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«La grandeza de un hombre consiste en saber re-
conocer su propia pequeñez»

Blas Pascal (1623-1662)
Científico, filósofo y escritor francés

Tanto el infarto agudo de miocardio como el
tromboembolismo pulmonar son responsables
de un gran número de paradas cardiorrespirato-
rias, presentando éstos una altísima mortalidad.
La trombolisis se ha mostrado eficiente como
tratamiento del infarto agudo de miocardio y del
tromboembolismo pulmonar que cursa con shock.
Se podría plantear si la trombolisis es eficaz y
segura durante o tras las maniobras de reanima-
ción cardiopulmonar. Desgraciadamente, existen
muy pocos estudios clínicos con un nivel sufi-
ciente de evidencia científica para responder sa-
tisfactoriamente a esta pregunta. No obstante, la
mayoría de los estudios muestran que la trombo-
lisis aplicada durante y tras la reanimación car-
diopulmonar es una opción terapéutica que no
se asocia con un mayor riesgo de complicacio-
nes hemorrágicas graves y que podría tener un
posible efecto beneficioso. Por otra parte, exis-
ten datos experimentales que muestran que los
trombolíticos pueden atenuar el daño neurológi-
co producido tras la reanimación cardiopulmo-
nar. Sin embargo, para establecer de manera
adecuada cuál es la eficacia y la seguridad de la
trombolisis en los pacientes que requieren reani-
mación cardiopulmonar sería necesario realizar
un ensayo clínico.

PALABRAS CLAVE: infarto agudo de miocardio, tromboem-
bolismo pulmonar, parada cardíaca, trombolisis, reanimación
cardiopulmonar.

THROMBOLYSIS IN CARDIAC ARREST

Both acute myocardial infarction and pulmo-
nary thromboembolism are responsible for a great
number of cardiac arrests. Both present high
rates of mortality. Thrombolysis has proved to be
an effective treatment for acute myocardial in-
farction and pulmonary thromboembolism with
shock. It would be worth considering whether
thrombolysis could be effective and safe during
or after cardiopulmonary resuscitation (CPR).
Unfortunately, too few clinical studies presenting
sufficient scientific data exist in order to respond
adequately to this question. However, most stu-
dies they show that thrombolysis applied during
and after CPR is a therapeutic option that is not
associated with greater risk of serious hemor-
rhaging and could possibly have beneficial
effects. On the other hand, experimental data
exists which show that thrombolytics can atten-
uate neurological damage produced after CPR.
Nevertheless, clinical trials would be necessary
in order to adequately establish the effectiveness
and safety of thrombolysis in patients who re-
quire CPR.

KEY WORDS: acute myocardial infarction, pulmonary throm-
boembolism, cardiac arrest, thrombolysis, cardiopulmonary re-
suscitation.

El infarto agudo de miocardio (IAM) y el embolis-
mo pulmonar fulminante (EPF) son patologías alta-
mente prevalentes y, al mismo tiempo, responsables
de un gran número de paradas cardiorrespiratorias
(PCR), cuya mortalidad sigue siendo extraordinaria-
mente alta, a pesar de efectuar una correcta resucita-
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ción cardiopulmonar (RCP). La trombolisis se ha
mostrado muy eficaz en el IAM al reducir su tama-
ño y la mortalidad1, considerándose además benefi-
ciosa para el tromboembolismo pulmonar que cursa
con hipotensión arterial o con disfunción ventricular
derecha2-5. Es posible que los pacientes con mayor
gravedad, como son aquellos con IAM o EPF que
sufren una PCR, sean los que más se beneficien del
tratamiento trombolítico, sin embargo, no existen
ensayos clínicos que hayan evaluado la eficacia de
la trombolisis en este tipo de pacientes. Las manio-
bras de RCP se asocian con graves complicaciones,
fundamentalmente hemorrágicas, que podrían incre-
mentarse con la administración de trombolíticos.
Aunque no existen datos sobre un mayor riesgo he-
morrágico en los pacientes que han recibido trata-
miento trombolítico tras las maniobras de RCP, en
las guías de práctica clínica de diferentes sociedades
científicas se ha considerado que, en pacientes con
IAM que han recibido RCP prolongada (más de 10
minutos) o traumática, el tratamiento trombolítico es
una contraindicación6-8. Por lo tanto, los pacientes
con IAM que han sufrido una PCR con RCP han
sido excluidos de la mayoría de los estudios que han eva-
luado la eficacia de la trombolisis1.

Renkes-Hegendörfer U y Hermann K fueron los
pioneros en administrar tratamiento trombolítico
tras una PCR9. Estos autores informaron sobre la ad-
ministración de 750.000 unidades internacionales
(UI) de estreptoquinasa a una mujer de 35 años que
había presentado una PCR por un embolismo pul-
monar masivo en el cuarto día tras una cesárea; la
paciente sobrevivió a pesar de sufrir una hemorragia
uterina. Dos años más tarde, Borst RH y Wolf H10

publicaron el caso de una mujer de 35 años que reci-
bió estreptoquinasa a los 10 días de serle realizada
una cesárea; la paciente presentó un hemotórax y
una hemorragia uterina, pero sobrevivió.

La seguridad del tratamiento trombolítico en los
pacientes con IAM que han sufrido una PCR y han
necesitado RCP ha sido evaluada en diferentes estu-
dios, muchos de los cuales han analizado conjunta-
mente a los pacientes que tuvieron la RCP antes de
la administración del agente trombolítico y los que
tuvieron la RCP varias horas después de haber reci-
bido dicho tratamiento, y algunos de ellos no hacen
diferenciación entre RCP prolongada o traumática y
RCP de corta duración. Cross SJ et al11 estudiaron a
un grupo de 39 pacientes con IAM de los que 10 su-
frieron una PCR antes de la trombolisis y 29 des-
pués de la trombolisis. De los 10 pacientes que su-
frieron la PCR antes de recibir la trombolisis, 5
requirieron masaje cardíaco externo y el resto única-
mente desfibrilación. Ningún paciente sufrió una
complicación fatal imputable a la trombolisis, sólo
un paciente presentó un ligero hematoma retroester-
nal. Los autores concluyeron que la RCP no es una
clara contraindicación para la trombolisis, sugirien-
do que su administración podría ser segura y eficaz.
Tenaglia AN et al12 realizaron un análisis retrospec-
tivo de 708 pacientes con IAM que habían sido in-
cluidos en tres ensayos clínicos de tratamiento trom-

bolítico, 59 de los cuales habían recibido RCP antes
del tratamiento trombolítico o en las siguientes 6 ho-
ras tras la trombolisis. En todos los casos, la RCP
había durado menos de 10 minutos y 37 (63%) pa-
cientes habían recibido únicamente desfibrilación.
Las complicaciones presentadas, el número de trans-
fusiones y la estancia fueron similares en los grupos
de pacientes con y sin RCP. Los autores concluye-
ron que el empleo de trombolisis en pacientes con
RCP de corta duración es seguro, no suponiendo
ninguna complicación adicional atribuible a la mis-
ma y no debiendo ser la PCR una contraindicación
para la trombolisis. Sin embargo, ellos mismos con-
sideran que han cometido un sesgo de selección al
excluir a los pacientes con una RCP de duración su-
perior a diez minutos, no implicando los resultados
del estudio que la trombolisis realizada ante una
RCP más prolongada sea insegura. Sholz KH et al13

analizaron retrospectivamente un grupo de 590 pa-
cientes con IAM que recibieron tratamiento trombo-
lítico, 43 de los cuales necesitaron RCP prolongada
cuya duración media fue de 36 ± 32 minutos (rango:
4 a 120 minutos). En 21 pacientes, la RCP fue reali-
zada en un intervalo de tiempo de 5 a 20 horas tras
la trombolisis. Fueron excluidos los pacientes que
sólo requirieron desfibrilación y no necesitaron ma-
saje cardíaco. En seis pacientes, la trombolisis fue
realizada durante el masaje cardíaco externo, siendo
la resucitación eficaz en dos pacientes. En 8 de los
43 pacientes reanimados se produjeron las siguien-
tes complicaciones hemorrágicas: hemorragia en
zonas de punción vascular (n = 3), hemorragia gas-
trointestinal (n = 2), hemorragia genitourinaria (n = 2),
hemorragias de origen no filiado (n = 2). Sin embar-
go, no hubo diferencia significativa en la frecuencia
de hemorragias entre los 43 pacientes que requirie-
ron RCP y los 547 pacientes sin RCP (18,6% frente
al 16,1%). 

Uno de los primeros estudios que analizararon la
seguridad de la administración de trombolíticos des-
pués de la RCP es el de van Campen LC et al14,
quienes realizaron un estudio retrospectivo de 69
pacientes con IAM que habían presentado una RCP
durante más de 5 minutos antes de ingresar en el
hospital. Los autores compararon el grupo de 33 pa-
cientes tratados con trombolisis con el de 39 pacien-
tes que no recibieron trombolisis. Ambos grupos
fueron homogéneos en cuanto a tipo de infarto, co-
morbilidades, duración de la RCP, etc., pero los pa-
cientes del grupo sin trombolisis fueron de mayor
edad (media de 62 frente a 69) y, además, hubo un
mayor porcentaje de mujeres (44% frente al 12%) y ma-
yor porcentaje de pacientes con necesidad de fárma-
cos vasoactivos (78% frente al 24%) que en el grupo
tratado con trombolíticos. Los autores señalaron una
mortalidad del 39% (13/33) en el grupo tratado con
trombolisis y del 67% (24/36) en el grupo sin trom-
bolisis. Las lesiones neurológicas y las complicacio-
nes fueron similares. Sólo hubo una hematemesis le-
tal en el grupo tratado con trombolisis. 

El estudio The 60-minute Myocardial Infarction
Project es un registro que incluye a 14.980 pacien-
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tes con IAM transmural ingresados en 136 hospita-
les alemanes durante un período de 27 meses15. En
681 (4,5%) pacientes se realizó RCP; de ellos, 308
fueron tratados con trombolisis, presentando una
mortalidad del 48%, mientras que en el grupo que
no recibió trombolisis (373 pacientes) la mortalidad
fue del 62%. La frecuencia de hemorragia y transfu-
sión fue del 6,5% en el grupo de trombolisis y del
0,8% en el grupo sin trombolisis.

Del registro de cardiopatía isquémica ARIAM
(análisis del retraso en el IAM) con 13.704 pacien-
tes con IAM, se ha publicado un estudio retrospecti-
vo sobre 303 pacientes con IAM que ingresaron en
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) tras RCP
por PCR16. Se administró trombolisis en 67 (22,1%)
pacientes de los 303 con antecedente de RCP. No
hubo diferencias significativas en cuanto a compli-
caciones hemorrágicas entre los grupos de pacientes
tratados con o sin trombolisis. La mortalidad del
grupo tratado con trombolisis fue significativamente
inferior que la del grupo sin trombolisis (17,9%
frente al 46,2%, p < 0,001). El análisis multivariante
mostró que la trombolisis se asociaba de manera in-
dependiente con un descenso de la mortalidad (odds
ratio 0,42; intervalo de confianza al 95%: 0,18-
0,99). Por otra parte, los factores asociados de ma-
nera independiente con un aumento de la mortalidad
fueron la necesidad de ventilación mecánica, la pre-
sencia de shock cardiogénico y la aparición de nue-
vos episodios de RCP, siendo la frecuencia de todos
ellos significativamente superior en el grupo de pa-
cientes sin tratamiento trombolítico (shock cardio-
génico: 39% frente al 14%; ventilación mecánica:
81% frente al 43%; nuevos episodios de PCR: 61%
frente al 36%). Además, la frecuencia de encefalo-
patía anóxica también fue superior en el grupo de
pacientes que no recibieron tratamiento trombolítico
(40% frente al 9%). La mayor frecuencia de shock
cardiogénico, necesidad de ventilación mecánica y
nuevos episodios de RCP en el grupo de pacientes
que no recibieron tratamiento trombolítico parece
indicar una mayor gravedad de los mismos, y esto
podría haber condicionado a los clínicos en el mo-
mento de decidir la indicación del tratamiento trom-
bolítico. Por otra parte, la mayor frecuencia de ence-
falopatía anóxica en el grupo de pacientes que no
recibió tratamiento trombolítico podría ser debido a
una mayor duración de la PCR, dato sobre el que los
autores no aportan ninguna información. En otros
registros sobre el IAM también se detecta una dis-
minución de la mortalidad con la administración de
trombolisis; así en el registro MITI, que reunió a
12.984 pacientes con IAM, se comunica que 599 pa-
cientes necesitaron RCP, de los cuales 53 fueron tra-
tados con trombolisis, 59 con intervención coronaria
percutánea, y no se hizo ningún tipo de revasculari-
zación en 487 pacientes, siendo la mortalidad del
13,5, el 24,1 y el 58,2% respectivamente17.

Lederer W et al18 evaluaron el efecto del trata-
miento con rt-PA en pacientes con RCP mediante el
análisis retrospectivo de una cohorte de 401 pacien-
tes que presentaron una PCR extrahospitalaria de

origen no traumático. Los autores compararon el
grupo de 108 pacientes que recibieron alteplasa du-
rante la RCP con un grupo control de 216 pacientes
que no habían recibido rt-PA; ambos grupos fueron
similares en cuanto a características basales (edad y
género), y a los hallazgos electrocardiográficos. La
recuperación del pulso se consiguió en el 70,4% de
los pacientes tratados con alteplasa y el 51,0% del
grupo control (p < 0,001). En las 24 primeras horas
sobrevivieron el 48,1% de los tratados con alteplasa
y el 32,9% del grupo control (p = 0,003). La super-
vivencia al alta hospitalaria fue del 25% en el grupo
de alteplasa y 15,3% en el grupo control (p = 0,048).
No hubo diferencias significativas en las complica-
ciones hemorrágicas. 

El primer estudio prospectivo que evaluó la efica-
cia y la seguridad de la trombolisis administrada tras
una RCP fue el de Böttiger BW et al19, quienes reali-
zaron un estudio sobre 90 pacientes que requirieron
RCP extrahospitalaria por una PCR de causa cardio-
lógica. En 40 pacientes se administró, a los 15 mi-
nutos de practicar las maniobras de RCP, un bolo de
5.000 UI de heparina y 50 mg de alteplasa en dos
minutos. Si a los 30 minutos de la administración
del primer bolo no se había conseguido reestablecer
el pulso, se administraban otros 50 mg de alteplasa.
A los restantes 50 pacientes se les hicieron las ma-
niobras normales de RCP sin administrar tromboli-
sis. No hubo complicaciones hemorrágicas relacio-
nadas con las maniobras de RCP. En el grupo
tratado con alteplasa se consiguió el restablecimien-
to de la circulación en el 68% de los pacientes frente
al 44% de los pacientes tratados sin trombolisis
(p = 0,026). Además, ingresaron en la UCI el 58%
de los pacientes tratados con alteplasa frente a un
30% de los tratados sin trombolisis (p = 0,009). Sin
embargo, aunque la supervivencia a las 24 horas y al
alta hospitalaria fueron superiores en el grupo trata-
do con alteplasa (35% frente al 15% y el 22% frente
al 8%, respectivamente), las diferencias no fueron
estadísticamente significativas. Probablemente si la
comisión ética hubiese permitido la asignación alea-
toria y el inicio de la administración de trombolisis
de forma más precoz, y no a los 15 minutos de haber
iniciado la RCP, los resultados podrían haber sido
más consistentes; a pesar de ello, este trabajo sugie-
re que la trombolisis administrada durante la RCP
no incrementa las complicaciones hemorrágicas y
que, además, podría ser eficaz. 

Fatovich DM et al20 realizaron un estudio piloto
prospectivo aleatorizado de la administración de 50
mg de tenecteplase durante la PCR extrahospitalaria
frente a placebo. El objetivo primario fue la recupe-
ración del pulso. En 19 pacientes se administró te-
necteplase y en 16 placebo. A pesar de la asignación
aleatoria, los pacientes del grupo tratado con tenec-
teplase fueron significativamente más jóvenes (63
frente a 72 años), y tuvieron más episodios de fibri-
lación ventricular que los pacientes del grupo trata-
do con placebo. No hubo incremento de complica-
ciones hemorrágicas. La recuperación del pulso fue
estadísticamente mayor en el grupo tratado con te-
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necteplase (8 pacientes, el 42%) que en el grupo pla-
cebo (1 paciente, el 6%). En 8 pacientes se realizó
necropsia, demostrándose en 6 de ellos un causa
trombótica. Obviamente se trata de un estudio pilo-
to, pero sus resultados orientan hacia una posible
eficiencia de la trombolisis al ser administrada du-
rante la PCR.

El único ensayo clínico existente en la actualidad
que evalúa la eficacia y la seguridad de la tromboli-
sis en los pacientes con RCP es el publicado por
Abu-Laban RB et al21, quienes realizaron un ensayo
clínico aleatorizado y doble ciego en el que 233 pa-
cientes de más de 16 años de edad, con parada car-
díaca de causa desconocida o presumiblemente car-
diovascular de más de un minuto de duración,
recibieron tratamiento con 100 mg de alteplasa (117
pacientes) o placebo (116 pacientes). La alteplasa
fue administrada durante 15 minutos, siendo seguida
de RCP al menos otros 15 minutos. El comienzo de
la infusión de alteplasa se realizó como media a los
36 minutos de haberse iniciado la RCP. La mitad de
los pacientes presentaban disociación electromecá-
nica al inicio de la trombolisis. Sólo se administró
heparina en el 38% de los pacientes. La reanimación
y la trombolisis fueron realizadas por equipos de
emergencias extrahospitalarios (96%) o en el depar-
tamento de urgencias del hospital (4%), y se inició
en todos los casos tras realizarse las maniobras bási-
cas de RCP. El desenlace principal del estudio fue la
supervivencia al alta hospitalaria; aunque fueron in-
gresados 13 pacientes, sólo sobrevivió un paciente
en el grupo alteplasa (0,9%) y ninguno en el grupo
placebo. La proporción de pacientes en los que se
consiguió recuperación de circulación espontánea
tampoco varió entre los dos grupos (21,4% del gru-
po de la alteplasa, frente a un 23,3% en el grupo pla-
cebo). Al realizar la necropsia sólo el 59,5% presen-
taban una causa cardiovascular (21,4% presentaban
IAM y un 2,4% fueron diagnosticados de embolis-
mo pulmonar). No existieron complicaciones hemo-
rrágicas. Aunque a priori los resultados de este en-
sayo clínico apuntan hacia una falta de beneficio de
la trombolisis en la parada cardíaca, este trabajo pre-
senta algunas limitaciones que pueden influir sobre
los resultados. En primer lugar, los pacientes son un
subgrupo de muy mal pronóstico, pues sólo sobrevi-
ve un paciente, además inician la administración de
trombolisis a los 35 minutos, tiempo de evolución
prolongado para una RCP. Por otra parte, los mis-
mos autores recalcan que le falta potencia a este tra-
bajo para demostrar una disminución de la mortali-
dad. Además, no se puede excluir un incremento de
supervivencia por la alteplasa, al presentar el grupo
control una supervivencia del 0%. En el ámbito teó-
rico, el máximo beneficio de la trombolisis ante la
parada cardíaca iría dirigido hacia los pacientes con
IAM y embolismo pulmonar, no obstante, en las ne-
cropsias estos pacientes no representan ni el 50% de
las causas de PCR.

Existe una revisión sistemática22 que evalúa, bajo
los criterios de la medicina basada en la evidencia
científica23, la administración de trombolisis en el

tromboembolismo pulmonar que cursa con PCR. En
esta revisión se recopilan todos los estudios existen-
tes hasta la fecha sobre la administración de trombo-
lisis sistémica en pacientes diagnosticados de TEP
durante o tras la RCP, detectándose que la adminis-
tración de trombolisis sistémica no parece inducir
un incremento de complicaciones hemorrágicas y
donde además parece percibirse que su administra-
ción podría tener un efecto beneficioso (la supervi-
vencia del EPF tratado con la fibrinolisis oscila en-
tre el 10-70%, mientras que sin la trombolisis la
supervivencia podría oscilar entre el 5-35%). No
obstante, la mayoría de los estudios existentes se
sustentan en trabajos con un nivel de evidencia cien-
tífica III, siendo además grupos de pacientes muy
heterogéneos, por lo que lo estos hallazgos deben
ser tomados con prudencia. 

En un estudio retrospectivo reciente en el que se
comparan dos cohortes contemporáneas de pacien-
tes con PCR por EPF, una de 36 pacientes tratados
con trombolisis y otra de 30 pacientes reanimados
sin trombolisis, se comunica una frecuencia de com-
plicaciones hemorrágicas mayores del 18% (12 de
66 pacientes), pudiendo ser atribuidas directamente
a la RCP en 5 pacientes24. En 31 pacientes se admi-
nistró la trombolisis durante la RCP y en los 5 res-
tantes inmediatamente después de la RCP. La tasa
global de complicaciones hemorrágicas en el grupo
tratado con trombolisis fue del 50% y del 20% en el
grupo sin trombolisis, aunque las diferencias no fue-
ron estadísticamente significativas. Las complica-
ciones hemorrágicas mayores fueron del 25% en el
grupo tratado con trombolisis frente al 10% en el gru-
po sin trombolisis, diferencia no significativa. El
79% de las RCP fueron prolongadas (más de 10 mi-
nutos), sin asociarse la prolongación de la RCP con
un incremento de las complicaciones hemorrágicas.
Se consiguió la recuperación espontánea del pulso
en el 67% de los pacientes tratados con trombolisis
y en el 43% de los reanimados sin trombolisis. La
supervivencia a las 24 horas fue significativamente
superior en el grupo tratado con trombolisis (53%
frente al 19%, p = 0,01), pero no hubo diferencia
significativa en la supervivencia al alta hospitalaria
(23% frente al 7%, p = 0,15). Otra serie de casos co-
munica resultados similares25.

Spohr y Böttiger destacan en una revisión un as-
pecto interesante: la tasa global de complicaciones
hemorrágicas mayores encontradas en las necropsias
de pacientes sometidos a RCP, en los que no se ad-
ministró trombolisis, está en torno al 15,6%, mien-
tras que en las series de casos que evalúan la efica-
cia de la trombolisis en la RCP se informa de una
tasa de hemorragias del 5,6%26. No obstante, es ne-
cesario tener en cuenta que el diagnóstico de hemo-
rragia resulta obvio en los estudios necrópsicos,
pero puede resultar infraestimado en los estudios
clínicos si se han usado unos criterios demasiado
restrictivos para definir la hemorragia. 

Entre los mecanismos de acción por los que la
trombolisis podría resulta beneficiosa en los pacien-
tes con PCR por IAM o EPF se han propuesto los si-
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guientes22: a) liberación de la arteria pulmonar a tra-
vés de la lisis total o parcial del émbolo; b) fragmen-
tación o ayuda a la fragmentación del émbolo com-
partido con la acción del masaje cardíaco externo, lo
que sería efectivo para los émbolos centrales; c)
fragmentación y lisis de pequeños émbolos periféri-
cos; d) reducción de la viscosidad sanguínea a través
del fenómeno de fibrinogenolisis con la consiguien-
te mejoría de la circulación pulmonar y sistémica; e)
limitación del origen del cuadro, a través de la lisis
venosa, impidiendo nuevas recurrencias de fenóme-
nos tromboembólicos; f) fibrinolisis coronaria en los
casos de IAM; g) aceleración de la reperfusión coro-
naria y/o sistémica, pudiendo limitar la lesión por
reperfusión, disminuyendo por tanto el síndrome
postresucitación, e incluso limitando la disfunción
miocárdica que puede generarse tras la PCR26,27. Esta
hipótesis se corresponde con los resultados del tra-
bajo experimental de Fischer M y Hosmmann KA28,
quienes encuentran que los gatos sometidos a RCP
que recibieron alteplasa tenían mayor contractilidad
cardíaca y menores niveles de lactato sanguíneos
que los sometidos a RCP sin ser tratados con trom-
bolisis; h) aceleración de la recuperación del pulso,
con el consiguiente acortamiento del tiempo de RCP
y limitación del síndrome postresucitación, e i) posi-
ble optimización de la reanimación cerebral.

Böttiger BW et al29 comunicaron un incremento
significativo de los monómeros de fibrina y de los
complejos trombina-antitrombina en los pacientes
que reciben RCP con respecto a los que no son so-
metidos a RCP; sin embargo, no encuentran un in-
cremento significativo del dímero D. Estos cambios
bioquímicos sugieren que tras la RCP se produce un
desequilibrio del sistema endógeno coagulante-fibrino-
lítico, con un claro incremento del sistema coagulante
(aumento de monómeros de fibrina y de complejo
trombina-antitrombina) que no es adecuadamente
compensado por un aumento del sistema fibrinolíti-
co endógeno (no se incrementa el dímero D). En las
autopsias de los pacientes que han tenido RCP se ha
encontrado formación intravascular de fibrina en la
microcirculación pulmonar y renal29. La formación
de depósitos de fibrina y de microtrombos podría
contribuir al fenómeno de «no reflujo» cerebral, es
decir, a la ausencia de repercusión tras la isquemia
cerebral ocasionada en la PCR. Teniendo en cuenta
este fenómeno, se ha evaluado el efecto de diferen-
tes trombolíticos (alteplasa y estreptoquinasa) y de
heparina en modelos animales de RCP, demostrán-
dose que ambos trombolíticos podrían disminuir el
fenómeno de «no reflujo» cerebral y mejoran los re-
sultados neurológicos tras la reanimación30,31, e in-
cluso a nivel renal31. Un ejemplo de estos hallazgos
son los descritos por Fischer M et al, quienes, en un
estudio experimental, encuentran que los gatos so-
metidos a PCR de 15 minutos de duración seguida
de RCP y 30 minutos de recirculación espontánea, si
son tratados con alteplasa, tienen menor área de no
reflujo cerebral que los sometidos a RCP sin altepla-
sa32. Lin SR et al30 encuentran que la administración
de dextrano y de estreptoquinasa mejora el flujo y la

función cerebral en un modelo experimental canino.
Gok MA et al31 mediante un ensayo clínico, aleatori-
zado y doble ciego, consistente en la administración
de estreptoquinasa frente a placebo sobre los riñones
de las nefrectomías de los donantes, encuentran una
mayor viabilidad en los riñones tratados con estrep-
toquinasa, sin observar incremento de las hemorra-
gias; hecho atribuible, entre otros, a una posible dis-
minución de los fenómenos trombóticos.

La alteplasa atenúa la muerte celular por zinc en
cultivos corticales y, cuando es inyectado en el lí-
quido cefalorraquídeo, reduce la muerte celular en el
hipocampo de las ratas33. Schreiber W et al34 analiza-
ron el efecto del tratamiento trombolítico sobre la
recuperación neurológica de pacientes que habían
sufrido una PCR por fibrilación ventricular presen-
ciada debido a un IAM. El estudio fue retrospectivo
y se realizó un modelo de regresión logística para
analizar la asociación entre tratamiento trombolítico
y recuperación neurológica a los 6 meses tras la
PCR. Se utilizó tratamiento trombolítico en 42
(27%) de los 157 pacientes analizados y, en este
grupo de pacientes, un 69% presentó una buena re-
cuperación neurológica a los 6 meses frente a un
50% en el grupo que no fue tratado con trombolíti-
cos (p = 0,03). Cuando el análisis se ajustó para la
edad, la dosis de adrenalina y la duración de la PCR,
se observó una tendencia no significativa hacia una
mejor recuperación neurológica cuando se adminis-
traba tratamiento trombolítico (odds ratio 1,9; inter-
valo de confianza al 95%: 0,8-4,6).

En resumen, la mayoría de los estudios anterior-
mente expuestos muestran que la trombolisis aplica-
da durante y tras la RCP es una opción terapéutica
que no se asocia con un mayor riesgo de complica-
ciones hemorrágicas graves. Por otra parte, existen
datos experimentales que muestran que los trombo-
líticos pueden atenuar el daño neurológico produci-
do tras la PCR. Sin embargo, para establecer de ma-
nera adecuada cuál es la eficacia y la seguridad de la
trombolisis en los pacientes que han tenido RCP se-
ría necesario un ensayo clínico con asignación alea-
toria. Según una nota de prensa comunicada el día 5
de diciembre de 2003 por la empresa Boehringer
Ingelheim, en Alemania, se anuncia un nuevo ensa-
yo clínico internacional, multicéntrico, aleatorizado,
a doble ciego y controlado con placebo, que investi-
gará si la tecneteplasa puede reducir la mortalidad
en la parada cardíaca35. Este ensayo clínico denomi-
nado «TROICA» (trombolisis en la parada cardíaca)
planteará como objetivo principal la supervivencia
al ingreso hospitalario y a los 30 días, mientras eva-
luará como objetivos secundarios las secuelas neuro-
lógicas.
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