CASO PROBLEMA

Tromboembolia pulmonar
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RESUMEN

El tromboembolismo venoso (TV) incluye a la trombosis venosa
profunda (TVP) y a la tromboembolia pulmonar (TEP). La TEP es la
tercera enfermedad cardiovascular mds comun, sélo detrds de la
enfermedad cardiovascular y vascular cerebral. Es especialmente
comuin en pacientes hospitalizados y puede constituir el mayor
riesgo de mortalidad en pacientes hospitalizados. La fisiopatologia
de la TEP incluye la formacién de un trombo venoso profundo, su
embolizaciéon hacia las cdmaras cardiacas derechas y los efectos
del material trombético en las arterias pulmonares. La obstruccion
del flujo sanguineo hacia las arterias pulmonares tiene varias con-
secuencias fisioldgicas, incluyendo la discordancia ventilacion/per-
fusién e isquemia del parénquima pulmonar. Los efectos clinicos
mds importantes son la obstruccién aguda del flujo sanguineo y el
aumento en las resistencias vasculares pulmonares, lo cual aumen-
ta la demanda en el ventriculo derecho y ocasiona una disminu-
cién del gasto cardiaco. Estos efectos pueden causar estrés del
ventriculo derecho, choque cardiogénico, paro cardiaco y muerte.
Los factores de riesgo para TEP y TVP se pueden categorizar de
acuerdo con la triada de condiciones patogénicas identificadas por
primera vez por Rudolf Virchow en 1860: estasis venosa, dano
vascular (endotelial) e hipercoagulabilidad. La hipercoagulabilidad
estaria asociada con condiciones clinicas (cdncer o trauma) o con
medicamentos (estrégenos en dosis utilizadas para control prenatal
o incluso para terapia de reemplazo hormonal). Los trombos
pueden formarse por sustancias procoagulantes circulantes (anti-
coagulante lUpico o mediadores liberados por adenocarcinoma
de pulmén, mama o colon) o por deficiencias genéticas de las
enzimas anticoagulantes, tales como la proteina C, su cofactor
(proteina S) y antitrombina Ill. Estos escenarios normalmente
requieren altas dosis de anticoagulacién. A pesar de que los pacien-
tes con TEP se pueden presentar con sintomas cldsicos de disneq,
dolor tordcico, hemoptisis o sincope, regularmente la presentacion
es mds sutil. Las reglas clinicas se han desarrollado y verificado para
ayudar a establecer el diagndstico de TVP o TEP; el modelo predic-
tivo mejor conocido es el estadiaje de Wells. Si los efectos hemodi-
ndmicos y el intercambio gaseoso de la TEP no son graves se puede
tratar con los mismos regimenes usados para la TVP de venas
proximales; la heparina no fraccionada, HBPM y fondaparinoux
son seguros y efectivos. La inestabilidad hemodindmica que puede
ocasionar la TEP es resultado de la elevacion aguda de las resisten-
cias vasculares pulmonares, que puede favorecer estrés del ventriculo

ABSTRACT

Venous thromboembolism (VTE) includes both deep venous throm-
bosis (DVT) and pulmonary embolism (PE). PE is the third most
common cardiovascular disease, after heart disease and stroke. It is
especially common in hospitalized patients and may constitute the
greatest mortality risk to some inpatient population. The pathophy-
siology of PE includes the formation of a DVT, embolization through
the right heart chambers, and the effects of the thrombotic material
within the pulmonary arteries. The obstruction of blood flow through
the pulmonary arteries has several physiologic consequences, in-
cluding ventilation/perfusion mismatching and ischemia of the lung
parenchyma. The most important clinical effects are the acute obstruc-
tion of blood flow and increase in pulmonary vascular resistance,
which increase the demand on the right ventricle and may lower
cardiac output. These effects can cause right ventricular strain, car-
diogenic shock, cardiac arrest, and death. The risk factors for PE and
DVT can be categorized according to the triad of pathogenic condi-
tions first identified by Rudolf Virchow in 1860: venous stasis, vascu-
lar (endothelial) damage, and hypercoagulability. Hypercoagula-
bility may be associated with clinical conditions (cancer or trauma)
or with medications (estrogen in doses used for birth control or even
those used for hormone replacement therapy). Thrombi can be
induced by circulating procoagulant substances (the lupus anticoa-
gulant or mediators released by adenocarcinoma of the lung, breast,
and viscera) or from genetic deficiencies in such anticoagulant
enzymes as protein C, its cofactor protein S, and antithrombin Il
These conditions usually require high-dose anticoagulation. Al-
though patients with PE may present with the classic symptoms of
dyspnea, chest pain, hemoptysis, or syncope, the presentation is
often more subtle. Clinical rules have been developed and verified
to help establish the diagnosis of DVT or PE; the best-known predic-
tive model is the Wells criteria. If the hemodynamic and gas-ex-
change effects of PE are not severe, it can be treated with the same
regimens used for proximal vein DVT; unfractionated heparin,
LMWH, and fondaparinux are all safe and effective. Hemodynamic
instability from PE is a result of the acutely elevated pulmonary
arterial resistance, which may lead to right ventricular strain, ische-
mia, and catastrophic cardiac dysfunction. Cardiopulmonary su-
pport may be indicated in patients with PE, including administration
of oxygen in those with arterial hypoxemia. Careful fluid loading
may increase right atrial and right ventricular end-diastolic pressure,
thereby worsening right ventricular function. Systemic vasoconstrictive
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derecho, isquemia y disfuncién cardiaca desastrosa. El apoyo car-
diopulmonar puede ser indicado en pacientes con TEP, esto inclu-
ye la administracién de oxigeno en aquellos con hipoxemia arte-
rial. La infusién de liquidos puede incrementar la presion teledias-
télica en el atrio y ventriculo derechos, ocasionando empeoramiento
de la funcién del ventriculo derecho. Los agentes vasoconstrictores
sistémicos, como la norepinefrina, pueden aumentar la presién
arterial media durante el choque asociado a TEP. Muchos pacien-
tes mueren por TEP en las primeras dos semanas después de la
presentacion. Durante este tiempo, casi 5% de las TVP vuelven a
embolizar, aun cuando son tratadas. La tasa de mortalidad de TEP
aumenta de forma importante en pacientes que desarrollan hipo-
tensién y choque y que requieren resucitacion cardiopulmonar. Son
mayores los beneficios hemodindmicos agudos de la terapia trom-
bolitica en este tipo de pacientes. La terapia trombolitica se puede
reservar para el manejo de los pacientes con hipotension persisten-
te debido a una TEP sin contraindicaciones para el tratamiento.
La embolectomia puede salvar la vida de los pacientes con trom-
boembolismo pulmonar masivo que no responden a la terapia
médica. Durante los primeros cinco dias de tratamiento para TEP
es necesaria la heparina, HBPM o fondaparinoux, ya que estos
farmacos previenen la propagacién de la tromboembolia; se utiliza
la heparina para prevenir la recurrencia. La terapia debe durar al
menos tres meses. Los pacientes con factores de riesgo para trom-
boembolia no corregibles y que tienen alto riesgo de recurrencia
requieren terapia anticoagulante por tiempo prolongado.
Los pacientes con TEP no provocada tienen mayores riesgos de
recurrencia de tromboembolismo venoso y requieren terapia
anticoagulante de forma indefinida.

Palabras clave. Tromboembolia pulmonar. Trombosis venosa
profunda. Terapia trombolitica. Dimero-D.

CASO CLIiNICO

Hombre de 65 afos de edad, comerciante en una tien-
da de abarrotes, con historia de consumo de tabaco a
razén de 20 cigarrillos al dia por 47 afos. A la cuarta
semana del postoperatorio se le realizé correccién de frac-
tura de tibia derecha secundaria a traumatismo directo
manejado con colocacién de clavos intramedulares. Al
momento de este reporte, sin inmovilizador ni consumo
de medicamentos. Inicié el padecimiento 6 h previas a su
llegada a Urgencias; mientras estaba sentado trabajando
presento disnea en reposo, tos seca, en accesos, ho dis-
neizante ni cianozante ni hemetizante, palpitaciones y ma-
reo sin llegar al sincope, por lo que su esposa lo trasladé.

Al interrogatorio dirigido negé dolor tordcico, diafore-
sis, ndusea, vomito, o alguna otra sintomatologia agrega-
da. Se le atendié en el Servicio de Urgencias con los si-
guientes signos vitales: TA 70/45 mmHg, FC 40 Ipm, sa-
turacion de oxigeno por pulsioximetria 86%, temperatura
36.3 °C. Ala exploracién fisica: ruidos cardiacos ritmicos,
disminuidos en frecuencia, aumentados en intensidad, sin
soplos, se auscultd S3; ruidos respiratorios audibles, con

agents, such as norepinephrine, may raise the mean arterial pressu-
re during PE-associated shock. Many patients die of PE in the first 2
weeks after presentation. During this time, almost 5% of DVTs re-
embolize, even when treated. The mortality rate from PE increases
greatly in patients who develop hypotension and shock and require
cardiopulmonary resuscitation; the acute beneficial hemodynamic
benefits of thrombolytic therapy may have a much greater benefit
for these patients. Thrombolytic therapy should likely be reserved
for management of patients with persistent hypotension due to PE
who have no contraindications. Embolectomy can be lifesaving in
patients with confirmed massive embolism who fail to respond to
medical therapy. During the first 5 or so days of therapy for PE,
heparin, LMWH, or fondaparinoux is necessary because these
drugs prevent propagation of thromboemboli; warfarin is used to
prevent recurrence. Therapy should usually be continued for at
least 3 months. Patients with unresolved risk factors for thromboe-
mbolism and who are therefore at high risk of recurrence may
require prolonged anticoagulation. Patients with unprovoked VTE
have high rates of recurrence and may require long-term anticoa-
gulation.

Key words. Pulmonary embolism. Deep venous thrombosis. The-
rapeutic thrombolysis. D dimer.

adecuada transmisién de la voz y de las vibraciones voca-
les, no se integr6 sindrome pleuropulmonar. Abdomen
blando, depresible, no doloroso a la palpacién media y
profunda, no se palparon masas ni visceromegalias. Mur-
phy, reflejo hepatoyugular, puntos apendiculares, puntos
ureterales superiores y medios y pufio percusion no pre-
sentes. Extremidades eutroficas, eutérmicas, con pulsos
presentes homocrotos y sincrénicos entre si; Homans y
Olow no presentes. Edema dos cruces. Neurolégicamen-
te integro.
Se solicitaron los siguientes exdmenes paraclinicos:

* Electrocardiograma con S1 Q3 T3, ondas-T invertidas
deV1-V4, Qren V1.

* Biometria hemdtica con hemoglobina 15.7 g/dL, hemato-
crito 41%, leucocitos 6.0 x 10%/L, plaquetas 235 x 10%/L.

*  Quimica sanguinea con creatinina 0.9 mg/dL, BUN 17
mg/dL, glucosa 98 g/dL, electrolitos sericos Na* 137
mEq/L, K* 4.1 mEg/L, Ca?* 9 mg/dL, CI- 111 mEq/L,
Mg?* 2.3 mEq/L, CO2 17 mEg/L; BNP 630 pg/mL,
mioglobina 52 ng/mL, CK-MB 1.4 ng/mL, troponina |
1.2 ng/mL, CPK 76 ng/mL.
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Gasometria pH 7.55, PCO2 20, pO2 84, sO2 77, HCO3
22; indice de oxigenacién 267.

EVALUACION
DEL CASO PROBLEMA

é¢Cudles son considerados factores de riesgo
alto para tromboembolismo venoso?

a) Artroscopia de rodilla, terapia de reemplazo hor-
monal, trombofilia.

b) Reposo en cama por tres dias, inmovilidad por la
posicién sedente, obesidad.

c) Edad avanzada (62 anos), malignidad, insuficien-
cia cardiaca croénica.

d) Lesion medular, cirugia mayor, fractura de cadera
o pierna.

e) Quimioterapia, EVC paralitica, consumo de anti-
conceptivos orales

Respuesta: d. La artroscopia de rodilla,' la terapia
de reemplazo hormonal, la trombofilia, el reposo en
cama por tres dias, la inmovilidad por la posicién se-
dente, la obesidad, la edad avanzada, las neoplasias,
la insuficiencia cardiaca croénica, la quimioterapia, la
EVC paralitica y el consumo de anticonceptivos orales
son considerados como factores de riesgo; sin embar-
go, la American Heart Association los define como fac-
tores de riesgo moderado y/o bajo. La lesion medular,
la cirugia mayor, la fractura de cadera o pierna, el
reemplazo de cadera o rodilla y el trauma se conside-
ran factores de riesgo alto para tromboembolismo ve-
noso, lo cual debe ser considerado en la historia clini-
ca inicial de un paciente con un cuadro sugerente de
tromboembolia pulmonar. Algunos de los factores de
riesgo moderado y bajo son:

° Riesgo moderado. Artroscopia de rodilla, lineas
venosas centrales, quimioterapia, insuficiencia car-
diaca croénica o insuficiencia respiratoria, terapia de
reemplazo hormonal, malignidad, anticonceptivos
orales, enfermedad vascular cerebral paralitica,
embarazo/posparto, tromboembolismo venoso pre-
vio, trombofilia.

Riesgo bajo. Reposo en cama por mds de tres
dias, inmovilidad debido a la posicion sedente, edad
avanzada (62 afos), cirugia laparoscépica, venas
varicosas. Sesenta y cinco por ciento de los pacien-
tes que presentan un cuadro de TEP tienen 60 afios
0 mds.'?

2. éQué porcentaje de obstruccién deben sufrir

las arterias pulmonares para que el paciente
tenga repercusién hemodindmica?

a) 20-30%
b) 30-50%
c) 65-73%
d) 60-90%
e) > 95%

Respuesta: b. Las consecuencias hemodindmicas se
hacen evidentes cuando 30-50% de las arterias pul-
monares estdn ocluidas por un trombo. En los pacien-
tes que sobreviven a un episodio de embolismo agu-
do, a pesar de la disfuncién del ventriculo derecho, se
activan sensores sistémicos del sistema simpdtico. La
estimulacién inotrépica y cronotrépica y el mecanismo
de Frank-Starling ocasionan aumento en la presion
arterial pulmonar, la cual ayuda a restaurar el flujo
pulmonar en reposo, el llenado ventricular izquierdo y
el gasto cardiaco.'?® Estos mecanismos junto con la
vasoconstriccién sistémica buscan estabilizar la presion
arterial. Esto tiene una importancia particular, ya que
la disminucién de la presién adrtica puede afectar la
perfusidn coronaria del ventriculo derecho.

Definicién de tromboembolia pulmonar
masiva:

a) TEP aguda con hipotension sostenida por al menos
15 min, ausencia de pulsos y bradicardia profunda
persistente.

b) TEP aguda en donde el paciente muere en los prime-
ros 15 min después de llegar al Servicio de Urgencias.

c) Angiotomografia (angio TC) con trombo > 5 mm
en una de las arterias pulmonares principales.

d) TEP sin hipotensién pero con datos compatibles de
disfuncién del ventriculo derecho o necrosis mio-
cdrdica.

e) TEP aguda en ausencia de marcadores clinicos.

Respuesta: a. Tradicionalmente la TEP masiva se
defini6 con base en el trombo observado en la angio-
grafia o angiotomografia de vasos pulmonares utili-
zando el indice de Millar, pero la definicidén estd en
desuso. La hipotension y el paro cardiorrespiratorio
estan asociados con aumento en la tasa de mortalidad
en la TEP aguda.* Segun el estudio ICOPER (Interna-
tional Cooperative Pulmonary Embolism Registry) la
mortalidad a 90 dias en pacientes con TEP aguda y
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presion arterial sistélica < 90 mmHg en el momento
de la llegada a Urgencias fue de 52.4%.3 El indice de
PESI (Geneva and Pulmonary Embolsim Severity In-
dex) identificé la hipotensidon como un predictor de mal
prondstico.>® TEP masiva (AHA) se define como trom-
boembolia pulmonar aguda con hipotension sostenida
(presion sistélica < 90 mmHg por al menos 15 min, o
con necesidad de inotrépicos, que no sea debida a
otra causa diferente a TEP, tal como arritmia, hipovo-
lemia, sepsis o disfuncién ventricular izquierda), au-
sencia de pulsos o bradicardia profunda persistente (fre-
cuencia cardiaca < 40 Ipm con signos o sintomas de
choque).*

. Definicién de TEP submasiva:

a) TEP aguda en ausencia de marcadores clinicos.

b) Angiotomografia con presencia de trombos arteria-
les pulmonares distales bilaterales.

c) TEP en la cual se estadifica al paciente como ries-
go intermedio con base en la escala de Wells y
Ginebra.

d) TEP aguda sin repercusion clinica o hemodindmi-
ca; el paciente Unicamente refiere disnea y palpi-
taciones. En la angiotomografia se aprecia un trom-
bo en una de las arterias pulmonares distales.

e) TEP aguda sin hipotension sistémica (presion arte-
rial sistélica > 90 mmHg) pero con disfuncién del
ventriculo derecho o necrosis miocdardica.

Respuesta: e. Se define TEP submasiva a la trom-
boembolia pulmonar aguda sin datos de hipotensién
arterial sistémica (presion arterial sistélica > 90 mmHg)
pero con datos de disfuncion ventricular derecha o
necrosis miocdrdica. Disfuncién del ventriculo derecho
(VD) se define con la presencia de al menos uno de los
siguientes datos:

° Dilatacién del VD (didmetro apical de cuatro ca-
maras del VD dividida por el didmetro del ventricu-
lo izquierdo, > 0.9) o disfuncioén sistélica del VD en
ecocardiograma.

Dilatacién del ventriculo derecho® en la tomografia
computada.

° Elevacién del BNP (> 90 pg/mL).

°  Elevacion del pro-BNP (> 500 pg/mL),” o
Cambios electrocardiogrdficos (bloqueo de rama
derecha completo o incompleto de nueva apari-
cién, elevacion o infradesnivel anteroseptal del ST
o inversién anteroseptal de las ondas-T).*8?

La necrosis miocdrdica se define con los siguientes
datos: elevacién de la troponina | (> 0.4 ng/mL) o
elevaciéon de la troponina T (> 0.1 ng/mL)."°EnIa
TEP submasiva la elevacién de la troponina |y T
aumentan la mortalidad; la elevaciéon del BNP y
pro-BNP7!" predice un desenlace adverso a corto
plazo.

5. Segun el puntaje de Wells de tres categorias y

el puntaje de Ginebra, équé valores deben te-
ner los pacientes para considerarse dentro de
riesgo intermedio?

a) > 4 en ambos.

b) > 7y > 11, respectivamente.
c) 2-6y4-10, respectivamente.
d) 3-7y5-11, respectivamente.
e) 0-1y0-3, respectivamente.

Respuesta: c. El predictor clinico mds usado es el
puntaje canadiense hecho por Wells, et al. Este pun-
taje ha sido extensamente validado usando tres ca-
tegorias (probabilidad baja, moderada, alta) y en
un esquema de dos categorias (TEP probable o im-
probable). Los factores predisponentes de este pun-
taje son:

°  Trombosis venosa profunda o tromboembolia pul-
monar previa (1.5 puntos).

Cirugia o inmovilizacién reciente (1.5 p).
Cancer (1 p).

Sintomas:
- Hemoptisis (1p).

Signos:
- Frecuencia cardiaca (> 100 Ipm-1.5 p).
- Datos de TVP (3 p).

Juicio clinico: diagndstico alternativo menos proba-
ble que TEP (3 p).

Probabilidad clinica (tres niveles):
- Baja: O0-1 puntos.

- Intermedia: 2-6 puntos.
-Alta>7.

Probabilidad clinica (dos niveles):
- TEP improbable: 0-4 puntos.
- TEP probable: > 4 puntos.
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El puntaje de Ginebra demostré que la proporcién de
pacientes con TEP es alrededor de 10% en la categoria
de baja probabilidad, 30% en probabilidad moderada y
65% en probabilidad alta. Las variables que se toman en
cuenta en el puntaje de Ginebra son los siguientes:

* Factores predisponentes:
°  Edad > 65 anos (1 p).
° TVP o TEP previa (3 p).
Cirugia o fractura en el Gltimo mes (2 p).
°  Malignidad activa (2p).

¢ Sintomas:
° Dolor en extremidad inferior unilateral (3 p).
Hemoptisis (2 p).

* Signos clinicos:

Frecuencia cardiaca (75-94 Ipm [3p]; =2 95 Ipm [5p]).
Edema unilateral y dolor a la palpacién de la extre-
midad inferior (4 p).

o

* Probabilidad clinica:
°  Baja: 0-3 puntos.
Intermedia: 4-10 puntos.
° Alta> 11 puntos.>81?

6. Menciona la sensibilidad y especificidad de la
prueba de dimero-D por ELISA:

a) Sensibilidad 90%, especificidad 65%.
b) Sensibilidad > 95%, especificidad 40%.
c) Sensibilidad 50%, especificidad > 95%.
d) Sensibilidad 98%, especificidad 96%.
e) Sensibilidad 70%, especificidad 42%.

* Respuesta: b. Los niveles de dimero-D estdn eleva-
dos en el plasma en presencia de un trombo agudo
debido a la activacién simultdnea de la coagulaciény
fibrindlisis. Por lo tanto, los niveles de dimero-D nor-
males descartan la presencia de TEP o TVP, ya que el
valor predictivo negativo del dimero D es alto.'?'3 A
pesar de que el dimero-D es muy especifico para la
fibring, la especificidad de la fibrina para tromboem-
bolismo venoso es pobre porque la fibrina se produce
en una gran diversidad de condiciones, tales como el
cancer, inflamacién, infeccién, necrosis, diseccién de
la aorta. El valor predictivo positivo del dimero-D es
bajo, debido a eso no es util para confirmar el diag-
nostico de TEP. El dimero-D por ELISA”'4'3 tiene una
sensibilidad > 95% y una especificidad alrededor de

40%. Se puede utilizar para descartar TEP en pacien-
tes con probabilidad baja e intermedia. En los Servi-
cios de Urgencias un dimero-D por ELISA negativo
descarta TEP sin algin otro estudio en aproximada-
mente 30% de los pacientes. El dimero-D no debe
medirse en pacientes con alta probabilidad de tener
TEP debido al bajo valor predictivo negativo en este
grupo de pacientes.'# También tiene poca utilidad en
pacientes hospitalizados y embarazadas.

. Una vez estabilizado el paciente de nuestro

caso clinico, écudl seria el paso a seguir?

a) Realizar angiotomografia de vasos pulmonares, y
en caso de no estar disponible de forma inmedia-
ta, realizar ecocardiograma.

b) Debido a la alta probabilidad de tromboembolia
pulmonar, se debe realizar de inmediato fibrindlisis
sin ningun estudio de imagen previo.

c) Realizar biometria hemdtica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, BNP, dimero-D, troponina | y
esperar los resultados para guiar la préoxima con-
ducta diagndstica y terapéutica.

d) Readlizar ultrasonido de miembros pélvicos, dimero-
D, radiografia posteroanterior de térax y con base
en los resultados decidir la maniobra terapéutica.

e) Administrar doble terapia antiplaquetaria, aminas
vasoactivas, oxigeno por mascarilla reservorio y
esperar resultado de la maniobra realizada.

Respuesta: a. Los pacientes con chogue o hipoten-
sidn (como en este caso clinico) usualmente tienen
probabilidades clinicas de alto riesgo. El diagndstico
diferencial incluye choque cardiogénico, disfuncién
valvular aguda, tamponamiento cardiaco y diseccion
adrtica. El examen diagnéstico mds util es la angioto-
mografia de vasos pulmonares (estudio de eleccién para
TEP); en caso de no tenerla de forma inmediata se
debe recurrir al ecocardiograma, el cual muestra sig-
nos indirectos de hipertension arterial pulmonary so-
brecarga del ventriculo derecho si la TEP es la causa
de las consecuencias hemodindmicas.'®'¢ Debido a la
alta carga trombética en la circulaciéon pulmonar, la
angiotomografia de vasos pulmonares es necesaria para
confirmar el diagnéstico.?®

La mayoria de los pacientes con riesgo bajo y modera-
do no tienen TEP, por lo tanto no se debe realizar
angio TC como estudio de primera linea. En los pa-
cientes admitidos en el Servicio de Urgencias, la medi-
cién de dimero-D'* combinado con la evaluacién de
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probabilidad clinica es el primer paso para el abordaje
de la enfermedad y permite descartar TEP'? en alre-
dedor de 30% de los pacientes con un riesgo trombo-
embdlico a tres meses (en pacientes que no reciben
tratamiento) por debajo de 1%. En pacientes con di-
mero-D elevado se debe realizar como segunda ma-
niobra diagndstica angio TC de vasos pulmonares.

. Se confirmé el diagnéstico de TEP masiva en

el paciente del caso clinico éQué tratamiento
debe recibir de primera instancia?

a) Trombectomia por aspiracion.

b) Acido acetil-salicilico 325 mgy Clopidogrel 300 mg.

c) Alteplasa por bolo IV 0.6 mg/kg.

d) Heparina de bajo peso molecular (HBPM), hepari-
na no fraccionada (HNF) subcutdnea o IV con
monitoreo o fondaparinux subcutdneo.

e) Fragmentacion trombética.

* Respuesta d. Los pacientes con confirmacién objeti-

98

va de TEP y sin contraindicacién deben recibir de for-
ma pronta y apropiada la terapia anticoagulante con
HBPM subcutdnea, HNF IV o subcutdnea con monito-
rizacién o fondaparinux subcutdneo.'*'* La terapia an-
ticoagulante se debe iniciar durante el abordaje diag-
ndstico en pacientes con probabilidad intermedia o alta
de TEP sin contraindicacién para la anticoagulacién.
Para pacientes en los que se sospecha o se confirma
trombocitopenia inducida por heparina (HIT) se debe
utilizar un anticoagulante que no esté basado en la
heparina, tal como danaparoid, lepirudina, argatroban
o bivalirudina.

¢Cudl de las siguientes aseveraciones es
correcta respecto a la fibrinélisis?

a) Se recomienda la fibrindlisis en pacientes con paro
cardiorrespiratorio.

b) Se recomienda la fibrindlisis en pacientes con TEP
de bajo riesgo.

c) Se recomienda la fibrindlisis en TEP submasiva con
disfuncién minima del VD.

d) La fibrindlisis estd contraindicada en TEP masiva.

e) Se recomienda fibrindlisis en TEP aguda submasi-
va con evidencia clinica de prondstico adverso.

Respuesta: e. La fibrindlisis es razonable en pacien-
tes con TEP aguda masiva y un riesgo aceptable de
complicaciones secundarias a sangrado. Se debe con-

siderar en pacientes con TEP aguda submasiva con
evidencia clinica de pronéstico adverso (inestabilidad
hemodindmica de reciente aparicién, deterioro de la
funcién respiratoria, disfuncién grave del ventriculo
derecho, necrosis miocdrdica grave). En las primeras
24 h, los pacientes tratados con heparina no tienen
mejoria significativa en el flujo pulmonar, mientras que
los pacientes tratados con fibrindlisis manifiestan 30-
35% de reduccién en el defecto de perfusién.* La he-
parina junto con la fibrindlisis causan un cambio favo-
rable en la presion sistélica del VD y la presién arterial
pulmonar entre el tiempo del diagnéstico y el segui-
miento (seis meses). La fibrindlisis no se recomienda
para pacientes con bajo riesgo de TEP o TEP aguda
submasiva con minima disfuncién del ventriculo dere-
cho, necrosis miocdrdica minima y sin ningn deterio-
ro clinico; tampoco se recomienda en pacientes con
paro cardiorrespiratorio. Los dos criterios que deben
usarse para determinar si el paciente se beneficiard
de la fibrindlisis?'>'3 son: evidencia de insuficiencia
respiratoria o circulatoria y evidencia de lesién mode-
rada a grave del ventriculo derecho.

10. ¢En qué tipo de pacientes estd indicada la

intervencion basada en catéter?

a) Pacientes con un trombo > 5 mm en la arteria
pulmonar derecha.

b) Pacientes que llegan al Servicio de Urgencias con
saturacién de oxigeno < 80%.

c) Pacientes con contraindicacién para la terapia fi-
brinolitica.

d) Pacientes con funcién ventricular derecha conservada.

e) Pacientes con presion arterial pulmonar medida por
ecocardiograma de 60 mmHg.

Respuesta: c. Las indicaciones para embolectomia
quirdrgica son las siguientes: contraindicacion para la
terapia fibrinolitica, falla en el tratamiento médico y dis-
funcién del ventriculo derecho. El alivio de la poscarga
es la intervencion mds importante en el tratamiento de
la falla ventricular derecha. Es la obstruccién central la
que produce un incremento mayor de la impedancia al
vaciamiento del VD? y con mayor frecuencia la causan-
te de la falla ventricular derecha.'” La eliminacién de la
obstruccién central (aspiraciéon) o su desplazamiento
hacia la periferia del lecho vascular pulmonar (fragmen-
tacién) disminuye considerablemente la impedancia del
VD. Existen tres categorias de intervencion percutdnea
para remover el trombo pulmonar:
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Trombectomia por aspiracién.
Fragmentacién del trombo.
Trombectomia reolitica.

La trombectomia mecdénica debe limitarse a las ramas
principales y arterias pulmonares lobares.'*!”
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