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Caso clínico

RESUMEN
Se presentan los casos de tres pacientes portadores
de embolismo pulmonar agudo con extensión de la
oclusión igual o mayor al 25% del lecho vascular
pulmonar, hemodinámicamente estables, someti-
dos a tratamiento anticoagulante más fibrinolítico
con estreptoquinasa. La dosis de impregnación fue
de 250,000 UI/1h y mantenimiento de 25,000 UI/h
por 18 a 24 horas. Se practicó angiografía y registro
de parámetros hemodinámicos pre y postrombólisis.
Observándose reperfusión prácticamente total de
los sitios afectados, y el comportamiento hemo-
dinámico por el embolismo pulmonar masivo se
catalogó como de mínima repercusión.
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ABSTRACT
We present three patients with acute pulmonary
thromboembolism, no less than 25% occlusion of
the vascular bed, hemodynamically stable, treated
with the fibrinolytic agent streptokinase. Loading
dose was 250 000 IU/h and maintenance dose 25
000 IU/h during 18 to 24 h. An angiography was
practiced and the hemodynamic parameters were
registered pre- and post-treatment. Almost total
reperfusion of the affected sites was observed and
the hemodynamic alterations secondary to the
massive pulmonary embolism were mild.

INTRODUCCIÓN
El tromboembolismo venoso es un conjunto de padecimien-
tos vasculares con una patogénesis multifactorial, cuyas dos
principales manifestaciones clínicas son la trombosis venosa
profunda (TVP) que es la más común y, el embolismo
pulmonar (EP) de mayor severidad y potencialmente fatal1.

Se estima que en Estados Unidos se presentan alrede-
dor de 630,000 nuevos casos de EP al año, de los cuales
67,000 (11%) fallecen dentro de la primera hora de su des-
encadenamiento. De los 563,000 (89%) restantes, única-
mente se diagnostican correctamente y reciben tratamiento
150,000 (29%) y de éstos fallecen 13,000 (8%) 2,3. En el
Registro de Mortalidad por Embolismo Pulmonar de Esta-
dos Unidos, se observó un incremento significativo en el
índice de mortalidad entre 1962 y 1974, seguido de una
ligera tendencia decreciente de 1974 a 19844.
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La información anterior muestra que el EP es un pade-
cimiento subdiagnosticado, lo que además se confirma a
través de estudios de correlación clínico-anatomopato-
lógico, donde se reporta que únicamente existe tal corre-
lación en el 30% de los casos y en el 70% no existió sos-
pecha clínica5,6.

Cabe señalar que el aspecto básico para el diagnóstico es
la sospecha clínica del EP, siendo un problema importante
el hecho de que este padecimiento puede mimetizar nume-
rosas patologías cardiopulmonares, y el cuadro clínico qui-
zá variar, dependiendo de la extensión de la obstrucción de
la circulación pulmonar, de padecimientos cardiopulmo-
nares preexistentes y también de la edad del paciente.

Ante la presencia de EP masivo existe un consenso en-
tre expertos de los Institutos Nacionales de Salud de Esta-
dos Unidos, que recomiendan un tratamiento trombolítico
para pacientes con obstrucción al flujo sanguíneo de un
lóbulo o múltiples segmentos vasculares pulmonares y/o
para pacientes con compromiso hemodinámico. En enfer-
mos sin padecimiento cardiorrespiratorio previo, la sobre-
carga ventricular derecha se presenta cuando la obstruc-
ción reduce el lecho vascular pulmonar en 25% o más5,7,8.

El EP determina que el ventrículo derecho (VD) y la ar-
teria pulmonar (AP) aumenten su presión, situación que
ocasiona que el VD presente una sobrecarga aguda, lo que
lleva a una dilatación de la cámara, hipocinesia global y se-
cundariamente regurgitación tricuspídea por dilatación del
anillo valvular5,9. Cuando la función cardiaca ha sido com-
prometida por enfermedades cardiopulmonares previas, los
émbolos pequeños o relativamente pequeños que obstruyen
uno o dos segmentos pulmonares, pueden ejercer un efec-
to hemodinámico similar; además, el incremento agudo en
la presión del VD puede afectar adversamente la función del
ventrículo izquierdo (VI) por dependencia interventricular
ocasionando una disfunción diastólica en el VI7.

Otro de los efectos sobre la circulación pulmonar cau-
sada por la presencia de estos émbolos, es la liberación de
factores neurohumorales y celulares que pueden causar
vasoconstricción y broncoconstricción secundaria a la libe-
ración de serotonina y tromboxano A2, incrementando la
disfunción ventricular derecha.

Partiendo de las consideraciones anteriores, varios grupos
de médicos han sugerido la utilización racional de tratamien-
to trombolítico en el EP. Este tratamiento está encaminado
a promover la rápida disolución del émbolo pulmonar, lo
que permite incrementar la perfusión tisular, evitar la
hipertensión pulmonar, disminuir la sobrecarga ventricular
derecha y reducir la posibilidad de falla circulatoria10-12.

La trombólisis también reduce la incidencia de EP recu-
rrente por lisis de la fuente embolígena, usualmente loca-
lizada en venas pélvicas o proximales profundas de los
miembros inferiores. Aunque la trombólisis ha alcanzado
un uso generalizado en el infarto agudo al miocardio, los
agentes trombolíticos son raramente utilizados en el trata-
miento del EP, y sólo un 10% de los pacientes recibe el
beneficio del tratamiento trombolítico8.

Los agentes trombolíticos disponibles para uso clínico
son: a) Estreptoquinasa (STK), derivada del estreptococo

beta hemolítico grupo C, la cual se combina con plasminó-
geno para formar un complejo químico que activa la con-
versión a plasmina. Siendo la estreptoquinasa antigénica,
no es recomendable repetir su uso dentro de los siguien-
tes seis meses; b) Uroquinasa (UK), es una proteína con
peso molecular de 34-kd, derivada del cultivo de células
de riñón fetal humano, cuyo efecto es convertir plasminó-
geno en plasmina y c) Activador tisular de plasminógeno
recombinante (rt-PA), es una proteína con peso molecu-
lar de 56 kd que actúa selectivamente activando plasmi-
nógeno para transformarlo en plasmina en los coágulos o
émbolos vasculares, más que activando plasminógeno cir-
culante, es decir, es tromboselectiva10,12,13.

Las dosis de trombolíticos utilizadas para UK son 4,400
UI/ durante los 10 minutos iniciales de tratamiento y, pos-
teriormente se aplican dosis de mantenimiento de 4,400 UI/
kg/h a lo largo de 12 horas o, para casos de embolismo
pulmonar masivo con choque cardiogénico 1'000,000 de
UI en los 10 minutos iniciales, seguido de 2'000,000 de UI
durante 110 minutos.

La dosis de rt-PA aplicada es de 100 mg y se adminis-
tra en infusión continua por espacio de dos horas14.

Recientes reportes no han encontrado diferencia entre
dosis única de 0.6 mg/kg en infusión durante 15 minutos,
sin exceder a 50 mg11.

La dosis de STK aplicada de 250,000 UI en infusión
rápida (20-30 minutos) y posteriormente 100,000 UI/h por
espacio de 24 horas. No está bien establecido la dosis única
de 1.5 millones de unidades en el EP15.

El beneficio que se obtiene mediante la aplicación de
este tratamiento fue confirmado por Konstantinides y cols8

y Schmitz-Rode T y cols16.
Cabe señalar que grupos de médicos italianos modifican

la dosis de mantenimiento a 10,000 � 20,000 U/h duran-
te 24 horas en infusión intrapulmonar, aparentemente con
resultados satisfactorios17,18.

Es importante mencionar que el riesgo de complicacio-
nes hemorrágicas en pacientes que se someten a tratamien-
to trombolítico en EP varía del 3 al 45%, promedio de 27%
de incidencia de complicaciones hemorrágicas mayores
(definido como la caída en el hematócrito mayor al 10% y/
o la necesidad de hemotransfusión de más de dos unida-
des de sangre).

Los factores de riesgo son edad, peso, insuficiencia re-
nal (creatinina sérica >1.5 mg/dL), diabetes mellitus,
disfunción hepática, hipertensión arterial sistémica,
neoplasias, insuficiencia cardiaca congestiva, cirugía o trau-
ma en los dos meses previos, trombocitopenia, sitio de
acceso vascular de angiografía pulmonar, entre otros.

El sitio de acceso femoral para la angiografía pulmonar
fue una variable asociada a complicaciones hemorrágicas
mayores. Las observaciones a este respecto pueden estar
condicionadas por diferencias en los criterios de hemorra-
gia más que a los regímenes de trombólisis19-21.

A continuación, se presentan tres casos de pacientes
portadores de EP agudo, con extensión de la lesión vascular
igual o mayor de 25%, hemodinámicamente estables que
fueron sometidos a tratamiento trombolítico con estrepto-
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quinasa + heparina, en los cuales se utilizaron dosis inicia-
les de 250,000 UI durante una hora y de mantenimiento,
25,000 UI/h por espacio de 18 a 24 horas. Estas dosis son
menores a las recomendadas por la Food & Drug
Administration (FDA) de los Estados Unidos.

Caso número 1
Paciente masculino, en la quinta década de la vida, con
antecedentes familiares de hipertensión arterial sistémica en
madre. El cuadro clínico se inició en enero de 1999, con la
presencia de trombosis venosa profunda, añadiéndose cin-
co días después dolor torácico y disnea progresiva hasta los
mínimos esfuerzos, motivo por el cual recurrió a atención
hospitalaria. Se desconoce el tratamiento que recibió pues
por aparente estabilidad fue dado de alta. Un día después de
egresar del hospital asistió al Instituto Nacional de Enferme-
dades Respiratorias (INER) con el siguiente cuadro clínico:
dolor torácico en hemitórax derecho, disnea a mínimo es-
fuerzo, edema de miembros inferiores, taquicardia,
taquipnea y cuadro clínico de hipoperfusión tisular. Basán-
dose en este cuadro se sospechó la presencia de embolismo
pulmonar por lo que, se decidió realizar estudios encamina-
dos a corroborar esta impresión diagnóstica.

En la radiografía de tórax se observó hiperclaridad,
oligohemia predominante en el área izquierda y abomba-
miento de ramas pulmonares. El electrocardiograma mos-
tró taquicardia sinusal con S1, Q3, T3 y sobrecarga
ventricular derecha.

La gammagrafía ventilatoria/perfusoria mostró infarto
pulmonar en el lóbulo medio y en el segmento superior del
lóbulo inferior derecho, con oclusión total del lóbulo infe-
rior derecho. En el pulmón izquierdo se observaron defec-
tos de perfusión en tres segmentos.

La angiografía pulmonar demostró la existencia de un
émbolo que ocasionaba una oclusión de más del 80% de
la luz vascular del lóbulo medio e inferior. Al nivel de la
rama principal izquierda se observó la presencia de un
émbolo que obstruía la perfusión en un 70% de la
vasculatura pulmonar, observándose perfusión parcial en
la subdivisión superior y el segmento 10 (Figura 1).

Los valores del perfil hemodinámico fueron: gasto
cardiaco (GC) de 9.3 L/min índice cardiaco (IC) de 3.9 L/
min/m2, presión media de arteria pulmonar (PMAP) de 18
mmHg, trabajo sistólico de ventrículo derecho (ITSVD) de
18 g·m/m2, índice de resistencias vasculares pulmonares
(IRVP) de 302 dinas/s/cm-5, Qp/Qs de 17%. Tomando en
cuenta esta información se decidió aplicar tratamiento de
trombólisis con estreptoquinasa, la dosis inicial fue de
250,000 UI en infusión rápida y posteriormente 25,000 UI/
h/24 h. Al finalizar este fármaco, se mantuvieron niveles
terapéuticos de heparina suficientes para lograr 2.0 � 2.5
veces el tiempo de tromboplastina parcial.

Cinco días después se repitió el cateterismo derecho con
angiografía pulmonar y registro de parámetros hemodiná-
micos, observándose que prácticamente existía reperfusión
casi total en el lecho vascular derecho. La reperfusión al-
canzada en la rama principal izquierda fue total (Figura 2).
Los parámetros hemodinámicos fueron: GC de 11.5 L/min,

el IC de 5.0 L/min/m2, la PMAP disminuyó a 14 mmHg, el
IRVP en 143 dinas/s/cm-5, y el trabajo del ventrículo dere-
cho permaneció sin cambio, el Qp/Qs disminuyó a 8%.
Durante este mismo procedimiento se colocó un filtro tipo
Günther Tulip en la vena cava inferior.

A los siete días de atención se decidió dar de alta al
paciente, a quien se le recomendó un régimen de adminis-
tración de anticoagulantes por vía oral. En la actualidad, el
estado a un año de tratamiento se encuentra tipificado en
clase funcional grado I de acuerdo a los criterios estableci-
dos por la Asociación de Corazón de Nueva York (NYHA,
por sus siglas en inglés).

Figura 1. Angiografía pulmonar en proyección anteroposterior.
En rama principal derecha de la arteria pulmonar se observa
émbolo que ocluye el 80% de la luz del vaso correspondiente al
lóbulo medio e inferior (ver flechas), y llenado distal a un solo
segmento. En rama principal izquierda se aprecian émbolos que
ocluyen el 70% de la luz vascular correspondiente al lóbulo
superior y oclusión significativa a nivel del lóbulo inferior (ver
flechas).

Figura 2. Angiografía pulmonar anteroposterior y 15° caudal
del mismo paciente de la Figura 1 posterior a tratamiento
trombolítico. Se observa reperfusión total del lecho vascular.
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Caso número 2
Paciente femenina de 43 años de edad, con antecedente de
obesidad grado III. El cuadro clínico se inició dos semanas
previas a su hospitalización con dolor punzante en la región
púbica e inguinal con predominio en el lado izquierdo y
edema en la extremidad inferior ipsilateral; asociados a dis-
nea progresiva hasta en esfuerzo moderado-mínimo. Negó
haber presentado dolor torácico o hemoptoicos. Al ingresar
al INER, relató cuadro clínico mencionado y en la explora-
ción se encontró a la paciente disneica, taquipneica, taqui-
cárdica, con facies de dolor, mismo que se presentaba en el
hemitórax derecho. Se sospechó EP, por lo que se realizó
una gammagrafía pulmonar cuyo reporte confirmó la alta
probabilidad de que se trataba de este tipo de evento; otros
estudios detectaron trombosis venosa profunda bilateral. El
electrocardiograma mostró taquicardia sinusal y sobrecarga
ventricular derecha. La paciente fue sometida a hepariniza-
ción terapéutica y programada para cateterismo cardiaco
derecho y angiografía pulmonar. El reporte de este estudio
indicó GC 6.1L/min, IC 2.9 L/min/m2, PMAP de 14 mmHg,
FC 85 lpm, ITSVD 14 g.m/m2, RVP 377 dinas/s/cm-5, PaO2
52 mmHg , SaO2 89%, Qp/Qs de 34%. La angiografía re-
veló la presencia de trombo fresco en rama principal dere-
cha que ocluía el 80% de la circulación ipsilateral y émbo-
los adheridos a la pared vascular del lóbulo inferior que no
comprometían la circulación (Figura 3).

Se decidió, dada la magnitud del evento embólico, so-
meterla a trombólisis, llevándose a cabo con una infusión
rápida de 250,000 UI en una hora y, posteriormente, la ad-
ministración continua de 25,000 UI durante 18 horas.

No se presentaron complicaciones y se realizó un nuevo
estudio angiográfico 72 horas después, observándose lisis
total del coágulo referido (Figura 4), tras lo cual se egresó del
hospital en buenas condiciones generales con anticoagu-
lación oral. El seguimiento a 18 meses de tratamiento am-

bulatorio tipifica el estado de la paciente como clase funcio-
nal grado I-II de acuerdo a los criterios de la NYHA.

Caso número 3
Se trata de paciente del sexo masculino, de 41 años de
edad, sin antecedentes de importancia. El cuadro clínico
que presentó inicialmente fue un proceso infeccioso en vía
aérea inferior. En el curso de su evolución inició, en forma
súbita con la presencia de hemoptoicos, evento de hemop-
tisis de 20 mL, disnea progresiva, dolor en hemitórax de-
recho, lo que motivó que ingresara al INER con la sospe-
cha de embolismo pulmonar.

Se realizó una gammagrafía perfusoria/ventilatoria
pulmonar que reportó la probabilidad alta de estar en pre-
sencia de EP, localizándose en regiones basales de ambos
pulmones. Bajo esta perspectiva se inició un tratamiento de
anticoagulación a base de heparina, programándose para
angiografía pulmonar, la cual se realizó observándose un
émbolo en el lecho vascular correspondiente al lóbulo me-
dio y lóbulo inferior derecho y trombo fresco en el lóbulo
inferior izquierdo que ocluía el 60% de la luz y 100% de la
arteria correspondiente a segmento 6 (Figuras 5 y 6). El
perfil hemodinámico reportó GC 6.5 L/min IC 3.7 L/min/
m2, TAM 99 mmHg, PVC 11 mmHg, PMAP 25 mmHg,
PCP 6 mmHg, FC 82 lpm, IS 60 mL/min/m2, ITSVI 75 g.m/
m2, ITSVD 11 g·m/m2, IRVP 477 dinas/seg/cm-5, IRVS 1884
dinas/s/m2 , SaO2 87 % (FiO2 de 21%), Qp/Qs 25 %.

En estas condiciones se decidió realizar trombólisis con
estreptoquinasa a dosis inicial de 250 000 UI/ en una hora,
seguida de 25,000 UI/h por 24 horas, reiniciándose la in-
fusión continua de heparina estándar a dosis terapéuticas.
Se efectuó cateterismo derecho con angiografía pulmonar
y perfil hemodinámico dos días después de finalizar la fibri-
nólisis, observándose reperfusión total del lecho vascular
pulmonar (Figuras 7 y 8). El GC fue 8.3 L/min IC 4.6 L/min/
m2, TAM 80 mmHg, PVC 5 mmHg, PAPM 20 mmHg, PCP
11 mmHg, FC 82 lpm, IS 57 mL/lat/m2, ITSVI 53 g.m/m2,

Figura 3. Las flechas señalan émbolo en bifurcación de rama
principal derecha de la arteria pulmonar que ocluye el 80% de la luz
vascular del lóbulo superior, lóbulo inferior y medio y llenado distal
conservado. En rama izquierda se observan imágenes sugestivas de
émbolos adheridos a pared vascular del lóbulo inferior.

Figura 4. Rama principal derecha de la arteria pulmonar en
proyección anteroposterior. Se observa lisis total del trombo en
bifurcación, posterior a tratamiento trombolítico.
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ITSVD g.m/m2 11, IRVP 152 dinas/s/cm-5, IRVS 1280
dinas/s/cm-5, SaO2 91 % (FiO2 21%), Qp/Qs de 16 %.

Las condiciones generales del paciente fueron de esta-
bilidad, por lo que egresó del Instituto con anticoagulación
por vía oral. Tras ocho meses de tratamiento el estado del
paciente se tipifica como clase funcional I de acuerdo a los
criterios del NYHA.

DISCUSIÓN
Dada su magnitud es necesario destacar la importancia que
los eventos embólicos pulmonares tienen para la salud so-
cial. En Estados Unidos se estima que su incidencia es de
630,000 nuevos casos por año, de los cuales el 11%
(67,000) fallece dentro de la primera hora. Del restante
89% (563,000), es decir quienes sobrevivieron al 71%
(400,000) no se le efectuó diagnóstico, en este sentido la
tasa de sobrevivencia para este grupo fue de 70%
(280,000) y la de mortalidad 30% (120,000).

Tomando como universo el 89% de quienes sobrevivie-
ron a la primera hora, únicamente al 29% (163,000) se le
diagnosticó EP y se les aplicó tratamiento. De ese 29% sobre-
vivió el 92% (150,000) y murió solamente el 8% (13,000).

Si se toma en cuenta la tasa de mortalidad observamos
que los pacientes que fallecen con tratamiento son úni-
camente el 10.8% (13,000), respecto a la tasa de
mortalidad de los que fallecen sin tratamiento que es el
30% (120,000)22.

Por otra parte, la mortalidad que se observa en pacien-
tes bajo tratamiento se debe a la severa repercusión
hemodinámica y falla ventricular derecha causada por el
evento embólico. El tratamiento trombolítico es en estos
pacientes la única opción terapéutica. Además de esta in-
dicación, existen las señaladas por el consenso médico, EP
con afección de dos segmentos o que ocluya el trombo más
del 25% del lecho vascular, y para aquellos pacientes con
padecimientos cardiopulmonares que los desestabilicen
hemodinámicamente.

Basándose en los criterios internacionales para la apli-
cación de trombólisis, cada institución debe establecer una

Figura 5. Angiografía pulmonar en proyección anteroposterior
de la rama principal izquierda. Émbolo en lóbulo inferior que
ocluye un 80% de la luz y perfusión distal disminuida (ver flecha).
En rama derecha alteraciones de la circulación correspondientes
al lóbulo inferior (ver flecha).

Figura 6. La flecha señala en angiografía selectiva en
anteroposterior de rama izquierda. Émbolo en arteria pulmonar
correspondiente a lóbulo inferior.

Figura 7. Angiografía pulmonar en proyección anteroposterior
donde se observa reperfusión total posterior a fibrinolisis.

Figura 8. Angiografía selectiva en anteroposterior de rama
principal izquierda con lisis total del trombo postratamiento.
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Protocolo de manejo en embolismo pulmonar
en el INER

Embolismo pulmonar

Estudios no invasivos

Angiografía pulmonar

STK 250,00 UI/h/ en infusión rápida
25,000 UI/h/ como mantenimiento por 18 a 24 horas

Angiografía pulmonar

Lisis del coágulo Endarterectomía
o embolectomía

Figura 9. Protocolo de manejo en embolismo pulmonar con
microdosis de estreptoquinasa.
STK: Estreptoquinasa

secuencia diagnóstica y terapéutica para decidir a qué tipo
de pacientes se apoyarán con anticoagulación y soporte
hemodinámico, y a cuáles se les aplicará rt-PA, STK o UK
+ heparina.

Por otro lado, se estima que las lesiones vasculares pul-
monares evolucionarán a la hipertensión arterial pulmonar
y oclusión crónica del lecho vascular pulmonar en el 0.1 �
0.2% de los sobrevivientes o 540 a 1080 pacientes por
año16, teniendo como opción terapéutica la trombo-
endarterectomía en este grupo de pacientes. En EP masi-
vo con tratamiento anticoagulante (heparina y/o sintrom)
puede no resolverse completamente en el 75 % a las 1-4
semanas y en el 50% a los cuatro meses 17.

Es pertinente recalcar que los perfiles hemodinámicos en
pacientes portadores de EP aguda y crónica no resuelta
presentan características diferentes; una de estas es PMAP,
que para los casos de EP aguda los valores habitualmente
son menores de 40 mmHg, y los registros de PMAP en los
pacientes con EP crónica no resuelta pueden elevarse a 60
�80 mmHg.

En cuanto a la secuencia diagnóstica y la aplicación de
trombólisis, el protocolo que se maneja en el INER es el que
se muestra en la Figura 9.

Adicionalmente, esta secuencia diagnóstica y terapéuti-
ca nos ayuda a decidir el tipo de enfermos que se deberán
someter a procedimientos quirúrgicos de embolectomía y/o
tromboendarterectomía, con el fin de recuperar la función

del ventrículo derecho, y así ofrecer la oportunidad de dis-
frutar de una mejor calidad de vida y sobrevida a los enfer-
mos portadores de EP + HAP.

La decisión de aplicar trombolíticos se ha simplificado en
los últimos años, ya que si bien Goldhaber sugiere la te-
rapéutica trombolítica basándose únicamente en la gamma-
grafía ventilatoria/perfusoria y en el ecocardiograma. Este
centro hospitalario de 3er nivel tiene la capacidad para prac-
ticar el cateterismo cardiaco derecho con angiografía
pulmonar, de forma que podamos conocer con exactitud la
anatomía vascular afectada y el grado de repercusión fun-
cional presente, decidiendo en forma más racional las indi-
caciones para aplicar la trombólisis.

Retomando el tema de los beneficios de la trombólisis,
es pertinente señalar los altos beneficios derivados de la
aplicación de esta terapia:

� Disolución del coágulo
� Aumento de la perfusión tisular
� Disminución del desarrollo de HAP
� Disminución de la sobrecarga sistólica de ventrículo

derecho
� Disminución de posibilidad de falla circulatoria
� Disminución de EP recurrente
� Lisis de la fuente embolígena

Los beneficios de la terapia trombolítica pueden repre-
sentar un costo, este es el incremento de complicaciones
mayores de sangrado (27% de sangrado severo, definido
como la caída del hematócrito en 10%). Las dosis de
estreptoquinasa propuestas por la FDA pueden incremen-
tar en nuestra población la incidencia de complicaciones
hemorrágicas, proponemos la utilización de la dosis inicial
de 250,000 UI en una hora de STK y dosis de manteni-
miento de 25,000 UI/h por espacio de 18-24 horas. Ya que
con la aplicación de estas dosis se ha observado que no
presentan las complicaciones de sangrado secundario en
respuesta al medicamento.

Los resultados obtenidos con esta dosificación han
sido satisfactorios; cabe mencionar que únicamente en los
tres pacientes del actual reporte se ha efectuado
angiografía pre y posfibrinólisis; en otros donde única-
mente contamos con los datos aportados por la gam-
magrafía perfusoria ventilatoria y ecocardiograma los
resultados han sido similares.

CONCLUSIÓN
Consideramos que las microdosis de STK en pacientes por-
tadores de EP hemodinámicamente estables, pueden ser
de gran utilidad en nuestro medio, con los beneficios seña-
lados y la baja incidencia de sangrado.
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