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INTRODUCCIÓN

Existe una amplia experiencia sobre la terapéutica
trombolítica en el adulto, mientras que en la edad pe-

diátrica no están aún claramente definidas la seguri-
dad ni las indicaciones de esta terapéutica.

Los fármacos fibrinolíticos más utilizados en el niño
son la estreptocinasa, la urocinasa y el activador tisular
del plasminógeno recombinante (r-TPA). Son muy es-
casas las publicaciones referidas al uso de r-TPA en el
neonato para el tratamiento de trombosis de fístulas
sistémico-pulmonares1,2.

Presentamos un caso de trombosis de fístula modifi-
cada de Blalock-Taussig en una niña de 15 días de
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El tratamiento fibrinolítico de una fístula sistémico-pul-
monar trombosada en el neonato es excepcional.

Describimos el caso de una niña afectada de cardiopa-
tía congénita compleja a quien se le practicó, con 9 días
de vida, una fístula modificada de Blalock-Taussig, sin li-
gar el ductus. Al sexto día postoperatorio presentó hipo-
xemia severa, comprobándose por eco 2D-Doppler y ca-
teterismo cardíaco una trombosis total de la fístula. Se
colocó un catéter en el extremo aórtico de la fístula y se
instauró, a su través, tratamiento con activador recombi-
nante tisular del plasminógeno (r-TPA) en perfusión conti-
nua, comprobándose la repermeabilización total de la fís-
tula a las 14 h de tratamiento. La paciente fue dada de
alta a los 23 días de vida, permaneciendo actualmente 
(4 meses de edad) la fístula permeable.

El tratamiento trombolítico con r-TPA aplicado local-
mente, en caso de trombosis aguda de fístula sistémico-
pulmonar, puede ser una buena opción terapéutica, dado
los riesgos de una nueva intervención quirúrgica.
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Cardiopatías congénitas.

(Rev Esp Cardiol 2001; 54: 1113-1115)

Fibrinolytic Therapy with Recombinant Tissue
Plasminogen Activator for Thrombosis of a Modified
Blalock-Taussig Shunt

Thrombolytic therapy of a systemic pulmonary fistula is a

rare method of treatment in newborns with thrombosed

systemic-pulmonary shunt.

We report the case of a newborn girl with a complex con-

genital heart defect. On the ninth day of life a modified right

Blalock-Taussig shunt was performed. The ductus arterio-

sus was not ligated. Six days later the baby developed se-

vere hypoxemia. The results of echocardiography and car-

diac catheterization showed a total thrombosis of the fistula

and complete absence of flow throughout the shunt. After

insertion of an arterial catheter into the proximal end of the

shunt we started fibrinolytic treatment with recombinant tis-

sue plasminogen activator (r-TPA) in continuous infusion.

After 14 hours of treatment we confirmed by angiography

complete clot dissolution. The baby left the hospital in good

condition when she was 23 days old. In the follow-up 

(4th month of life) the shunt is still permeable.

Thrombolytic therapy with r-TPA locally applied in case of

acute thrombosis of a systemic-pulmonary shunt appears to

be a good therapeutic option avoiding the risks of a new

surgical procedure.
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heart disease.
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vida tratada con éxito mediante terapéutica trombolíti-
ca con r-TPA.

CASO CLÍNICO

Niña producto de una tercera gestación, nacida de
parto espontáneo a término y normosoma (peso: 3.110 g).
Entre los antecedentes maternos destacaba una metro-
rragia a las 18 semanas de embarazo. Ingresó en nues-
tro hospital con 12 h de vida por cianosis generalizada
que mejoró ostensiblemente tras la administración de
PGE-1 intravenosa.

En la exploración clínica destacaba cianosis central
con soplo sistólico 1/6 en línea paraesternal izquierda.
La radiografía de tórax ponía de manifiesto una meso-
cardia con índice cardiotorácico de 0,58, isquemia pul-
monar y situación visceral normal. El ECG evidenció
un ritmo sinusal; el eje QRS se encontraba a +120°; se
observaban signos de hipertrofia de ventrículo dere-

cho. En la ecocardiografía 2D-Doppler se halló situs

solitus, mesocardia y dextroápex, discordancia auricu-
loventricular y ventrículo arterial, comunicación inter-
ventricular, atresia pulmonar con tronco pulmonar y
ramas confluentes, conducto arterioso permeable y au-
sencia de vena cava inferior.

A los 9 días de vida se realizó una fístula de Bla-
lock-Taussig modificada derecha con tubo de PTF de
4 mm, sin que se ligara el ductus.

A los 15 días de vida la paciente presentó hipoxe-
mia severa (SatO2 del 50%), comprobándose por eco 
2D-Doppler ausencia de flujo a través de la fístula, por
lo que se instauró de nuevo tratamiento con prosta-
glandina E1. Se realizó a continuación un cateterismo
cardíaco confirmándose por angiografía la trombosis
total de la fístula (fig. 1) con escaso paso de contraste
hacia ambas ramas pulmonares a través del ductus.
Dejamos colocado un catéter de mamaria interna de 
4 Fr (Mallinckrodt), introducido por arteria subclavia
derecha con su extremo enclavado en el lado aórtico
de la fístula (fig. 2) y, a su través, comenzamos la tera-
pia trombolítica con un bolo de r-TPA de 0,3 mg/kg
que perfundimos en 15 min sin observar al final cam-
bios en la trombosis. A continuación perfundimos 
r-TPA a dosis de 0,3 mg/kg/h durante 2 h y a dosis de
0,7 mg/kg/h durante 12 h. A las 14 h se detectó por ra-
diografía de tórax un hemotórax derecho y comproba-
mos por angiografía (fig. 3) la repermeabilización total
de la fístula, suspendiéndose la perfusión de r-TPA. La
complicación hemorrágica fue tratada con plasma fres-
co, concentrado de hematíes y se drenó el hemotórax
mediante punción pleural percutánea. Continuamos el
tratamiento trombolítico durante 24 h con heparina só-
dica a 10 U/kg/h y posteriormente con ácido acetilsali-
cílico a dosis de 10 mg/kg/día.

La paciente evolucionó bien y en los días sucesivos
se comprobó el buen funcionamiento de la fístula con
eco 2D-Doppler y el cierre del ductus arterioso. La
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Fig. 1. Angiografía selectiva en el extremo aórtico de la fístula, obser-
vándose la obstrucción completa de la misma (flecha).

Fig. 3. Angiografía selectiva en la fístula tras 14 h de tratamiento con
r-TPA. Se observa la repermeabilización total de la fístula y el relleno
de las arterias pulmonares. Se aprecia el hemotórax derecho antes de
ser drenado.

Fig. 2. Catéter de mamaria interna con su extremo alojado en el lado
aórtico de la fístula (flecha).



niña fue dada de alta a los 23 días de vida, permane-
ciendo actualmente (4 meses de edad) asintomática
con la fístula totalmente permeable (eco 2D-Doppler).

DISCUSIÓN

La trombosis de una fístula modificada de Blalock-
Taussig en el postoperatorio reciente de una cardiopa-
tía ductus dependiente puede resultar catastrófica.

Los mecanismos de hemostasia y fibrinólisis no aca-
ban de desarrollarse en el niño hasta los 6 meses de
edad3, por lo que el recién nacido (RN) tiene mayor
riesgo, tanto de fenómenos trombóticos como he-
morrágicos.

Las concentraciones de agentes fibrinolíticos endó-
genos (antitrombina III, proteína C, proteína S) están
disminuidas en un 50% en el neonato respecto del
adulto4. Asimismo, el plasma neonatal tiene sólo el 50-
70% de los valores de plasminógeno del adulto5 y este
déficit ha sido asociado a los fracasos del tratamiento
trombolítico en el neonato. Corrigan et al6 han demos-
trado en estudios in vitro de plasminógeno que el plas-
ma del neonato necesita cinco veces la concentración
de r-TPA y 11 veces la de urocinasa para alcanzar la
misma capacidad fibrinolítica que el plasma del adul-
to. Lo comentado anteriormente, unido al efecto fibri-
nolítico local que posee el r-TPA, su corta vida media
(4-5 min) y el no ser antigénico7,8, lo hacen el agente
fibrinolítico preferido sobre los demás para su aplica-
ción en el RN. Tiene el inconveniente de su elevado
coste económico. Aunque existe contraindicación rela-
tiva a utilizar tratamiento fibrinolítico en los 10 días
posteriores a proceso quirúrgico, el r-TPA produce fi-
brinólisis local selectiva sobre la fibrina del trombo sin
provocar un estado fibrinolítico general8.

Lo ideal es aplicar el r-TPA localmente mediante un
catéter en la zona del trombo, como ocurrió en nuestro
caso. Antes de iniciar el tratamiento hay que solicitar
estudio de coagulación junto con recuento de plaque-
tas y fibrinógeno. Se deben hacer controles analíticos
cada 4-6 h durante el tratamiento, al igual que es nece-
saria una monitorización clínica intensiva.

Según nuestro conocimiento, existen muy pocas pu-
blicaciones sobre el tratamiento con r-TPA de fístulas
de Blalock-Taussig trombosadas, por lo que no hay un
régimen claramente establecido de la dosis a usar. Las

dosis utilizadas en otros trabajos oscilan entre 0,2-
1,4 mg/k/h, siguiendo nosotros las recomendaciones
de Ries et al1. En nuestro caso se produjo una compli-
cación hemorrágica importante, probablemente causa-
da por hemorragia en los puntos de sutura del extremo
pulmonar de la fístula, que fue resuelta con éxito y 
sin secuelas. Es probable que dosis más bajas, como
0,4 mg/kg/h que han sido efectivas en niños en otros
tipos de tromboembolismos9, sean más recomenda-
bles, aunque en casos de hipoxemia severa como el
nuestro por trombosis de fístula sistémico-pulmonar
creemos justificado usar nuestra dosis, aun a riesgo de
episodios hemorrágicos.

En conclusión, consideramos que el tratamiento
trombolítico con r-TPA aplicado localmente, en caso
de trombosis aguda de fístula modificada de Blalock-
Taussig, puede ser una buena opción terapéutica, da-
dos los riesgos de una nueva intervención quirúrgica
en estado de hipoxemia grave.
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