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Introduccion

El diagndstico y tratamiento puede verse nublado y diferido, debido a las
multiples formas de presentacidn, que van desde el paciente asintomatico hasta
la instauracién aguda que causa la muerte antes del contacto con el personal
salud, esta situacién le confiere unas tasas de morbilidad y mortalidad elevadas,
causadas principalmente por la insuficiencia del ventriculo derecho (VD), las
comorbilidades previas del paciente y las complicaciones inadvertidas del
tratamiento, pudiendo este fallecer de forma subita, durante la hospitalizacidn
o posterior al alta, durante el seguimiento!2. Siendo esto lo que marca la
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importancia del conocimiento en el tema, pues su prondstico depende de una
sospecha temprana que lleva a un tratamiento oportuno, aclarando que incluso
la mortalidad al afio puede ser del 10% de los que sobreviven®,

I Definicién

Es el resultado de un émbolo que se desprende de un trombo ya instaurado (casi
siempre en sistema venoso profundo de extremidades inferiores, rara vez de venas
pélvicas, renales, miembros superiores y auin mas raro de auricula derecha), que
actta como codgulo que migra a través del sistema vascular y ocluye un vaso del
arbol arterial pulmonar. Dependiendo del tamafio y el lugar de instauracidn pueden
causar “embolia en silla de montar” si se alojan en bifurcaciones principales, o
generan un infarto pulmonar si se desplazan a las arterias terminales*.

Cuando se habla del TEP, se debe tener claro que esta patologia esta incluida
dentro de un espectro mas amplio y, junto con la trombosis venosa profunda
(TVP), hacen parte del tromboembolismo venoso agudo (TEV)*,

I Epidemiologia

Uno a dos millones de personas al afio aproximadamente en América del Norte,
desarrollan tromboembolismo venaoso y la tasa de nuevos casos aumenta con los
afnos, acelerando su crecimiento al acercarse a la sexta década de vida. No hay
una raza o género que claramente tengan relacién directa con el desarrollo de
trombos o la mortalidad a 30 dias®.

Al analizar la mortalidad del embolismo venoso se encuentra gue la progresion
o la insuficiencia aguda del ventriculo derecho es la causa primaria por la que
fallecen estos pacientes, existiendo una mortalidad del 30% posterior a los 30
dias de inicio de los sintomas®.

El 25% de los pacientes con trombosis venosa profunda desarrollan embolia
pulmonar sintomaticay, de estos, el 20% mueren de manera prehospitalaria, el 5%
dentro del hospital”. Cuando un paciente ingresa con inestabilidad hemodinamica,
se aumenta el riesgo de muerte a 25-50%, llegando a ser hasta 70% en los que
sobreviven al paro cardiaco®.
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I Fisiopatologia

La trombosis esta regulada por la cascada de coagulacion, en la que intervienen
multiples factores que se integran en la triada de Virchow, donde se postula que
cualquier desequilibrio en la coagulacion, sea dado por lesién de la pared vascular,
estasis venoso o estado de hipercoagulabilidad puede ser el primer paso para
desarrollar el TEVS,

El TEP, que con frecuencia se produce por desprendimiento de un trombo en
venas de miembros inferiores, produce alteraciones no solo a nivel circulatorio,
sino también en el intercambio gaseoso. En condiciones fisioldgicas, la presidon
arterial pulmonar en reposo es de entre 8 y 15 mmHg y existe una baja resistencia
en el sistema vascular pulmonar, lo que permite que el ventriculo derecho
funcione correctamente con paredes delgadas y menor contractilidad, pero lo
hace mas susceptible al aumento de la poscarga del VD vy, por ende, aumento
de la tensidn, como sucede en la embolia pulmonar“. Cuando el trombo ocluye
el vaso sanguineo en un porcentaje de mas del 30-50% del area transversal del
lecho arterial pulmonar se genera un aumento de la presién arterial pulmonar,
se da una liberacién secundaria de tromboxano A2 y serotonina gue conduce a
vasoconstriccidn hipdxica®, la cual junto con la obstrucciéon mecénica genera un
aumento de la resistencia vascular pulmonar que altera la capacidad contractil
del corazon, elongando sus fibras hasta su punto maximo, provocando gque un
ventriculo derecho no hipertrofiado, previamente sano, con limitada capacidad
de adaptacidn, desarrolle una dilatacidon desadaptativa, hasta el punto en el que
eleva de forma aguda la presion arterial pulmonar hasta 40 mmHg, el impacto
de este cambio repentino en el miocardio es aumento de la demanda de oxigeno,
mayor estimulacion neurohumoral y prolongacion de la contraccién, lo que
adicionalmente limita el flujo de oxigeno al mudsculo cardiaco y genera asincronia
ventricular, dado por hipoxemia y compromiso de la perfusién coronaria, lo que
produce aumento del espacio muerto en el tejido pulmonar y clinicamente se
manifiesta con saturacién de oxigeno disminuida, frecuentemente se acompania
de hipotensidn arterial sistémica, que reduce aun mas el aporte y finaliza con la
insuficiencia de dicho ventriculo®.

Existe un concepto llamado interdependencia ventricular (IDV), que consiste en
la interaccion que hay entre el ventriculo izquierdo (V1) y el ventriculo derecho,
cuando este equilibrio se altera por sobrecarga de volumen, el septo se aplana en
la diastole ventricular y no hay alteraciones en la sistole; pero cuando se altera



por sobrecarga de tension en el VD (como sucede en el TEP), se prolonga la
contraccidn de este ventriculo mientras el VI esté iniciando la didstole, lo que lleva
a desplazamiento del septum interventricular hacia la izquierda, dificultando el
llenado del VI y alterando el gasto cardiaco (GC), lo que le suma incompetencia
mecanica al VD, Cuando el incremento de la poscarga no es muy elevado, se
puede compensar con aumento de la contractilidad, entre mas suba la poscarga,
menos eficiente es, inicia un ciclo de deshalance entre demanda y aporte de

oxigeno que finalmente lleva a caida del GC, taquiarritmias e inestabilidad
hemodinémica, que terminan siendo la causa de muerte*.

® Figura 1. Fisiopatologia del embolismo pulmonar.

Vélvula venosa /

Trombo

Fuente: Elaboracién propia con base en la referencia“.
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B Factores de riesgo

Los pacientes con diagndstico de enfermedad tromboembdlica venosa presentan
factores intrinsecos y circunstancias o condiciones ambientales, adquiridas y
transitorias que favorecen el desarrollo de embolismo pulmonar. Los pacientes
con embolismo pulmonar pueden cursar sin factores predisponentes (40% de los
casos), aungue normalmente es posible identificar uno o mas de ellos **

+ Factores intrinsecos: Factor V de Leyden y mutacién de la protrombina, déficit
de proteina C, S y antitrombina, déficit de cofactor Il de heparina, déficit de
plasmindgeno, disfibrinogenemia, aumento de factor VIII, déficit de factor XII.

» Factores adquiridos: cirugia mayor (reemplazo de cadera o rodilla), catéter
venoso central, hospitalizacién por insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular
o infarto agudo al miocardio en los Ultimos tres meses, embolia venosa
previa, trombosis venosa superficial, lesién de médula espinal, fractura de
extremidad inferior, inmovilizacion, malignidad/quimioterapia, embarazo/
puerperio, anticonceptivos orales, enfermedad autoinmune, transfusién
sanguinea, diabetes/hipertension arterial, obesidad, reposo en cama > 3 dias,
inmovilidad por sedestacién?13,

I Manifestaciones clinicas

El diagndstico errdneo inicial es mas frecuente de lo deseado, esto debido a la
clinica inespecifica y variable con la que puede presentarse el paciente, ya que
depende del grado de obstruccién de la vasculatura pulmonar, la cual puede
ser parcial o completa. Aquellos pacientes sintomaticos se pueden presentar
con disnea en reposo que inicia en segundos a minutos, dolor toracico de
caracteristicas pleuriticas, hemaoptisis (con pintas de sangre o sangre franca),
taquipnea y tos no productiva; de los anteriores, el dolor pleuritico es el sintoma
mas especifico y la disnea de inicio subito es el més comun de los sintomas. En
la evaluacidn pulmonar, los hallazgos mas frecuentes son crépitos y disminucion
del murmullo vesicular*#5, El embolismo pulmonar grave puede manifestarse
con chogue, sincope, arritmia, hipotension y cianosis*. Adicionalmente, es
fundamental realizar una busqueda de signos clinicos de trombosis venosa
profunda, tales como aumento del didmetro de la extremidad, enrojecimiento,
calor y compromiso unilateral's,



Segun el estudio PIOPED I, el embolismo pulmonar cldsicamente se puede
presentar de la siguiente manera:

Sindrome de hemoptisis o dolor pleuritico (41%): se presenta en pacientes
con infarto pulmonar secundario a émbolos pequefios y periféricos.
Sindrome de disnea aislada (36%): sintomas secundarios a un embolismo
pulmonar de localizacién mas central. En algunos casos la disnea puede ser
progresiva.

Sindrome de colapso circulatorio (5%): el colapso circulatorio se puede
manifestar de tres maneras:

Paro cardiorrespiratorio.

Hipotensidn.

Chogue obstructivo'.

I Ayudas diagnésticas

Se debe realizar un enfoque diagndstico basado en la sospecha clinica y en el uso
de escalas que permitan hacer un enfoque integral del paciente y, de esta forma,
evitar pruebas innecesarias!’. Una vez se tenga la sospecha clinica de embolismo
pulmonar, la escala de Ginebra y de Wells (Tabla 1 y 2) permiten estimar la
probabilidad pretest de presentar esta patologia®.

Tabla 1. Probabilidad clinica de Ginebra

Version original | Version simplificada
TEP o TVP previa 3 1
Frecuencia cardiaca
75-94 lpm 3 1
>95 [pm
5 2
Cirugfa o fractura en el ultimo mes 2 1
Hemoptisis 2 1
Céncer activo 2 1
Dolor unilateral en extremidades inferiores 3 1
Dolor a la palpacién venosa profunda de 4 1
extremidades inferiores y edema unilateral
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Edad > 65 afios 1 1
Probabilidad clinica

Puntuacidn en tres niveles:

Baja 0-3 0-1
Intermedia 4-10 2-4
Alta >11 >5
Puntuacidn en dos niveles:

EP improbable 0-5 0-2
EP probable >6 >3

Fuente: Elaboracion y adaptacion propia con base en la referencia®.
Nota. EP: Embolia pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda.

Tabla 2. Criterios de Wells

Antecedente de EP o TVP 15 1

FC >100 lpm 15 1

Cirugfa o inmovilizacion en el ultimo mes 15 1

Hemoptisis 1 1

Céncer 1 1

Signos de TVP 3 1

Otro diagndstico alternativo menos probable 3 1

que TEP

Probabilidad clinica

Puntuacién en tres niveles:

Baja <2

Intermedia 2-6

Alta >6

Puntuacién en dos niveles:

EP poco probable 0-4 0-1
EP probable >5 >7

Fuente: Adaptado de la referencia®.
Nota: EP: Embolia pulmonar; TVP: Trombosis venosa profunda.



Si en las escalas anteriores la probabilidad es baja, se pueden aplicar los
criterios de exclusién de embolia pulmonar (PERC) (Tabla 3), los pacientes
con un puntaje igual a ocho pueden ser dados de alta o considerar diagndsticos
diferenciales segun criterio clinico. En contraste, aguellos pacientes con al menos
una variable presente, deben ser estudiados con dimero D; siendo esta la primera
ayuda diagndstica a utilizar en pacientes con probabilidad intermedia*®,

Tabla 3. Criterios de PERC

PERC Puntaje
Edad < 50 afos 1
Frecuencia cardiaca < 100
S5a02 > 94 % al aire ambiente
Ausencia de hemoptisis

No uso de estrdgenos
Ausencia de TVP/EP previo
Ausencia de edema de pierna unilateral

[ e e Y g

No cirugia/trauma gue requirié hospitalizacién en las cuatro semanas previas

Fuente: Adaptado de la referencia®.
Nota: Sa02: Saturacioén arterial de oxigeno, TVP: Trombosis venosa profunda, EP: Embolismo pulmonar.

A los pacientes pertenecientes al grupo de probabilidad alta se les debe realizar
una angiotomografia o una tomografia computarizada por emisién de fotén dnico
(SPECT), dicha imagen permite confirmar o descartar el diagndstico.

Cuando se logra confirmar el diagndstico a través de imégenes, se debe estimar el
riesgo de mortalidad por medio del Indice de Gravedad del Embolismo Pulmonar
Simplificado (PESIs) (Tabla 4 y 5). Si se obtiene un puntaje menor a uno, el
paciente presenta un bajo riesgo de mortalidad en los préximos 30 dias?®,

Posteriormente, es fundamentaldeterminarlafuncionalidad del ventriculoderecho
a través de imagen diagndstica y la presencia de biomarcadores (troponinas),
dichos hallazgos permiten evaluar la gravedad de la embolia pulmonar y el
riesgo de muerte precoz. Los pacientes con inestabilidad hemodindmica son
considerados de alto riesgo, para determinar los de riesgo intermedio se usa la
evidencia ecocardiografica o por angiotomografia computarizada de esfuerzo



_—

cardiaco derecho y biomarcadores cardiacos elevados; por ultimo, los pacientes
de bajo riesgo son los que se encuentran estables hemodindmicamente, que no
tienen tensién ventricular derecha y biomarcadores cardiacos normales®®,

Tabla 4. Puntuacion PESI simplificado

Edad > 80 afios
Historia de cancer

Antecedente de insuficiencia cardiaca cronica

Frecuencia cardiaca > 110 lpm

Presion arterial sistélica < 100 mmHg

e T e e

Saturacion de oxigeno < 90 %

Fuente: Adaptado de la referencia®.
Nota: 0 puntos: Riesgo de muerte a 30 dias de 1%. =1 punto: Riesgo de muerte a 30 dias del 10,9%.

Tabla 5. Clasificacién de la gravedad de embolia pulmonar y el riesgo de muerte
precoz (hospitalaria y a los 30 dias)

Alto + (+) + (+)
Intermedio
- + + +
alto
Intermedio . Uno
Intermedio T
i - + positivo o
bajo :
ninguno
Evaluacién
Bajo _ _ B 0pC|oqal: Si
se realiza, es
negativa

Fuente: Adaptado de la referencia'®
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Una vez se tiene claridad acerca de las escalas, es importante resaltar la utilidad
de ciertas ayudas diagndsticas. En la gasometria arterial se puede evidenciar
hipoxemia y gradiente alveolo arterial normal y alcalosis respiratoria; no obstante,
hasta un 20% de los pacientes no cursan con alteraciones en dicho paraclinico!®.

Por otro lado, el electrocardiograma cuenta con baja sensibilidad y especificidad,
aproximadamente el 25% van a ser normales en el momento de la presentacidn,
por lo cual se debe tomar seriado. Los hallazgos mas frecuentes son taquicardia
sinusal, inversiones de la onda T en derivadas precordiales derechas, sobre
todo en fase subaguda, segmento ST elevado en DIll, aVF y V1, blogueo de rama
derecha completo o incompleto, también puede observarse una desviacion del eje
a la derecha, arritmias auriculares y ventriculares. El hallazgo clasico conocido
como signo de McGin-White (S1Q3T3) que incluye onda S prominente en DI, onda
Q y T invertidas en DIll, se presenta en el 15% de los pacientes y cuentan con
sensibilidad del 3-25% y especificidad de 51%?°.

Respecto a la radiografia de térax, en la mayoria de los casos se reporta normal
0 presenta signos inespecificos como atelectasias laminares, elevacion del
hemidiafragma o derrame pleural. Sin embargo, se describen algunos signos
radioldgicos asociados a EP, tales como signo de Hampton, signo de Palla, signo
de Westermark y signo de Fleischner, los cuales hacen referencia a opacidad de
la base pleural secundaria a infarto pulmonar en cufia, amputacién de la arteria
pulmonar, un triangulo de oligohemia focal con base pleural y vértice hacia el
hilio pulmanar, aumento del tamafio de la arteria pulmonar en el sitio donde se
encuentra el émbolo, respectivamente, también puede apreciarse elevacién del
hemidiafragma ipsilateral!®.

El dimero D es un producto de la degradacion de la fibrina entrecruzada, se eleva
con la formacién de codgulos y activacion de la fibrinolisis. Es una prueba con un
valor predictivo negativo del 95%, por ende, debe ser determinado en pacientes
con probabilidad baja e intermedia para excluir el diagndstico de EP. EL valor
estandar son 500 pg/L, pero debido a que la especificidad disminuye con los afos,
se deben usar valores de corte segun la edad para mejorar el rendimiento en
ancianos, por lo anterior, a partir de los 50 afos el punto de corte se ajusta de la
siguiente manera: edad x 10 pg/LY".

Referente a las imagenes, la angiotomografia computarizada de térax (angioTC)
se considera el estandar de oro para identificar el EP agudo, ya que permite la
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correcta visualizacion de la vasculatura pulmonar. Cuenta con una sensibilidad
del 83% vy especificidad del 96%, debido a su rendimiento la disociacién entre
la clinica de probabilidad alta y los hallazgos imagenoldgicos, justifica la
realizacidon de una segunda ayuda diagndstica como una gammagrafia pulmonar
o arteriografia pulmonar?s,

l Enfoque en urgencias

ABCDE

Via aérea y ventilacion

Los pacientes con embolismo pulmaonar cursan con hipoxemia, por lo tanto, se
indica la administracion de oxigeno suplementario cuando la saturacion arterial de
oxigeno sea < 90%, esta se puede realizar a través de multiples dispositivos, tales
como canula nasal de alto flujo o ventilacion mecanica no invasiva; en caso de
gue no se toleren o no se logren las metas, considerar la intubacién orotraqueal,
se debe tener precaucidon con el uso de anestésicos que puedan favorecer la
hipotensién?®,

Circulacion

La administracion de liquidos endovenosos se debe utilizar con precaucion, ya
gue la expansién de volumen puede tener efectos deletéreos sobre la funcidn del
ventriculo derecho. En caso de que se decida su uso, una ecocardiografia seriada
puede ser una herramienta Util para guiar la terapia, vigilando distension del
ventriculo derecho y desplazamiento del septum interventricular.

Los pacientes pueden requerir soporte con vasopresores, por Lo que se favorece el
uso de norepinefrina y agentes inotrépicos, tales como dobutamina, el cual reduce
la resistencia vascular pulmonar y favorece el aumento del gasto cardiaco, sin
embargo, puede generar vasodilatacién, por ende, se debe tener precaucién. Por otra
parte, se podria considerar el uso de milrinone o levosimendan, este Ultimo permite
un aumento del gasto cardiaco sin generar aumento de la demanda de oxigeno.
La oxigenacion por membrana extracorpdrea venoarterial (ECMO) se considera en
pacientes que no presentan adecuada repercusion después de la trombolisis, el
diagndstico es incierto o presentan contraindicaciones para la terapia inmediata®®.



Déficit neuroldgico

Elnivel de conscienciadel paciente se evalla con laescala de coma de Glasgow, los
reflejos pupilares, una glucometria y buscando posibles signos de focalizacién?®.

Exposicién

En este apartado, se debe retirar la ropa del paciente en busca de signos de
trauma, sangrado, entre otras. Tener en cuenta la temperatura corporal?.

Segun estabilidad hemodindmica

Al momento de realizar un andlisis répido sobre la estabilidad inicial del paciente
con sospecha de EP, se debe tomar la decisidn de iniciar tratamiento pronto,
previo al paro.

Cuando se concluye que el paciente persiste con inestabilidad hemodindmica
definida como presencia de choque, hipoperfusién de dérganos enddgenos,
hipotensiédn PAS < 90 mm Hg o disminucién de la PAS > 40 mm Hg que no es la
causa de sepsis, arritmia o hipovolemia o paro cardiaco; posterior a las medidas
de soporte inicial, se deben considerar diagnosticos diferenciales y realizar un
ecocardiograma transtordcico (ETT) a la cabecera del paciente que permita el
estudio de la sospecha diagndstica, donde se realizard una busqueda de dilatacién
y disfuncion del ventriculo derecho o presencia de trombos en ese lado del
miocardio. Otras posibles imagenes diagndsticas para realizar a pie de cama del
paciente son la ecocardiografia transesofégica (ETE), que permite ver la arteria
pulmonar y sus ramas principales, y la ecografia de compresion venosa bilateral,
que puede ayudar a corroborar la TVP y, por consiguiente, la ETEV.

Cuando el paciente responde al manejo inicial y alcanza una estabilidad suficiente,
debe ser llevado a angiotomografia computarizada (angio-TC) para confirmar o
descartar el diagndstico; si por el contrario la condicién del paciente es critica
y no permite el traslado, los hallazgos positivos de las pruebas mencionadas
previamente son suficientes para instaurar manejo urgente de reperfusion.
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En un contexto en el que el paciente entra estable hemodindmicamente y
permite realizar escalas de probabilidad y ayudas diagndsticas, se debe iniciar el
tratamiento cuando encuentre un codgulo al menos a nivel segmentario del arbol
arterial pulmonar mediante la angio-TC, que finalmente confirma el diagndstico
del EP agudo*3?°.

Paro cardiorrespiratorio

El 30% de los pacientes que cursan con un embolismo pulmonar no tienen
factores de riesgo y, muchos de los pacientes con embolismo pulmonar que
presentan paro, rara vez han manifestado sintomatologia los dias previos?.

Elembolismo pulmonar es responsable del 2-5% de los paros cardiorrespiratorios,
el 90% de estos se presentan dentro de las dos horas posteriores al inicio de
los sintomas, en dicho escenario se ha encontrado una fuerte asociacion con
trombosis venosa profunda, preparo y ritmo no desfibrilable, principalmente
actividad eléctrica sin pulso en el 36% a 53% de los casos?%. Adicionalmente,
la sospecha de esta patologia como etiologia del paro, es una indicacién para
realizar reanimacion cardiopulmonar por al menos 60-90 minutos.

En casos donde la causa del paro sea la presencia de un embolismo pulmonar
confirmado, es posible realizar dos enfoques diferentes, el primero de ellos apoya
la administracién de un agente trombolitico intraparo; sin embargo, debido a que
los resultados en cuanto a tasas de supervivencia han sido mixtos, surge una
segunda aproximacién diagndstica, la cual apoya el tratamiento de los pacientes
con trombectomia quirdrgica o percuténea. Por otra parte, el enfoque de los
pacientes que presentan paro cardiorrespiratorio, sin certeza sobre el diagndstico,
se benefician de la aplicacién de trombolisis, lo que supera el beneficio sobre el
riesgo de sangrado?.

Después de lograr el retorno a la circulacion espontanea y la estabilizacion del
paciente, se debe realizar una angiotomografia pulmonar para confirmar la
impresion diagndstica, pues la mortalidad secundaria a embolismo pulmonar
puede ascender hasta el 95%%%



§ Manejo
Pacientes de alto riesgo

El principal objetivo en estos pacientes es la reperfusion, la cual se puede realizar
a través de tres estrategias:

+  Trombolisis sistémica: es la terapia de eleccion, debido a su mayor
disponibilidad, aunque no se han encontrado diferencias en desenlaces tales
como mortalidad a los 30 dias y supervivencia a los 5 afos al compararse
con embolectomia quirdrgica. Tiene efecto a nivel estructural al reducir la
dilatacién del VD, disminuir la presidn de la arteria pulmonar y la resistencia
vascular periférica, lo cual impacta directamente en la etiologia de la
obstruccién pulmonar. Se puede realizar en pacientes que hayan tenido
sintomas durante 6-14 dias, pero se ha visto que es mayor el beneficio cuando
han transcurrido 48 horas desde el inicio de estos'*?, Sus contraindicaciones
absolutas son historia de ictus hemorragico o ictus de origen desconocido,
ictus isquémico en los seis meses anteriores, neoplasia en el sistema nervioso
central, traumatismo importante, cirugia o traumatismo craneal en las tres
semanas anteriores, didtesis hemorragica, hemorragia activa; las relativas
incluyen: accidente isquémico transitorio en los seis meses anteriores,
anticoagulacién oral, embarazo o primera semana del puerperio, zonas de
puncion no comprimibles, reanimacion traumatica, hipertension refractaria
(PA sistolica > 180 mmHg), enfermedad hepatica avanzada, endocarditis
infecciosa, Ulcera péptica actival®,

+  Embolectomia pulmonar quirdrgica: se realiza con bypass cardiopulmonar,
seguido de una incision de las dos arterias pulmonares mas importantes y la
retirada o succién de codgulos de sangre®®,

+ Tratamiento percutdneo dirigido por catéter: se introduce un catéter en las
arterias pulmonares por via femoral, en busca de fragmentacién mecanica
0 aspiracién de trombos con la administracién local de bajas dosis de
trombolisis®®,

Independientemente de la estrategia de reperfusién elegida, se debe instaurar
manejo anticoagulante, el cual se explicara mas adelante.
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Pacientes de riesgo intermedio

Latrombolisis sistémica no es larecomendacion inicial en este grupo de pacientes,
pues el riesgo de sangrado supera el beneficio estimado, solo se reservan las
terapias de reperfusién como alternativas en pacientes que inician con signos
de inestabilidad hemodinamica. EL pilar del tratamiento es la anticoagulacion,
por lo que se debe iniciar mientras se esperan los resultados de las ayudas
diagndsticast3?,

Por recomendacion de expertos, la HBPM es el anticoagulante de eleccidn. Esta
junto con el fondaparinux son preferibles a la HNF, pues conllevan menor riesgo
de hemorragia mayor y trombocitopenia inducida por heparina, asimismo, no
requieren monitorizacién de la concentracion anti-Xa. Si se prescribe HBPM a
pacientes con una tasa de filtracion glomerular 15-30 ml/min, es preciso realizar
un ajuste en la dosis.

Actualmente, el uso de HNF se restringe a los pacientes con inestabilidad
hemodindmica manifiesta o descompensacion hemodinamica inminente, para
los que serd necesario el tratamiento de reperfusién primaria. Adicionalmente,
se recomienda su uso en pacientes con disfuncién renal (tasa de filtracién
glomerular <30 ml/min) u obesidad grave. La dosis de HNF se ajusta por el tiempo
de tromboplastina parcial activado.

Los anticoagulantes orales directos son farmacos mas predecibles, pueden
administrarse a dosis fijas sin necesidad de monitorizacién sistematica, razén por
la que estan cogiendo auge y se pueden tener también como primera linea.

En aquellos casos donde la localizacion del émbolo sea proximal, se podria
considerar la trombolisis dirigida por catéter como una alternativa adicionalt320%,

Pacientes de bajo riesgo
En este grupo de pacientes se puede iniciar manejo con anticoagulantes orales

directos y considerar tratamiento ambulatorio en caso de presentar Hestia
negativo (Ver tabla 6) o PESIs igual a cero®.



Tabla 6. Puntuacion Hestia

Hestia

¢La condicién es hemodinamicamente estable?

¢Es necesaria la trombolisis o0 embolectomia?

¢Alto riesgo de sangrado?

> 24 h de suplemento de oxigeno para mantener la saturacion de oxigeno > 90%?

¢Dolor intenso que necesita analgésicos intravenosos durante 24 horas?

¢La embolia pulmonar se diagnosticd mientras el paciente tomaba un medicamento
anticoagulante?

¢Razdén médica o social para el tratamiento en el hospital por mas de 24 horas?

¢;La paciente estd embarazada?

¢ Tiene el paciente una depuracién de creatinina < 30 ml/min?

¢El paciente tiene insuficiencia hepatica grave?

¢ Tiene el paciente antecedente de trombocitopenia inducida por heparina?

Si la respuesta es afirmativa a cualquier pregunta requiere admisién.
Si alguna respuesta es negativa puede recibir manejo ambulatorio.

Fuente: Adaptado de la referencia’®

I Medicamentos

A continuacion se hace referencia los principales medicamentos utilizados para
el tratamiento (Ver tabla 7)

Tabla 7. Medicamentos empleados en el manejo de la EP

Medicamentos | Dosis y via de administracion | Presentacion Consideraciones

Tromboliticos

En paciente inestable:
administrar infusion 100mg IV
para 2 horas Reconstituir el vial de
En paciente en paro . medicamento con el vial
cardiorrespiratorio: bolo de Vial 50 mg de de agua para inyeccién
50 mg de aLteplasa'IV y sino Alteplasq en (concentracion: 1 mg por ml)
hay retorno a la circul]acién polyo liofilizado Con este mediéamento '

tédnea (ROSC) tras 10-15 * vial con 50 ml se puede iniciar de
minutos. se pued id de agua para hera simulténea |

, se puede considerar inyeccion. manera simultanea la .

un segundo bolo de 50 mg anticoagulacion con heparina
(dosis total: 100 mg max), no fraccionada.
si el sangrado no es una
preocupacion inmediata

rtPA
Alteplase
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Medicamentos | Dosis y via de administracion | Presentacion Consideraciones
No estén recomendadas
250000 Ul de carga para como primera linea en el
30 min, luego 100000 Ul/h pa’(f’ Carg'a“’ p°dr TELP L
durante 12-24h . o se dispone de alteplasa.
Estrentoquinasa Vial de 750000 |- El paciente tiene
btog y 1500000 Ul contraindicacion especifica

RA*: 1,5 millones Ul para 2 h

Intravenosa

a rtPA.

+ Se realiza trombodlisis en
un entarno con experiencia
en su uso

Urocinasa

4400 Ul/kg de carga para
10 min, luego 4400 Ul/kg/h
durante 12-24h

Vial 500000 Ul
RA*: 3 millones Ul para2 h

Intravenosa

No estén recomendadas
como primera linea en el
paro cardiaco por TEP.
No se dispone de alteplasa.
+ El paciente tiene
contraindicacion especifica
a rtPA.
+ Se realiza trombdlisis en
un entorno con experiencia
en su uso

Anticoagulantes tipo heparinas

Enoxaparina

Jeringa
prellenada de:
(20 mg)/0,2 ml
(40 mg)/0,4 ml
(60 mg)/0,6 ml
(
(

1 mg/kg cada 12 h
1,5 mg/kg cada 24 h

Subcutanea 80 mg)/0.8 ml

100 mg)/1,0 ml

Dalteparina

Jeringa
prellenada de:
2500 Ul/0,2ml
50000 Ul/0,2ml

100 Ul/kg cada 12 h
200 Ul/kg cada 24 h

Subcutanea 75000 Ul/0,3
10000 Ul/4ml
5 mg < 50 kg
7,5mg 50-100 kg Jeringa 2,5
Fondaparinux 10 mg 100 kg mg/0,5mL 7,5
mg/0,6ml
Subcuténea

Heparina no
fraccionada

Bolo 80 Ul/kg seguido de

infusion a 18 Ul/Kg/h Ampolla 5000

Ul/ml (frasco

Intravenosa por 5 mi)
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Medicamentos

Dosis y via de administracion

Presentacion

Consideraciones

Anticoagulantes directos

Apixaban 10 mg cada 12 h por 7 dias, Tabletas 2,5y Durante 3-6 meses:
P oral 5mg 5 mg cada 12 h, oral
. . 15mgcada 12 h por 21 dias, |Comprimidos 10 | Durante 3-6 meses:
Rivaroxaban
oral mgy 20 mg 20 mg
Dabigatran Inicialmente HBPM por 5 dias, | Capsulas de 25, | Durante 3-6 meses:
9 subcutanea 100y 150 mg 150 mg cada 12 h, oral
Anticoagulantes antagonistas de la vitamina K
Inicialmente HBPM por 5 dias, Tabletas 2.5 Durante 3-6 meses:
Warfarina subcutanea + warfarina oral, 5m Y Warfarina oral con INR
tener INR > 2 por 2 dias 9 objetivo 2-3

Fuente: Adaptado de las referenciasi3,20,25,26.
Nota. *RA: régimen acelerado. Se puede considerar su uso en pacientes con inestabilidad extrema, a portas
o0 en paro cardiaco. Ul: unidades internacionales. INR: razén internacional normalizada. HNF: heparina no

fraccionada.

HBPM: heparina de bajo peso molecular.

I Algoritmo final

Ver Figura 2.

I Punto

s clave

Cuando se habla del TEP, se debe tener claro que esta patologia estd incluida
dentro de un espectro mas amplio y, junto con la trombosis venosa profunda
(TVP), hacen parte del tromboembolismo venoso agudo (TEV).

En los pacientes sintomaticos el dolor pleuritico es el sintora mas especifico
y la disnea de inicio subito es el mas comun de los sintomas.

Una vez se tenga la sospecha clinica de embolismo pulmonar, la escala de
Ginebra y de Wells permiten estimar la probabilidad pretest de presentar
esta patologia.

A los pacientes pertenecientes al grupo de probabilidad alta se les debe realizar
una angiotomografia o una tomografia computarizada por emisién de fotén
Unico (SPECT), dicha imagen permite confirmar o descartar el diagndstico.

En casos donde la causa del paro sea la presencia de un embolismo pulmonar
confirmado, es posible realizar dos enfoques diferentes, el primero de ellos



8

@® Figura 2. Algoritmo enfoque del embolismo pulmonar agudo en urgencias.

Ingresa paciente, se realiza ABCD,
por su historia clinica y manifestaciones

v
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NO N adicional ¢
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- Angio-TC
de riesgo alto o Posi
o L ositiva
| Negativa =
Positiva Angio-TC
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apoya la administracién de un agente trombolitico intraparo y, una segunda
aproximacidn diagndstica, el tratamiento de los pacientes con trombectomia
quirdrgica o percutanea.
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