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Trombolisis y angioplastia en el infarto agudo de miocardio.
Aspectos controversiales
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La trombolisis coronaria efectuada en el curso de
un infarto agudo del miocardio preserva la función
ventricular izquierda, lo cual se traduce en una
reducción de la mortalidad temprana y tardía (1).

Sin embargo, existen varios grupos de pacientes
en quienes la relación riesgo beneficio de la terapia
trombólica es aún controversial, tales como aquellos
con:

1) infarto de cara inferior;

2) ausencia de elevación del segmento ST;

3) bloqueo de rama izquierda en el
electrocardiograma;

4) más de 6 horas del inicio de los síntomas al
momento del tratamiento;

5) más de 70 años;

6) hipertensión arterial sistémica;

7) antecedente de masaje cardíaco reciente.

También se ha sometido a discusión cuál es el
agente trombolítico ideal, el uso de la terapia
coadyuvante, el papel de la angioplastia coronaria,
y los aspectos educativos de la comunidad médica
responsable del tratamiento de estos pacientes, todo
esto a fin de que no se omita esta terapia a quienes
puedan disfrutar de sus beneficios e identificar
claramente sus contraindicaciones.

A continuación se comentan estos puntos con-
troversiales.

Infarto de cara inferior.

Dada la baja mortalidad de los pacientes con
infarto de cara inferior asignados a los grupos
controles en los estudios aleatorios prospectivos, ha
sido difícil demostrar mejor sobrevida con la terapia
trombolítica.  Sin embargo, se ha demostrado

reducción de la mortalidad cuando se analizaron 9
estudios en conjunto que abarcan más de 12 000
pacientes.  Igualmente, se ha demostrado mejoría
significativa o tendencia a la mejoría en la función
ventricular izquierda (2).  Por otra parte, no se ha
demostrado un curso clínico peor como consecuencia
de las complicaciones de la terapia trombolítica.
Los resultados del ISIS 3 lo corroboran (3).

La presencia de bloqueo aurículoventricular
completo luego de la terapia trombolítica en pa-
cientes con infarto de cara inferior, con permea-
bilización del vaso causante del infarto en grados
similares a quienes no presentan el bloqueo au-
rículoventricular, se ha asociado a disminución de
la función ventr icular ,  mayor incidencia de
reoclusión, hipotensión sostenida, edema pulmonar,
arritmias ventriculares malignas y mortalidad en la
fase intrahospitalaria (4).  Esto es distinto de las
bradiarritmias frecuentemente observadas como
producto de la estimulación transitoria del reflejo de
Bezold-Harisch al reiniciarse el flujo anterógrado
en el área de la unión aurículoventricular, lo cual se
considera un marcador de reperfusión exitosa (5).

La depresión del segmento ST en derivaciones
precordiales en pacientes con infarto inferior luego
de la perfusión exitosa se ha asociado a disminución
de la función ventricular y a mayor incidencia de
complicaciones y mortalidad (6).

No se ha demostrado efecto beneficioso sobre la
recuperación de la función sistólica en casos de
infarto del ventrículo derecho, el cual cuando está
comprometido mejora su función sistólica inde-
pendientemente del tratamiento trombolítico (7).

Por lo tanto, en ausencia de contraindicaciones,
los pacientes con infarto de cara inferior deben re-
cibir terapia trombolítica, con especial cuidado en
quienes desarrollen bloqueo aurículoventricular
completo luego de una reperfusión exitosa.
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Ausencia de elevación del segmento ST y bloqueo
de la rama izquierda del haz de His en el
electrocardiograma (ECG).

No se ha demostrado beneficio de la terapia
trombolítica ni en los pacientes con dolor sospechoso
de infarto con ECG normal, ni en aquellos con de-
presión del segmento ST.  En este último subgrupo
la mortalidad es mayor, por lo cual se prefiere tomar
una conducta más agresiva (8).  Los resultados del
ISIS-3 (3) muestran que sólo alrededor del 15% de
los pacientes con infarto sin onda Q mejoran al
recibir activador del plasminógeno.  Es recomen-
dación uniforme no tratar con agentes trombolíticos
a pacientes con depresión del segmento ST.

La presencia del bloqueo de la rama izquierda en
el ECG hace de difícil interpretación los cambios
del segmento ST; en el estudio GISSI no se demostró
beneficio al usar estreptoquinasa (1), pero en el
ISIS-2 (9) se observó que los pacientes con dolor
torácico y bloqueo de rama izquierda tuvieron una
mortalidad de 28% en el grupo control, 19,8% en el
grupo tratado con estreptoquinasa y 14% en el grupo
tratado sólo con aspirina oral.  Este hallazgo fue
nuevamente comprobado en el estudio ISIS-3 (3).

Por lo tanto, se debe considerar el uso de terapia
trombolítica en aquellos pacientes con sospecha
clínica de infarto del miocardio y cuyo ECG muestre
bloqueo de la rama izquierda, no así en quienes
presenten sólo depresión del segmento ST en el
ECG de superficie ya que representan infartos
incompletos con trombolisis espontánea y alta
morbimortalidad.  Es recomendable practicar an-
giografía coronaria a la brevedad en estos pacientes.

Momento de la administración (ventana tera-
péutica).

Desde el punto de vista metabólico en el ser
humano se ha comprobado que la reperfusión precoz,
antes de las 3 horas, preserva tanto el metabolismo
aeróbico como la contracción de los segmentos
afectados; luego de las 5 horas se ha comprobado
una extracción anaeróbica continua y disminución
de la función sistólica (10).

Ya desde 1984 se comenzó a demostrar mejoría
de la función ventricular izquierda a los 10 días del
infarto en quienes se administró estreptoquinasa por
vía intracoronaria entre 4-8 horas del inicio de los
síntomas, no así en quienes no recibieron el agente
trombolítico (11).

Está ampliamente demostrado que, mientras más
precoz se administre el agente trombolítico en el
curso de un infarto, mayor será el beneficio en
términos de recuperación de la función ventricular y
de reducción de mortalidad (1,9).  Sin embargo,
existen evidencias de reducción de mortalidad
cuando se administra hasta dentro de 12 horas del
inicio de los síntomas (12), aunque también se ha
sugerido una mayor incidencia de ruptura cardíaca y
disociación electromecánica (atribuida a ruptura
cardíaca) cuando se administra tardíamente (13).

Existen los siguientes elementos a favor de su
administración luego de las 6 horas del inicio de los
síntomas:

a) En 386 pacientes del grupo ISAM en quienes hubo
un pico tardío de enzima CK-MB como indicador
de ausencia de reperfusión, se pudo demostrar una
mejoría de la función ventricular al mes en aquellos
pacientes tratados luego de las 6 horas del  inicio de
los síntomas cuando se logró recanalizar el vaso
causante del infarto (14).

b) Un estudio sueco evaluó la capacidad de ejercicio y
grado de inducción de isquemia miocárdica por
ejercicio a los 3 meses del infarto en 255 pacientes
consecutivos evaluados entre 12 a 49 horas del
inicio de los síntomas (media de 32 horas).  Estos
pacientes fueron asignados aleatoriamente a recibir
o una  combinación de agente trombolítico con
anticoa-gulante o placebo.  En quienes no habían
presentado infarto previo, la tolerancia al ejercicio
fue significativamente mejor y los signos electrocar-
diográficos de isquemia, silentes o no, menores en
el  grupo tratado con estreptoquinasa y
anticoagulantes (15).

c) También se ha demostrado efecto beneficioso de la
administración de agentes trombolíticos sobre la
mortalidad en pacientes mayores de 70 años con
más de seis horas del inicio de los síntomas (16).

d) El estudio TAMI-6, en el cual se tratan con activador
del plasminógeno o placebo en forma aleatoria a
197 pacientes dentro de 6 a 24 horas del inicio de los
síntomas, no pudo demostrar un efecto beneficioso
sobre la función sistólica al mes y a los 6 meses a
pesar de haberse obtenido una reperfusión de 65%
en el  grupo tratado; en quienes el vaso permaneció
ocluido se practicó angioplastia o no en forma
aleatoria con resultados similares.  Sólo se pudo
demostrar un efecto favorable sobre la prevención
de la dilatación de la cavidad ventricular izquierda,
pero no sobre la función sistólica con ambas
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intervenciones, trombolisis o angioplastia (17).  Este
efecto protector de la recanalización coronaria tardía
sobre la remodelación ventricular izquierda ya había
sido reportado en 1990 (18).

Los mecanismos por los cuales la trombolisis
tardía puede ser exitosa en la reducción de la
mortalidad son (19):

1) El inicio de los síntomas de isquemia miocárdica
puede no corresponder al momento de inicio de
la oclusión total, por lo cual puede haber una
sobreestimación en la duración del tiempo de
necrosis.

2) La trombosis es un proceso dinámico y en muchas
ocasiones la oclusión del vaso coronario causante
del infarto puede ser interminente, lo cual ayuda
a preservar músculo viable mayor tiempo.

3) Otro factor de gran importancia es la presencia
de colaterales al vaso causante del infarto,
independientemente de que pueda ser recana-
lizado o no.  Los mejores resultados en términos
de recuperación de la función ventricular se
obtienen en  pacientes con buen grado de co-
lateralización y trombolisis exitosa, de lo cual se
puede deducir que las colaterales mantienen al
área en proceso de necrosis mientras se recanaliza
al vaso causante del infarto.

4) La recanalización del vaso causante del infarto
ayuda a remodelar al ventrículo izquierdo y a
preservar la función ventricular, el cual es el
determinante pronóstico más importante luego
de un infarto.

5) Disminución en la incidencia de inducción de
arritmia ventricular, de potenciales tardíos y de
muerte súbita.

6) La permeabilidad del vaso coronario causante
del infarto puede ser fuente de colaterales para
otro vaso que eventualmente se ocluya en un
futuro.

Por lo anteriormente expuesto, en pacientes con
más de 6 horas del inicio de los síntomas de infarto,
es prudente administrar agentes trombolíticos si hay
evidencias de miocardio viable amenazado.

Su aplicación en pacientes ancianos

Tradicionalmente se habían excluido a los
ancianos de los protocolos de terapia trombolítica.
Aunque la mortalidad global es mayor en este grupo
(20), los datos acumulados de 5 estudios demuestran
una reducción significativa de la mortalidad en estos

pacientes cuando son tratados con agentes trom-
bolíticos.  La reducción de mortalidad en pacientes
ancianos se ha estimado hasta 2 a 3 veces superior a
la observada en la población global de pacientes con
infarto (2), con una relación coste-beneficio favora-
ble (21).  Al utilizar la edad avanzada como criterio
de exclusión se ha reportado una mayor mortalidad
intrahospitalaria en estos pacientes, como se de-
mostró en el estudio ISIS 3 (3).  Su efecto beneficioso
sobre la función ventricular izquierda también ha
sido observado (22).

La hipertensión arterial como contraindicación

El 41% de los pacientes con sangrado intracere-
bral no tienen factores predisponentes tales como
edad avanzada, hipertensión arterial en el momento
del infarto o historia de hipertensión arterial (23).
Por otra parte las dosis altas de activador de
plasminógeno (150 mg) se asoció a una mayor
incidencia de hemorragia intracerebral (7).  En el
estudio ISIS-2 (8), de 1 141 pacientes con presión
arterial sistólica mayor de 175 mmHg los que
recibieron estreptoquinasa endovenosa mostraron
una mortalidad menor que el grupo control 5,7%
versus 8,7% respectivamente.  Tampoco se ha
encontrado mayor incidencia de sangrado en aquellos
pacientes con hipertensión en el momento de la
administración (24) y la relación riesgo beneficio es
favorable en pacientes con hipertensión sistólica
controlada (25).  La presentación de hemorragia
intracerebral es un riesgo impredecible no asociado
a hipertensión arterial (26).

De acuerdo a esto, como terapia coadyuvante en
pacientes hipertensos, debe normalizarse la presión
arterial y administrarse el agente trombolítico.

Su uso luego de resucitación cardiopulmonar

Se ha demostrado que aunque existe riesgo de
hemopericardio, la relación riesgo beneficio favorece
el uso de la terapia trombolítica en estos pacientes
(27).  En un estudio en el cual se evaluaron 43
pacientes tratados con terapia trombolítica y masaje
cardíaco no hubo sangrado directamente asociado a
la compresión cardiotorácica (28).  De 708 pacientes
involucrados en los 3 primeros estudios TAMI, 59
recibieron terapia trombolí t ica y requir ieron
resucitación cardiopulmonar de 10 minutos o menos
(fueron excluidos aquellos que recibieron masaje
por más de 10 minutos) sin presentar complicaciones
hemorrágicas inherentes al masaje cardíaco (29).



TROMBOLISIS Y ANGIOPLASTIA

320 Vol. 101, Nº 4, diciembre 1993

Sin embargo se han reportado casos de hematomas
subcutáneos en el área del masaje cardíaco (30).

Cuál es el agente trombolítico ideal

Luego de la publicación de los estudios GISSI
(1), ISIS- 2 (8), y el Internacional Europeo (31), ha
quedado claramente demostrado que la estrepto-
quinasa por vía endovenosa es tan eficaz como el
activador del plasminógeno en cuanto a sus efectos
sobre mortalidad temprana y tardía, así como también
en relación a los efectos secundarios, a una dosis de
1 500 000 Uds. administradas en 45 minutos.  Al
comparar 3 agentes trombolíticos, estreptoquinasa,
activador del plasminógeno y APSAC, en el ISIS- 3
(3), la mortalidad en 35 días osciló entre 9,6 y 10,1%
lo cual demuestra nuevamente la similitud que estos
agentes trombolíticos tienen sobre la  mor-talidad
temprana.

Se ha descrito una combinación de mitad de
dosis de activador de plasminógeno con dosis
completa de estreptoquinasa con resultados favo-
rables en cuanto a recanalización, recuperación de
la función ventricular, incidencia de reoclusión y
costes (32).  Al comparar el uso combinado de ac-
tivador del plasminógeno con urokinasa con el uso
individual de cada uno de estos agentes, se ha de-
mostrado una reducción en la incidencia de reo-
clusión por efectos sobre el sistema de coagulación
y no por efectos sobre el trombo en el vaso causan-
te del infarto, en  el grupo de pacientes en el que se
utilizó la combinación de trombolíticos (33).

De gran interés es la observación de que al re-
administrar el mismo agente trombolítico en casos
de reoclusión, ya sea estreptoquinas o activador del
plasminógeno, los índices de permeabilización son
similares a los iniciales aunque con mayor incidencia
de reacciones adversas (34).

Terapia coadyuvante

Además del agente trombolítico, se ha visto que
la administración de beta bloqueantes, como se
demostró en el estudio ISIS-1 con el uso de atenol
(35) y de aspirina por vía oral, como se observó en
los resultados del ISIS-2 (8) también  contribuyen a
la reducción de la mortalidad temprana y tardía.  Así
mismo, el uso de nitroglicerina endovenosa (36) a
dosis suficiente para actuar sobre la circulación
coronaria ha mostrado ser beneficiosa, por lo cual
estos medicamentos deben emplearse junto con la

terapia trombolítica.

La administración de aspirina sin estreptoquina-
sa en el ISIS-2 redujo en forma importante la
mortalidad vascular en las primeras 5 semanas y la
adición de estreptoquinasa produjo un claro efecto
aditivo (8).

Es importante tener en cuenta al tratar a un
paciente con infarto del miocardio que no sólo se
busca permeabilizar al vaso causante del infarto
sino, simultáneamente, disminuir el consumo
miocárdico de oxígeno y aumentar farmacoló-
gicamente la  colateralización al área en proceso de
necrosis, por estas razones es prudente administrar
betabloqueantes y nitratos a estos pacientes si no
hay contraindicaciones.

De gran relevancia ha sido el uso de la contra-
pulsación aórtica, sobre todo en  pacientes de alto
riesgo susceptibles de ser tratados con angioplastia
coronaria (37).

Debido a conclusiones controversiales y a la
duda de obtener mejores resultados con t-PA y
heparina endovenosa, se decidió  diseñar el estudio
GUSTO, a ser publicado próximamente.

Papel de la angioplastia coronaria

Este método de revascularización mecánica tiene
indicaciones muy precisas y permite reestablecer el
flujo al área en proceso de necrosis con las siguientes
ventajas:

1) Reperfusión del vaso causante del infarto en más
del 75% de los casos (38).

2) Dilatación de la lesión subyacente, presente en la
mayoría de los casos, con lo cual mejora aún más
la función regional y global del ventrículo
izquierdo (39).

3) Eliminación de las complicaciones hemorrágicas
y requerimientos de transfusión, incluyendo el
riesgo de hemorragia cerebral (40).

4) Se pueden tratar aquellos pacientes en quienes la
terapia trombolítica esté contraindicada, como
por ejemplo cuando hay antecedentes de diátesis
hemorrágicas, embarazo, retinopatía diabética
avanzada, intervenciones quirúrgicas recientes,
etc.

Dentro del contexto del infarto agudo hay 4
posibilidades para la aplicación de la angioplastia
coronaria:

1) De rutina luego de trombolisis exitosa.
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Se ha demostrado que su aplicación rutinaria
luego de la administración de agentes trombolíticos
no ofrece ventajas en cuanto a la morbilidad, morta-
lidad y eventos isquémicos a largo plazo.

2) Luego de trombolisis no exitosa.

También llamada de “rescate”, está indicada si
no hay evidencia clara de  reperfusión con los agen-
tes trombolíticos.  Su aplicación es beneficiosa a
juzgar por los efectos sobre función ventricular,
eventos isquémicos y sobrevida, sobre todo en
pacientes con infartos extensos.

3) Primaria o directa.

Se refiere a la realización de angioplastia sin
haber administrado previamente agentes trombolí-
ticos.

Es importante hacer la distinción entre trata-
miento con trombolisis seguido de angioplastia y
angioplastia directa sin trombolisis previa.  En el
primer caso, trombolisis y angioplastia, es factible
que la placa ateroesclerótica complicada se altere
con el agente trombolítico y no se mantenga estable
luego de la angioplastia (41), lo cual explicaría la
mayor incidencia de complicaciones (42) en estos
pacientes versus aquellos tratados con angioplastia
directa.

Recientemente se han reportado 3 estudios
prospectivos aleatorios, los cuales comparan a la
angioplastia directa (sin agentes trombolíticos
previos) con la administración de agentes trom-
bolíticos por vía endovenosa sin angioplastia.  Se
pudo demostrar un efecto similar de ambas conductas
sobre la función ventricular.

Sin embargo, al analizar la incidencia de reinfarto,
muerte y de hemorragia cerebral, la angioplastia
primaria o directa demostró ser más beneficiosa
(43-45).

La angioplastia directa o primaria también es útil
cuando se efectúa tardíamente, entre 6 y 48 horas del
inicio de los síntomas, cuando existe todavía músculo
amenazado; cuando es exitosa se ha reportado una
mortalidad intrahospitalaria de 5,5% versus 43%
cuando no lo es (46), con mejoría en la función
regional y global del ventrículo izquierdo sobre
todo en aquellos con función deprimida al ingreso
(47).

También se puede efectuar la angioplastia directa
en pacientes con cirugía de revascularización
coronaria previa, en quienes se ha reportado cuando
es exitosa (85% en los puentes venosos y 100% en
arterias nativas) una sobrevida intrahospitalaria, al

año y a los 3 años de 90%, 89% y 87% respectiva-
mente, así como también mejoría de la función
ventricular (48).

En nuestra experiencia, de 600 pacientes en
quienes se realizaron 840 angioplastias, 37 pre-
sentaron oclusiones totales y 11 de ellas en el
contexto de un infarto agudo del miocardio.  La
recanalización y dilatación del vaso causante del
infarto se obtuvo en 10 con reestenosis tardía en 4 de
ellos.

4) En el shock cardiogénico.

En esta entidad la angioplastia coronaria cuando
es exitosa ha logrado aumentar la sobrevida intra-
hospitalaria de 20 a 69% y de 11 a 54% a los 12 y 24
meses, respectivamente (49) y actualmente se con-
sidera una indicación formal, superior a cualquier
otra alternativa terapéutica.

Aunque esta estrategia luce muy atractiva, la
mejor es la disponible para el paciente individual.
En nuestro medio la trombolisis endovenosa junto
con la terapia coadyuvante parece ser la mejor
elección.

Trombolisis en pacientes con cirugía de re-
vascularización miocárdica previa

El mecanismo de producción de infarto en la
mayoría de estos pacientes es la formación de
trombos grandes en los puentes venosos, lo cual
requiere  la administración de mayor dosis de agente
trombolítico, su infusión selectiva en el puente o
medios mecánicos como la angioplastia (50).

Papel de la educación de la comunidad médica y
paramédica

Habiéndose demostrado la gran utilidad de la
trombolisis coronaria y su terapia coadyuvante en el
manejo del infarto del miocardio, deben tomarse las
medidas que garanticen su aplicación a la mayor
parte de la población susceptible de este beneficio.
Aunque es factible administrar la terapia trombolítica
antes de llegar al medio hospitalario, todavía no
existe consenso en relación a su seguridad y a la
relación coste-beneficio.

Experiencia en Venezuela

En 1986 Sanabria publicó la primera experiencia
nacional sobre el uso de los agentes trombolíticos
administrados por vía intracoronaria con recana-
lización exitosa entre 57% en mujeres y 75% en
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hombres (51).
CONCLUSIONES

Trombolisis coronaria

Luego de haber descartado las contraindicacio-
nes, actualmente estos son los criterios uniforme-
mente aceptados para la administración de agentes
trombolíticos en el curso de un infarto del miocardio
junto con la terapia codyuvante:

1) Síntomas:

dolor torácico o su equivalente de más de 30
minutos de duración.

2) Cambios en el ECG de reposo:

elevación del segmento ST de por lo menos 1mm
en 2 o más derivaciones contiguas.

bloqueo de la rama izquierda de haz de His con
sospecha clínica de infarto.

3) Tiempo de administración:

menos de 6 horas: administrarla rutinariamente.

más de 6 horas: si hay dolor continuo y gran masa
miocárdica en riesgo.

4) Situaciones especiales en las cuales el beneficio
es mayor que el riesgo:

ancianos

hipertensión moderada

hipotensión

luego de resuscitación cardiopulmonar

Angioplastia coronaria

Junto con la terapia coadyuvante arriba men-
cionada, la revascularización con angioplastia tiene
las siguientes indicaciones:

1) Angioplastia de rescate.

Está indicada en aquellos pacientes en quienes se
sospecha que la trombolisis no ha sido exitosa y
continúa el proceso de necrosis. Es especialmente
útil en pacientes con infartos extensos.

2) Angioplastia primaria (sin agentes trombo-
líticos).

Se indica en las siguientes circunstancias:

a. Es el tratamiento de elección en pacientes con
shock cardiogénico.

b. En pacientes con  acceso a  un  laboratorio de
cateterismo cardiaco, sobre todo aquellos con
infartos extensos.

c. En pacientes en quienes esté contraindicado el

uso de trombolíticos.
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