegmento S-T ylo la onda T, después de 72 Hra. de ocurrido el infarto del 
miocardio pero no después de 2 semanas y sin presencia de una nueva 
elevación en los niveles de creatin-fosfokinasa, aaf mismo la isquemia postinfarto 
.. definió como la aparición de isquemia silenciosa manifestada en el mismo 
lapso antes señalado, también sin elevación enzimática y diagnosticada mediante 
electrocardiografía contínua ambulatoria, (Holter), por alteraciones del segmento 
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S-T o de I• ond• T. o i.;.n -¡- I• no•llz81Cl0n de un ecoc.rdiogram• con 
dot)ut-.in• o de un ~- de perfuaiOn mi~ica comp•r- I• f-e 
de •atrasa• con I• de reposo. 

T,_,._IO •n- - la lllltfllaopM••la: 
Todoa lo• ~te• recibieron .. pirine. hep•ina intr•venosa y de acuerdo •f 

cuadro y criter;o clínico, nitratos, Beta-bloqueadores. calcio-antagonistas o 
inhibidotwa de •• enzima conversare de angioten•ína. 
~-IO de,_ _,,,_,.•U.: 
Todos lo• proc:euimientoa ruaron re•lizac:loa por uno de s ~·-•• 

princi,,.lea u......., la ví• de ~ famor•I. utiliZ9ndo car.ti-• gufa pmr• 
~••lf• preformade>a, guí•• de mngioplealí•, cat-• balón y ai•tamaa de 
insuflación convencional••· Deapu6a de I• COIOC8Cl0n del introductor •rt.,lal y de 
la re•lizaciOn de I• coron.riografl• dimgnóalica - administraron 10,000 UI de 
heparina por vfa intravenosa, ••1 como en forma posterior, de .cuerdo • lo• 
requerimientos par• manlenar aiampre el TCSA (tiempo de coagu/-.:lón de 
a.ngre actlv.00), por arriC.. de loa 300 sega. La •ngíoplaalfa fue realizada con la 
t6cnicm están<Mlr .,.-ob..,. intemacionafmente, re•liz•ndose controles 
8MgiogrMicoa deapu6a de cad• dílat-=ión y considerándose exilo .. cuando la 
lesión re•ídual fue menor del 30%, en •usencia de complíCllCionea mayores como 
ciruSiJí• de revascufarización coronsia de urgencia o ma..rte. 

L• -lección del tipo de a1t6t., balOn de mngiopl••ll• que fue empl•- en 
cad• C41SO, fue -.:tuad• por el oper<Sdor princip•I de acuerdo • la• 
car8Cteriaticas •ngiográfica• dtt I• leaión • tr•t•r y a su experiencia previa. L• 
reali~ción de -iopl••ll• con catéler O.Ión en forma previ• o poaterior • I• 
lldministración del trombolítico intracoronario, aai como el número de dilatacionea 
y 1• presión con la cu•t fue in•ufllldo ef cat•ter baCón durante cada dilat•ción, 
tambi6n fueron determinados por el resultado angiográfíco oblenido deapU<6a de 
cmd'a dilatación en cada uno de loa enfermos y eJ criterio det operador. 

Oe#lnlt:ldn y •v•lcl-16n - Tn>- lntrecfHDn•Tio: 
L• definición de trombo intracoronario fue re•liz•d• en base • los criterios ya 

deacriloa en forma previa en •1 apartado de •,.,..co teórico". 
en todo• 'ºª C.•o• ,. presenei• de trombo intracoronario .. evaluó durante ••• 

•igui.,,te• •t•paa: 
A ... aa-J: durante e inmediatamente deapué• de Ja coronariografia diagnóstica 

y en forma previa a fa realización de cualquier intervención terapéutica. 
B.- Pre-trombofisia: inm9dJatamente antes de la administración del agente 

tromt>olítico. 
C.- Post-trombolisis: inmediatamente después de fa administración del agente 

tromt>olltico. 
D.- Final: Al término del procedimiento intervencionista. 
Loa parámetros vatorados en cada etapa incluyeron: 
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1.- El gr- de perme.eom- vm9Cl.ll• ..-;ante el grlldo de ftujO ._.guineo 
de ~ a loa criterios de nu;o TIMI, (87), ,~,,-· In Myi-dial 
lnfarctiOn Trial, Pha- 1) de -.-do a lo alguianta: 

Gr8do o • Au-ncia de perfuai6n aln ftujo anterógrado deapu6s del altio de 
obacrucción. 

Gr8do 1: P-8Ci6n del contraata aln perfusión, de tal .,._a - el 
contreete no pudo opmcificar el lecho vaac:Yl•r diat•I •le obatrucción. 

Gr8do 2: Perluaión pan:lal, con Ntraao del llan8do o de la deSaparición del 
contraste, pero con apacificeción del lecho diatal. 

Gr8do 3: P9'fualón complete moatrando un patrón da llenado y de_...ición 
del contraste normal 

2.-. El tern.9110 del trombo -i6n fue -aluado de llcuerdo a los c:riterios dal 
TIMI, (6"): 

Grlldo O = Sin evidencia angiogr6fica de trombo. 
Grlldo 1 = Trombo poaible, con caracterfaticmia angíogrllficaa como reducción 

de I• denaid8d, nebulosidad • .lesión con contornos irregul•res o I• pre-nci• de 
un rnenfaco lieo en el sitio de I• oclusión. 

Gredo 2 = Trombo pequet\o con dimensión longitudin•I igual o menor • la 
mitad del diámetro del vaao. 

Greda 3 = Trombo moder-: con dimensión longitudinal mayor a la mitad 
_.,....,.,,..de 2 vece• el diámetro del vaao. 

Grado 4 = Trombo grande con dimensión longitudinal mayor doble del 
diámetro del vaso. 

3.- Porcentaje de obatrucción trombótic.i intr•fuminel: 
Midiendo el porc.nt•je d91 lumen vascular que •• obatruído por el trombo. 
T,.t•mlento ,_,,,bollllt:o: 
Todos los pecientea incluidos en el estudio recibieron tromboJisis intracoronria 

excluaiv•mente con ••treptoquinasa; I• doaia glob•I promedio fue de 278660.5 
UI y .,, cad• caao en particul•r estuvo detennin8da por el criterio del oper8dor 
principal del procedimiento en bol- • la• c:aracteriaticaa angiográf"icaa del 
trombo y I• Napue•t• de este al trombolllico. Como ya - mencionó 
•nteriormente, la trombolisia intr•coron•ri• fue atdminiatrada en form• m•nual de 
2 m•neraa diferentes: A)supraaelectiv• medi.ante el catéter Di•P•tch y B) 
sub-lectiva. 

A> Tmmbqli1i1 1ypra1electiva 
El cat•ter Oispalch, (fig. 5-6), (SCIMED/Boston Scientific), ea un cat•ter -.obre 

la guí•~ (over-the-wire), sin cap•cid•d de dilatación que consiste en una vaina de 
4.41-French con una aaa espir•I inflable del copolímero polyofefin, de 20 mm, 
adherida a una 141mia o cubierta no porosa de uretano en su extremo distal, (66). 
Cu•ndo el asa espiral se infla, se forma tanto un lumen intemo que permite la 
perfusión en fa coronaria distal al través de la cubiert• intema, como una serie 
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de ~ eial-. en llU Interior -. 1- - eapir ... a del c:et-. la .,...,_de........,y la~-iel. 
Lll droga - -iniatr• por .... orificiO o ~ ... infuaión .......- y -

libara local,,_,.• a_,... de....,..._ en I• vaina o cubi- del cm61er, hacia loa 
eapacloa proteg--. 1- .... del diapoaltivo. La pared arterial -.:.ncaa •• 
- con I• droga, la cual -~ •- del ftu¡o -.,.1neo por la c.ubiertm 
int..,,.deur~. 

El C811Mar Diapatc:h - fabrica con - de 3.0, 3.5 y 4.0 mm de di-.0 y --1- en arteria• con un radio ... :arteria de 1 :1. El cat61er - -· al irrigar 
el l..,._, central con aoluci6n .. una y poateriorment• .. efectúa una pr-a<:lón 
con-.clonal del ... inftable, con aapiraci6n negativa, con el objeto de eliminar 
elairedelcatMer. 

El C811Mar - coloca -. una gula de ~-la de 0.014 pulgadaa, al 
trav6a de un c:at6ter gula de-.-.• .- y - altúa en el aitio en~ -
requi-. infundir la droga. El aaa aa infla con una solución al 50% de medio de 
contr-t• y solución .. 11na con un inauft- convencional. La inauflación nominal 
del a .... realiza a 15 atm y • ••la preaión el cat6ter ejerce una fuerza radial de 2 
atm -. la pared de la -la. Una vez ..-izado lo anterior, la droga -
8dminiatr• • t ... v6a de I• vi• independiente• una velocid•d de 0.5 mi por min. La 
preaión de infuaión no -de•><~ de~ mm Hg. 

Bl Trgmbgliaja aybMlectjye 
La -lniatración llUbaalectiva de aatreptoquina .. fue realizada a trav•a de un 

cmt6ter gui• ain orificio• leteral••. eat6ndar, emplelKSo par• la r••lizmciOn de la 
angioplaalla coronaria tranaluminal percut- de manera usual, el cual aa aitu6 
en el oatiurn de la coronarla izquierda o de le coronaria derecha, según el ailio en 
donde - encontr• .. la lesión y .. hubi•- identifiC8do en forma preví• el trombo 
intr8COronario. La inyección manual del trombolitico .. efectuó una vez canul•da 
la arteria coronaria correapondiente a una velocidad promedio da 0.5 mi por min., 
de tal forma que el f41rmaco llegaba al sitio de la lesión con trombo, ( y también al 
resto del árbol coronario de la arteria canulada), por efecto tanto de la inyección 
corno del flujo aanguineo. 

TIWMnt-llD -. .. ngloplaaU.: 
Todos lo• pacientes continu•on recibiendo hept1rina y nitroglicerina por vía 

intr•veno- durante un periodo de por lo menos 24 Hrs., de .cuerdo al result•do 
del procedimiento y la evolución del paciente, ••í miamo continuaron con 
aapirine, adminiatr•ndoae otros medicamentos como B- bloqueadores, calcio­
ant•gonistas, etc., de acuerdo al criterio clínico y loa requirimientos del enfermo. 

Conopllc•clon•a: 
Las complicaciones evaluadas en cada paciente incluyeron hemorragia, cierre 

abrupto trombótico y fenómeno de 'ho-reflow" después de la administración del 
agente trmbolitico, así como reoclusión del vaso y el desarrollo de infarto del 
miocardio en las horas o días siguientes al procedimiento. 



BESULTAQOS 
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•«SULTAOaa· 

Dur.me el l11Pao -llZ*lo en el pr911ente ••ludio, un total de 33 pecientea 
fUWan aometldoa • lrombol•i•i• intrac:oronarl•. 12 1'9Cibieron eair.ptoqo.iln• .. 
I~ medí.me el ClllM- Dimpatch,(grupo 1 ), miantr•• - • loa 21 
-.moa re•lanl•• .. lea -ini•lró estreptoquina.. lntracoroneri• 
...,_lactivemente, (grupo 2). U.a carecterí•ticaa de loa pecientea .. mueatr•n 
en I• tabl• 1 y en I•• gnlllficaa 2-3; loa raaull-• obtenido• .,, •---2 y 3. 

L• edad prO..-io de lo• paciente• del grupo 1 fue de 50.58 atloa, (v•lor 
m6ximo de 73 y mínimo de de 25 -· con un rango de "'8 •l'loa). I• medi•n• •e •itu6.,, "'9 ello• y I• -vlaci6n eatlind•r. (SO). fue de 12.18. En el grupo 2 t• 
edad múi,,,. fue de 80 •l\o• y I• mini,,,. de 27, (r•ngo de 53), con un• edad 
medi• de 5"'.33 alloa, una medl..,. de 55 al\oa y un• SO d•12.68, (grMica 1 ). 

El .. ,.o ,,,.•c<.llino predominó en embaa grupo•. (100% y 90.5% en lo• grupos 1 
y 2 re8peetivamente). El -~· poitológico m•• frecuente fue el t•l:>aqui•mo, 
encontr"'1do- en el 91.87% de loa pacientes del grupo 1 y en el 71 ... 3% de los 
................ del aegundo grupo, (gr6fica 2). L• proporción de loa dimgnó•ticos 
cllnlcoa y el tiempo de evolución de la pobl8Ción de p.clente• ae muestra en las 
Ql'llflcea 3 y 5, re.,,.aivemente. 

En todo• loa pacientes aometidoa • mngiopl••tí• . primari• y trombolisis 
intr-=oronari• por infarto 9gUdo del miocardio en evolución, se apreció una 
elevación ITUIUdma d• la CPK entre 1•• 8-12 Hra. siguientes • au ingreso con un 
deacenao de I•• enzim•• cerd'i~• en un l.epao comprendido entre las primeras 
38-48 Hra. El trombolltico edmini•lredo en todos loa ceso• fue e•traptoquinaaa, la 
do•la medl• per• el primer grupo fue de 298,750 UI, ( do•i• mitxime de 500,000 
UI; mínim• de 210,000 UI y un rango de 290,000 UI), I• mediana se locmlizó en 
275,000 UI, calculándo .. un• SO de 88,526 ... 5; el grupo 2 recibió una dosis 
promedio de 258,571 UI, (do•i• múim• de 750,000 UI; mínima de 80,000 UI y 
rango d• 870,000 UI). I• mediana - localizó en 250,000 Ut y la SO fue igual a 
137732 ... 9. Sin embargo, - &el'lalarae que 2 p8Cientea del grupo 2. al final del 
procedimiento, tuvieron que recibir una infuaión prolongad• de eatreptoquinaaa 
intr11COronari•. uno de elloa durante un periodo de 18 hor•• y el otro dur•nte 24 
Hr. Así miamo, otros 3 paciente• del mismo grupo requirieron la administración de 
eatreptoquinasa intravenosa, completando en todos eatoa 5 casos, una doaia total 
de 1'500,000 UI por P•ciente; I• indicación en todoa fue la peraiatenci• de trombo 
intracoronario gr•nde, que limit.t>a importantemente la perfusión v•acuJar. Debe 
mencionar•• que ningún p•ciente del grupo 1 requirió I• adminiatr•ción adicion•I 
de trombofiticos una vez finalizado el procedimiento, (gr6fica 4). 

El tiempo de infusión promedio de Ja estreptoquinasa en el grupo 1 , fLle de 
15.91 min., (tiempo máximo de 20 min. y mínimo de 10. con un rango de 10), la 
mediana se situó en 18.5 min y la SO se calculó en 4.52. El tiempo má>'.imo de 
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infuai6n en et grupo 2 fue de 50 min. 1f el mlnimo de 10, (rmngo de 40 mln), con 
une medie de 14.78 min., le,_.,,.,... de 101f le SO de 8.79. 

En el primer grupo, el veao .....,.,,._ .. del alndrame iaqu6mico 8gO.ldo fue le 

-• m.....-.e -- en 6 pecient•• 1f le ~- --.. en loa 
.. --· (grMica 6). En el ~ grupo, 8 pecientea tuvieron .r.cción de le 
coronmri• -.che, 7 de le erteri• --......te enterior, 5 de I• clrcunfleje y -
trató un paciente con leaión y trombosis de un hemoducto venoso a la arteria 
.-..... -lte enterior. En et primer grupo, el gr- de obatrucci6n coronerl• -
r-..;o de un velor ..-10 de 87.M%, (80s18,54) en le etape b•-1 • aólo 12.5%, 
(80•7.5) en I• etepe finel, lo cuel .._...mó un porcentaje de cembio (V'l6), de -
70!.33%. En el grupo 2, I• obatrucci6n coronene - redujo de un promedio de 
91.47%, (80•13.19), en le._ beael •un velar ..-io de 21.66%, (80=19.72). 
en i. et- flnel, celcul-- un porc.nteje de cembio (V%). de -422.29%, 
(Tebl• 3 y grllflca 7); en embo• grupo•, loa lipoa de leaionea - preaenteron loa 
enfermo• fueron B lf C en el ea- be-1. En loa do• grupoa, 6 pecientea 
preaenteron normelizeción del flujo aengulneo coronerio deapuéa de 1• 
-iniatr11ei6n del trornblitltico, lo cuel repreaentó el 50% de loa caao• per• el 
grupo 1 lf el 28.8% pmre •I segundo grupo, (teble 2). Por otr• peri•. sólo 2 
peclent•• (33.33%), del grupo 1, no mo•treron modificación del gr•do TIMI del 
flujo -.guineo, en i.nto - el aegundo grupo, 13 paicientea (61 .9%). 
permmn11eieron ain mejorle, (Tebl• 2, grMica 8). En el grupo 1, aóio 2 paciente• 
(18.87%). no moatreron reducción del i.matlo del trombo despu•• de la 
mdmini•trt1eión de eatreptoquin• .. con el cmtéter Diapatch, mientras que en el 
aegundo grupo, 11 p.cientea (52.38%), no mostr•ron ningún cmmbio. Otro dato 
irnportmnte fue - un paciente del grupo 1 preaentó li•i• totel de un trombo 
grllnde, greda 4 (Teble 2). 

El grupo 1 moatró •dem41• un• reducción del porcent•je de obatrucci6n 
intreluminel producid• por el trombo, de 80.67% é 24. 75% en promedio 
(SD=28.73 y 17.19 reapectivemente), lo cual repre-ntó un (V%). iguel a menos 
325.9%; en el grupo 2, le reducción fue de 67% (S0=21.55) antes de la 
-iniatreción de eatreptoquine .. é ~.86'16 (S0a27.61 ), inmedi.._ de..,...• 
d9 le -inialrllCión del miamo medicamento, reflejando un (V%). de menoa 
142.97%. (grMica 9). El número de complicacionea hemorrégic..s grevea fue de 1 
-...O, (8.3%), en el primer grupo de 12 pecientea, mientrea que en •I aegundo 
grupo de 21 pecientea - preaentó •n 6 de ello•, (28.6%).Dos pecientea del 
grupo 1 moatreron reocluaión terdíe, (16.6%), y 4 p11eientea en el grupo 2, (19%). 
Ninguno de-rrolló fenómeno de 1'10 re-flow'" en forma poaterior a la 
edminiatreclón de trombolllico (gréfica 10). L•• fotografíes 1-4 mueatren imégenes 
de pecientes tr•tadoa con eatreptoquinaaa de forma supraselectiva y 
•ubaelectlve. 
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FOTOGRAFIA 1. 

a) Imagen de la arteria coronaria izquierda de un enfermo con un IAM anterior 
extenso en evolución, la cual se encuentra opaclflcada por medio de contras 
te y permite Identificar un trombo grande, grado 4, en el segmento próxT 
mal de la arteria descendente anterior,, aprecl6ndose una reducción lmportañ' 
te del lumen intracoronario. -

b) La misma imagen obtenida después de la administración de estreptoqulnasa -
intracoronaria en forma supraselectiva con el catéter "Dispatch", observán­

- dose la desaparición del trombo lntracoronario casi de manera total. 



FOTOGRAFIA 2.-

a) Imagen del catéter "Dispatch", obtenida durante la administración supraselectiva 
de estreptoquinasa intracoronaria, durante un periodo de 20 minutos, intervalo­
durante el cual el paciente no desarrolló angina ni alteraciones electrocardiográ 
ficas en el segmento S-T, a pesar de mantenerse inflado el catéter, lo cual se: 
explica por su capacidad de perfusión/ infusión coronaria de manera sill'ultánea. 

b) Fdografia del catéter "Dispatch" obtenida durante una angioplastia primaria -
en la cual se aprecia claramente las asas espirales infladas (flechas). las cua-­
les permiten la creación de un espacio aislado entre el catéter y la pared vas-­
cular, en donde el trombo queda atrapado y se expone a un medio lítico extre­
madamente concentrado y es lisado en la mayoría de las veces. 



FOTOCRAFIA 3 • 

•) Estenosis slgnlflc•tlv• da la proc.16n dlst•I da I• •rt•rl• coron•rla d•racha, con lm•g•n 
de trombo, (flech• nagr•J. en un paciente con un IAM posterolnferior. En el sitio de­
l• obstruccl6n •• ob••rv• un• Imagen nebulosa. de menor denalc:t.d qum el resto de la­
•rterl•. (flecha bl•ncaJ y que corresponde t•mbl6n a trombo. pudl6ndo•• compmrar el­
mismo fenómeno pero con dos dimensiones diferentes: grado 1, (flech• blanc•J y grado 
3. (flecha negra) 

b) Imagen del catéter Dlspatch el cual ha sido Insuflado y se sitúa sobre toda la exten-­
tenal6n del trombo lntracoronarlo. (flechas). aprect.rndose claramente la estructura -­
c•r•cterístlca del cat4tter. 

e) Resultado final despul!s de la llsls exitosa del trombo lntracoronarlo, lo que permitió -
el empleo de un cat6ter bal6n de angloplastra para dilatar el sitio de la lesión ateroma­
tosa sin presentarse complicaciones. 



FOTOGRAFIA 4. 
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a) Imagen que reúne todos los criterios de trombo intracoronario localizado en el segmen­
to proximal de la arteria circunfleja en un proyeccion OIA, (flecha). 

b) Se aprecia la misma imágen de trombo intracoronario en una proyección OAD.(flecha) 

e) Después de la administración subselectiva de estreptoquinasa intracoronaria desapare­
ció el trombo pero se hizo evidente una imagen de disección que no se había aprecia­
do antes. 



QISCUAION 



QISC:USIO/lt; 

A peaer de I• mejOrl• ciu- - produCe conlín.-nte en I• tecnologí• de lo• 
.,...,_. de engiopl••ll• coron.i• y el -enimlento de ,,.,.., •• ...,,.íatS de 
int.,..,eneionismo, le• eomplie.-elones durent• los procedimiento• ocurren con 
fnM:uenela y ~ ••ter f-orec:idetl P<K le pre- de troml:>o intr-=oronario, 
el euel -t• esoeiedo con ..,,. me.- t ... de ••ito (451" en peeientea con trombo 
va. IM" en P*)ient•• sin trombo) y porcentaje• aignificalivamente mayor•• de 
-... agudo, (28" con trambo y 7" ain lrombo), _,como con - poaibll­
de de-llar c:ompli~ ;~. (2•" en P*'i- con tromt>O y 6% 
en peeiente• sin tromba). C•7,89). 

Elcíaten •-ioa q.- hen - de í<Mnlif'ocar lo• feet.,,.• cllnieoa y 
engiogrMiooa predictore9 de oc:IU9íón ~ durente le reeliz..:ión de engioplestíe 
....-;a trensluminel ~n••· (45, 87), moatrendo en todOe lo• caaoa une 
esoeieeión con engina inestable. infarto egudo del miocardio. le•i-• complejas 
y trombo intracoronario, (pre-'11• entes pero sobre todO de•Plá• de la 
engioplesll•). El estudio de tromboliai• y angioplastia en engina in-table, 
(TAUSA). ('46, 51 ). mostró une ligera, (pero no aignificativa), me;orra en el _.,da -o• angiog!Mi.,.m.'11• vi-lizac:los despues de le -iniatreei<ln 
de uroquina_. profia..ctiC8, pero tuvo como consecuencia un incremento 
significativo de las eomplicaeionea ...,..__ al procedimiento. El ••ludio de 
angioplastra primeria en el infarto egudo del miocardio, (PAMI). (58), moatró une 
redueción de la t•- da infarto no fetal y muerte, aal corno une menor tesa de 
hemorragia intreeraneal euendo •• comparó la raalizeeión de angioplaslla 
coronerie con t..PA en pacientes con infarto agudo del miocardio y por tel motivo, 
en le aetualided se pretende identitíc:ar m4>todoa qutt permitan emplear dosis 
menores de agentes trombolitícoa eu.endo ••tos requieran ser utilizados durante 
tos procedimientos de intervencionismo. 

El ••tudio prelimin•r que herno• r••fiz.ao. ha permjtido conocer las 
peculi•ridac:N• y diferencias qu. cwmcterizan • tos p.cientes que han recibido 
tromboliaia intracoroneria, (ye - de ...,_. ~lective o •ub-lectiva), en 
n-•tr• inatilueión, eneontr*1doN que al cat<Mar Diapateh moatró una •lfe 
electivi-d para logrer permeebilizM I• arteria • incrementar el greclo TIMI del 
flujo -ngulneo, esí tamci.n corno una •Ita eficacia en la capacidad lítica, lo cual 
proclujO una importante reducción en el porcenteje de obstrucción trombótíca 
intr•lumin•f y el tem.lto del trombo, con un número pequet\o de complicaciones. 

La trombolisia intracoronaria subaelectiva también fue útil en el tratamiento de 
la trombo•í• intracoronaria, aunque sus re•ultadoa no fueron tat1 espectaculares 
como los obtenidos con el catéter Oispatctt, fue menar el número de pacientes 
que presentaron una respuesta al agente trombolitieo y fue mayor la tasa de 
complicaciones . Así mismo, por la presencia de un trombo grande que limitaba la 
perfusión vascular coronaria, S pacientes de este grupo, requirieron la 
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--.ialracidn de ...,. - __, de -.ptoquln•- ...,. _...itierll 
carnpletmr unai -ia t- de 1'500,000 UI, Y• - pro vi• int..- - el i.pao 
de ...,. honl O ..-i.nte lnfual6n Íi-OI- prolong9dm, (18-24 Hra.), • 
d~ - grupo de p•ci• - ~ con el cet- Diapeleh, en ~ 
ninguno ._w¡6 •• -..inl--=ión de,.,,,._. -lticO• ... fonNI ~ .. 
p¡cc•llim-. No-· ex1.-. limit8clonea ~en el s-wte 
~. ...,. incluyen el cs*=ter r-oapectivo del miamo, I• -lección '11 
,.atribuci6n de p-1• lle• no.-~ el -· el ~ de pmcientea lncluldoa, 
.. v.n.bil- en •- ~atlcas de •- pobl-., (en •apect- como I• 
edmd, •~lle• '11 diegn6etlco), el -.plio rengo de ... doaia del trombolltlco '11 
.. - de~ del prolOColo de infuaión, - limiten le interpr8t8Ción, -•-ación y-14101aci6n de loa-. 

Pcr olnl pei1e, .unque .. mejorl• en loa reau-a de 1• trornboliaia 
~ can el ~ Diapmlch ~ - rel- con loa 3 
~de 8CCi6n de - - - "-ron prevl•..- d9actltoa - •• 
merco teórico, (-.-), - imposible excluir - eatoa reaultmdo• - produZcmn, al 
~ pmrcl~. pcr I• c:ompr9aión mec6nica in-luminal que .,....._ ejerce 
aobre .. lr'Omtio. 

Une deav.....,.. de - dlapoaitivo •• que no permite I• dii•tmción de I• pl­
mteroac19roaa unm vez ..-tta I• trombo8i• intrmcoron•i•, debido • - la 
preaión nldial del cat6ter - la pmred v.acul• - de 2 At y •ato ..,__ que 
trea.nl......,t• exiata neceaid8d de interceinbi• •1 cat6ter Diapmch por otro 
- bmlón de -iopl•atl• c:oronerl•. 



CONCLUSIONES 
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COMCLUUQN«S • 

La -lei• 1--.upr-• can al ...a.tar Diepaleh •• poalbla y 
-- - afic8Z anal tr-dalla 1r....-1a 1-.coronarta, Y• que produce 
una majarla irllporWnte an la _._-¡11dad Va8CUI•, valorllda par al ~ TIMI 
da flujo .-ngulneo y .-.ca notorl- al pon:antaje da ob•trucci6n tromb6tic. 
intraluminal y al ~ dal trombo lnir.coronarlo, aln «nt>-. la limitación da la 
Información abtanlda an al .,,_ia -..ello, impida .-._,. au ~ 
-. la tromboli81• 1-•lbaalectiv• y -'ul• - produce una la•• 
nwnor da campllcacionaa da.....,.. lnc:uaatlonabla. 

La ,..,izaci6n da un ..-1o pro8P8Clivo, -orlzado, controlado y can 
potanci• -tadlatlc. auficianta, ~ .. útil psa definir la afecllvid8cll da -•• ..,,,lea da form• lnaqulvoca. 
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