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Causas de no fibrinolisis en  
ataque cerebrovascular agudo

Reasons not to carry out fibrinolysis in acute  
ischemic stroke
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El Ataque Cerebrovascular (ACV) es un pro-
blema de salud pública en el mundo, hay casi 800 
mil  casos nuevos cada año en Norteamérica; el ACV 
ocasiona el 10% de todas las muertes en los países 
desarrollados y una tercera parte de los sobrevivien-
tes con secuelas físicas, cognitivas y funcionales que 
determinan dependencia (1-3).

Desde la última década del siglo XX se inició 
el desarrollo de intervenciones en la atención del 
infarto cerebral agudo, que han permitido cambios 
significativos en la práctica clínica. La fibrinolisis, 
una de ellas, procura desobstruir el vaso, estrategia 
lógica cuando la oclusión es el paso inicial de una 
cadena de eventos que lleva a la muerte celular, con 
las manifestaciones clínicas subsecuentes.

Es importante aclarar que en castellano se debe 
usar el término fibrinolisis, definido por el Dic-
cionario de la Real Academia Española, como “la 
disolución enzimática de un coágulo de fibrina”, 
ya que  el término “trombolisis”, es un anglicismo 
(“thrombolysis”) que en nuestro medio se usa 
ampliamente. 

La fibrinolisis, con activador de plasminógeno 
tisular (rtPA) en el infarto cerebral agudo se reconoce 
como un procedimiento terapéutico que impacta 
principalmente el estado funcional de los pacientes 
a quienes se le practica, basado en un ensayo clínico 
entre 0 y 3 horas desde el inicio de síntomas y otro 
ensayo clínico con intervención hasta 4.5 horas, que 

corresponden a los estudios NINDS y ECASS III 
(4,5). En 2012, los resultados del estudio IST-3 y un 
metanálisis casi inmediato que incluyó sus resultados 
y los de otros ensayos clínicos en fibrinolisis intrave-
nosa,  promulgaron la probabilidad de extensión de 
la ventana terapéutica hasta 6 horas, sin embargo sus 
resultados permiten cuestionamiento metodológico 
y aún no se acepta esta extensión por la comunidad 
científica (6,7). 

A pesar de la demostrada efectividad de la fibri-
nolisis intravenosa con rtPA, desafortunadamente  
solo un máximo de 10% de pacientes acceden a esta 
terapia incluso en países de elevado desarrollo (8). 
Por lo anterior es importante el análisis de por qué 
no se benefician más pacientes de estaintervención.

En este número Meza y colaboradores, nos per-
miten revisitar el tema de la fibrinolisis en infarto 
cerebral agudo, que más allá de la descripción de 
casos y sus desenlaces, se enfoca en los motivos por 
los cuales se excluyen pacientes, con infarto cerebral 
agudo, de tal intervención en un centro de cuarto 
nivel de atención, en la ciudad de Bogotá.

Con esta descripción y análisis de casos podemos 
refrescar el concepto de que la fibrinolisis a pesar 
de ser un procedimiento beneficioso es riesgoso y 
debe ser usado en instituciones especializadas en 
la atención de pacientes con tal condición, con la 
infraestructura tecnológica y humana que permita 
una administración segura.  



Causas de no fibrinolisis en ataque cerebrovascular

Existen unos criterios determinados por antece-
dentes personales, aspectos clínicos, de laboratorio y  
por imágenes que permiten clasificar adecuadamente 
a los pacientes candidatos a  fibrinolisis y excluir a los 
que obtendrían menor beneficio o que tienen mayor 
riesgo de complicaciones.

Sin detenerse a describir uno a uno los criterios 
de exclusión, que pueden encontrarse en cualquier 
texto de revisión o guía de atención en infarto 
cerebral agudo, enmarcado por el artículo de Mesa 
y colaboradores, se desea realizar un análisis sobre 
algunos de estos, que generan controversia.

El tiempo es uno de ellos, pues la evolución de 
los síntomas del infarto cerebral debe tomarse en 
consideración a la última vez que se observó bien al 
paciente, lo que llevaría a excluir a pacientes con hora 
de inicio desconocida (como los infartos cerebrales 
nocturnos). Esta contraindicación relativa puede 
ser solventada con el uso de técnicas de imágenes 
avanzadas que permitan caracterizar la posibilidad 
de tejido viable, específicamente técnicas de per-
fusión en tomografía o resonancia, que pueden 
delimitar áreas cerebrales hipoperfundidas, aún con 
posibilidades de recuperación con la intervención 
medicamentosa o mecánica (9-11).

Otra contraindicación relativa, que es la más 
frecuente causa de exclusión para administrar rtPA 
en pacientes con infarto cerebral que ingresan en 
periodo de ventana terapéutica, es que los síntomas 
mejoren o haya un déficit menor (NIHSS menor de 
5), pues el riesgo supera al beneficio. Sin embargo 
este tipo de pacientes puede deteriorarse y llevar a 
importante discapacidad (12). En una gran cohorte 
de pacientes que consultaron a un hospital univer-
sitario con tres horas de evolución de síntomas, 
13% se excluyeron para rtPA por infartos de menor 
severidad y 18% por mejoría clínica; al momento del 
egreso, 17% de aquellos categorizados como leves y 
44% de los que “mejoraron” estaban dependientes 
o muertos (13). 

Una vez más, los avances en imágenes (angio-
resonancia o angiotomografia) podrían ayudar a  
identificar a los pacientes con déficits menores en 
alto riesgo de deterioro si se demuestra una oclusión 
de un gran vaso (14,15). De otro lado la definición de 
déficit menor basada en la escala NIHSS es inexacta, 
puesto que un defecto campimétrico visual denso 
o una afasia significativa, pueden no sobrepasar el 

puntaje de 4 en la escala NIHSS y no hay duda de 
la discapacidad que generan. Es por ello que cada 
paciente debe analizarse de una manera individua-
lizada y el balance entre beneficio y riesgo pudiera 
favorecer el tratamiento a pesar de déficits menores 
o que mejoren rápidamente.

Las convulsiones al inicio del infarto cerebral 
también constituyen un criterio de exclusión tradi-
cional, sustentado en que el déficit evidenciado fuese 
consecuencia de un episodio convulsivo (paresia de 
Todd) y no de un infarto cerebral, pero aunque las 
convulsiones son rara manifestación al inicio del 
infarto cerebral, con estudios avanzados de imagen 
como la difusión por resonancia magnética, se puede 
confirmar y soportar que efectivamente se está frente 
a un infarto cerebral (16,17).

Finalmente criterios como infarto cerebral o 
trauma craneal en los 3 meses previos, cirugía mayor 
en los 14 días anteriores, historia de hemorragia 
cerebral, subaracnoidea o intracraneal, hemorragia 
gastrointestinal o urinaria en los 21 días anteriores, 
también pueden obviarse con una aproximación 
racional e individualizada si hay la posibilidad 
de fibrinolisis mecánica (neurotrombectomia), 
exigiendo la coordinación con un grupo neuroin-
tervencionista, en centros con la infraestructura 
adecuada.

A manera de conclusión de esta editorial se 
puede decir que en la atención de emergencia del 
infarto cerebral agudo existen diferentes métodos 
con mayor o menor grado de evidencia, que per-
miten desobstruir el vaso sanguíneo, paso inicial 
en el proceso isquémico y causal de la morbilidad 
y mortalidad de la condición. El uso de fibrinolisis 
intravenosa es el procedimiento más estudiado, con 
mayor número de ensayos clínicos con asignación 
aleatoria y con claro nivel de evidencia sobre su 
utilidad. Desafortunadamente tiene demasiados 
criterios de exclusión que aunque hacen segura su 
administración, exigen individualización y consi-
derar la relatividad de algunos, para no limitar su 
beneficio en diversos pacientes. En centros donde 
puedan realizarse, las alternativas como fibrinolisis 
intrarterial (IA) (química, mecánica, combinada) 
o la combinación de fibrinólisis IV seguida de IA, 
son aproximaciones racionales, a pesar de menor 
evidencia disponible, pero aceptables considerando 
lo ominoso de la condición.
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En cualquier caso, en todos los procedimientos 
los mejores desenlaces se obtienen entre más rápido 
se restablezca el flujo sanguíneo cerebral.

Cada procedimiento exige una aproximación 
racional e individualizada con criterios de inclusión y 
exclusión  determinados por antecedentes, aspectos 
clínicos, de laboratorio y  por imágenes.
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