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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente con Tromboembolismo
Pulmonar (TEP) de alto riesgo dado por disfuncion del ven-
triculo derecho y compromiso hemodindmico severo que
requirio terapia trombolitica en contexto de una sospecha
inicial de evento coronario agudo. El TEP es una entidad
clinica frecuente, prevenible caracterizada por la oclusion
stubita de la arteria pulmonar; su espectro clinico es amplio,
desde pacientes asintomdticos hasta la muerte por choque
y colapso circulatorio, la base de su tratamiento es la anti-
coagulacion. Terapias como la trombolisis han demostrado
tener beneficios en la mortalidad de los pacientes en el esce-
nario del choque y la inestabilidad hemodindmica siempre
que no existan contraindicaciones. Esta entidad represenia
un reto dado que sus manifestaciones clinicas pueden ser
muy similares a las de un evenio coronario agudo y otras
patologias potencialmente fatales.
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ABSTRACT

We present the case of a patient with high risk Pulmonary
Embolism (PE) due o right ventricular dysfunction and
severe hemodynamic dysfunction. The patient required
thrombolytic therapy in the context of an initial suspicion
of an acule coronary event. PE is a frequent, preventable
clinical entity characterized by sudden occlusion of the
pulmonary artery. The clinical spectrum is wide, from
asymptomatic patients to death by shock and circulatory
collapse. The basis of ils treatment is anticoagulation.
Therapies such as thrombolysis have been shown to
have benefits in the mortality of patients in the scenario
of shock and hemodynamic instability if there are no
contraindications for its use. This entily represents a
challenge since the clinical manifestations may be very
similar to those of an acute coronary event and other
potentially fatal conditions.
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PRESENTACION DEL CASO

Se trato de un paciente masculino de 62 afios, de profesion
ganadero, que consult al servicio de urgencias por un cua-
dro clinico de 10 dias de evolucion caracterizado por dolor
toricico opresivo, 5/10 inicialmente, exacerbado en las tlti-
mas 24 horas hasta 8/10 en escala del dolor, no irradiado,
sin sintomas disautonomicos, asociado a disnea moderada,
progresiva, deterioro de la clase funcional hasta IV/IV, aste-
nia, adinamia, tos con expectoracion ocasional verdosa con
pintas de sangre escasas.

Como antecedentes personales patologicos el paciente tenia
hipertension arterial, dislipidemia y obesidad; quirtrgicos: os-
teosintesis de tobillo por fractura 3 meses previo al ingreso,
herniorrafia inguinal izquierda; alérgicos: a las sulfas; farma-
cologicos: amlodipino, 5 mg al dia, atorvastatina, 40 mg; fami-
liares: cincer de colon en su padre; su madre con enfermedad
coronaria revascularizada; sociales: viajes recientes a Estados
Unidos (multiples recorridos duracion de vuelos 2 - 5 horas).

Al examen fisico, se encontro paciente en aceptable estado ge-
neral, con signos de dificultad respiratoria, presion arterial:
90/60mmHg, frecuencia cardiaca: 98 por minuto, frecuencia
respiratoria: 24 por minuto, temperatura: 36°C, oximetria:
88% con sistema de oxigenoterapia de alto flujo tipo Venturi al
50%, peso: 106 kilogramos, talla: 1.81 metros, IMC: 32Kg/mt2
(obesidad grado I), mucosa oral semiseca, con ingurgitacion
yugular grado I, cardiopulmonar con ruidos cardiacos ritmi-
cos taquicdrdicos, sin soplos, auscultacion pulmonar con leve
disminucién del murmullo vesicular, polipnea, prominente
paniculo adiposo, extremidades con leve dolor a la palpacion
en gastrognemio derecho, sin edema.

Se decidio hospitalizar al paciente para estudio de dolor to-
ricico y disnea orientado inicialmente a descartar un evento
coronario agudo (factores de riesgo obesidad, hipertension ar-
terial, dislipidemia, madre con enfermedad coronaria); se rea-
liz6 una radiografia de torax que fue normal; el electrocardio-
grama demostro taquicardia sinusal, eje desviado ala derecha,
signos de sobrecarga ventricular derecha (ondas t invertidas
simétricas de V2 a V5); troponina: 0.08, negativa. Al aplicar los
criterios de Wells se calcul6 una probabilidad intermedia para
embolismo pulmonar de 4.5.

En cuanto a los resultados de los exdmenes paraclinicos: he-
mograma, azoados, tiempos de coagulacion y electrolitos nor-
males, BNP: positivo (701 pg/mL). Gases arteriales: Fi02: 50%,
pH: 7.41, PCO2: 22, PO2: 57 HCO3: 14, BE - 9.8, Sat02: 88%,
PaFi: 114, diferencia alveolo arterial: 172, alcalosis respirato-
ria con trastorno severo de la oxigenacion.

El paciente presento un episodio de lipotimia por lo que
se le realizo un ecocardiograma transtordcico de urgencia
que mostro el ventriculo izquierdo reducido de tamano, con

aplanamiento del septum interventricular por incremento
de la presion y el volumen de las cavidades derechas, dila-
tacion marcada de las cavidades derechas con falla ventri-
cular e hipertension pulmonar severas compatible con TEP
con repercusion hemodindmica; se traslado a sala de reani-
macion y se inicié anticoagulacion plena inicialmente con
enoxaparina, 1mg/kg subcutdneo, cada 12 horas (Ajustado
a peso ideal del paciente).

Se practico angiotomografia de torax evidencidndose un im-
portante defecto de llenamiento que comprometia la rama
principal de arteria pulmonar derecha y sus diferentes ramas
segmentarias, con opacificacion parcial del medio de contras-
te en la rama segmentaria para I6bulo medio, que correspon-
dia a la presencia de un gran trombo. En la rama principal
de la arteria pulmonar izquierda, se identifico un defecto de
llenamiento que comprometia todas las ramas segmentarias
distales con opacificacion parcial marginal con el medio de
contraste (Figura 1). Habia desviacion del septum interventri-
cular, con asimetria en los didmetros mayores del ventriculo
derecho vs el ventriculo izquierdo, en una relacion 2.2:1, como
signo de disfuncion ventricular derecha.

En conclusion, se diagnostico un tromboembolismo pulmonar
agudo que comprometia aproximadamente el 70 - 80% de la
circulacion pulmonar, con signos de disfuncion ventricular
derecha. Un doppler venoso de miembros inferiores mostro
trombo en rama muscular de pierna izquierda.

Figura 1. Angiotomografia de torax: corte axial: Importantes defec-
tos de llenamiento que comprometen la rama principal de arteria
pulmonar derecha (Flechas amarillas).

Se clasificd el paciente como TEP de alto riesgo, con compro-
miso hemodindmico y disfuncion ventricular, se traslado a
la unidad de cuidado intensivo, donde se hizo soporte con
infusion de noradrenalina. Al persistir la inestabilidad he-
modindmica, se llevé a cabo trombolisis con alteplase (rt-PA)
(100 mg iv, dosis total: bolo inicial de 15 mg, luego 85 mg
para pasar en dos horas).
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El paciente evolucioné en forma satisfactoria, con normali-
zacion de las cifras tensionales, se suspendio el soporte con
noradrenalina, se resolvio la disnea y necesitd un menor re-
querimiento de oxigeno. El ecocardiograma de control mostro
disfuncion diastolica izquierda con dilatacion severa de cavi-
dades derechas, pero habia mejoria de la funcion ventricular
derecha y desaparicion del colapso ventricular izquierdo. Se
traslado al piso a las 72 horas y se di6 posterior egreso con
oxigeno domiciliario; se prescribi6 anticoagulacion oral con ri-
varoxaban 15mg, cada 12 horas por 21 dias, y posteriormente,
20mg dia, durante 3 meses.

En forma ambulatoria se amplio el estudio del paciente y se
descart6 hipercoagulabilidad asociada o neoplasia activa. Se
le ordené control ambulatorio con neumologia, rehabilitacion
cardiopulmonar, posteriormente se retiro del oxigeno y conti-
nuo en controles por consulta externa.

DISCUSION

Ante la sospecha de TEP es 1itil el uso de escalas como Wells
o Geneva-Ginebra para clasificar los pacientes en grupos de
riesgo y orientar el uso racional de estrategias diagnosticas;
en el servicio de urgencias es de vital importancia tener en
cuenta diagnosticos diferenciales como infarto de miocardio,
diseccion adrtica, neumotorax a tension, taponamiento cardia-
co, mediastinitis y TEP cuando se evalian pacientes con dolor
tordcico y disnea, ya que estas entidades amenazan la vida si
no son detectadas oportunamente (1-3).

En pacientes con probabilidad intermedia-alta de TEP se reco-
miendan estudios como el ecocardiograma y la angiotomogra-
fia, utilizados en este caso, recordando que las imigenes no
debe retrasar el inicio de la anticoagulacion cuando la sospe-
cha clinica es alta (4-5).

Al confirmarse el diagnostico, se debe evaluar el riesgo de
muerte que se realiza mediante la estratificacion en TEP de
alto riesgo (masivo) cuando se asocia a hipotension (presion
arterial sistolica menor 2 90mmHg por mds de 15 minutos) o
choque, TEP de bajo riesgo en ausencia de estos signos y TEP
de riesgo intermedio (submasivo) sin hipotension o choque
pero con biomarcadores positivos (troponina, BNP) o signos
de disfuncion ventricular derecha. Nuestro caso correspondio
aun caso de TEP de alto riesgo. Escalas como el PESI (Pulmo-
nary Embolism Severity Index), también han sido utiles en la
categorizacion de los casos (3-4, 6-8).

El pilar en el tratamiento del TEP es la anticoagulacion plena
con el fin de reducir la recurrencia de enfermedad tromboem-
bolica, complicaciones y la mortalidad. En la actualidad exis-
ten diversas alternativas, desde agentes parenterales (hepari-

nas de bajo peso molecular, no fraccionada o fondaparinox)
hasta anticoagulantes orales como la warfarina (dosis inicial
5mg al dia, INR objetivo: 2 2 3) y los anticoagulantes de accion
directa (dabigatran: 150mg cada 12 horas, rivaroxaban: 15mg
cada 12 horas por 21 dias y posteriormente 20mg al dia, apixa-
ban: 10mg cada 12 horas por 7 dias luego 5mg cada 12 horas,
edoxaban).

La duracion del tratamiento debe ser de al menos 3 meses con
una evaluacion periddica del riesgo y puede extenderse o ser
indefinida teniendo en cuenta si el embolismo fue originado
por una causa reversible, irreversible o por un estado de hiper-
coagulabilidad asociado. En nuestro paciente se optd por una
terapia de 3 meses, porque no se documento hipercoagulabili-
dad ni causas irreversibles (1- 2, 9-10).

En pacientes con TEP de alto riesgo, ademds de la anticoagu-
lacion, la terapia de eleccion es la reperfusion primaria por
trombolisis sistémica (estreptoquinasa: 250.000UI carga en
30 minutos, luego 100.000UI/hora en 12-24 horas, régimen
acelerado: 1.5millones Ul en 2 horas, uroquinasa: 4400 Ul/
Kg carga en 10 minutos, luego 4400UI/Kg por hora por 12-24
horas, régimen acelerado: 3 millones Ul en 2 horas y alteplase:
100mg en 2 horas 0 0.6mg/Kg en 15 minutos (mdximo 50mg).

La terapia trombolitica ha mostrado mejorar la presion de la
arteria pulmonar, la oxigenacion arteriovenosa, la perfusion
pulmonar, alivia los sintomas, reduce la recurrencia del TEP
y la mortalidad de acuerdo con lo descrito en la revision de
Collen Martin y colaboradores (5, 11); tenecteplase y reteplase
estdn aprobados en sindrome coronario agudo pero también
se han evaluados en pacientes con TEP (sin aprobacion por
FDA para TEP); la embolectomia quirdrgica o percutinea guia-
da por catéter (aspiracion, fragmentacion, o trombolisis local)
se utiliza principalmente cuando existen contraindicaciones
para el manejo sistémico, cuando éste falla o en pacientes con
riesgo de sangrado elevado.

En nuestro caso, se realiz6 una trombolisis farmacoldgica
sistémica con alteplase logrindose una mejoria clinica, he-
modindmica y resolucion del colapso ventricular izquierdo
demostrado por ecocardiografia; si esta terapia no hubiese
sido 1til se tendrian alternativas como la que se menciona
en la revision sistemdtica de Tafur. En ella, se evaluaron 600
pacientes con embolia pulmonar masiva y submasiva que re-
cibieron trombolisis asistida por catéter versus una técnica
de reciente introduccion denominada trombolisis acelerada
por ultrasonido que combina la trombolisis con catéter y la
energia del ultrasonido para mejorar la distribucion de los
agentes tromboliticos; la mortalidad fue de 9% y 4% respecti-
vamente con una diferencia que no fue estadisticamente sig-
nificativa (12-18). Orozco y cols. evaluaron 29 pacientes de
Colombia y Espafia, y en un caso adicional publicado recien-
temente, con embolia pulmonar de riesgo intermedio en los
que se utilizaron terapias endovasculares de fragmentacion y
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aspiracion percutinea, mostrando mejoria en los parimetros
hemodindmicos (19, 20).

El rol de la terapia fibrinolitica en pacientes con embolismo
pulmonar de riesgo intermedio es controversial. La potencial
indicacion para trombolisis en este grupo de pacientes tie-
ne como base la evidencia de que la disfuncion ventricular
derecha severa se asocia a un peor prondstico clinico. En el
estudio MOPETT (Moderate Pulmonary Embolism Treated
Thrombolysis), 121 pacientes fueron aleatorizados a reci-
bir alteplase solo o la combinacion de alteplase con hepa-
rina a dosis baja, 50mg, lo que resulto en tasas menores de
hipertension pulmonar y presiones sistolicas de la arteria
pulmonar significativamente menores a los 28 meses en el
segundo grupo; las tasas de complicaciones fueron similares
entre los grupos. El estudio PEITHO (The Pulmonary Em-
bolism Thrombolysis trial), comparé la administracion de
tenecteplase mas heparina versus placebo mds heparina en
pacientes normotensos con embolismo pulmonar de riesgo
intermedio; los desenlaces primarios fueron mortalidad o
descompensacion hemodindmica a los 7 dias de seguimiento.
En 1005 pacientes evaluados, 1a muerte o descompensacion
ocurrieron en 2.6% de los pacientes en el grupo de tenecte-
plase y 5.6% en el grupo placebo. Sin embargo, el sangrado
extracraneal ocurrio en 6.3% de los pacientes del grupo de
tenecteplase y en 1.2% en el grupo placebo. La enfermedad
cerebrovascular ocurrio en 2.4 de los pacientes 2en el grupo
de tenecteplase y en 0.2% en el grupo placebo.

Teniendo en cuenta los resultados controversiales, Kearon
y cols., han sugerido en las Guias CHEST 2016, que no se
utilice terapia trombolitica en pacientes con TEP de riesgo
intermedio sin hipotensiéon como una recomendacion grado
1B. Indican que la terapia descrita se deberia emplear solo
si hay deterioro clinico en pacientes seleccionados con bajo
riesgo de sangrado. Finalmente, el uso de los filtros de vena
cava, estarfa indicado a pacientes con embolia pulmonar
recurrente y contraindicacion absoluta para la anticoagula-
cion (11, 17, 21-26).

CONCLUSIONES

El embolismo pulmonar requiere una alta sospecha clinica para
una temprana identificacion y estadificacion, el manejo de los
pacientes depende de su condicion clinica, siendo la terapia
anticoagulante la base del manejo. El abordaje de la embolia
pulmonar de riesgo intermedio continta siendo controversial;
en pacientes con embolia pulmonar masiva se debe evaluar la
terapia de reperfusion primaria mds adecuada, que puede ser
determinada por el estado hemodindmico del paciente, con-
traindicaciones, riesgo de sangrado y la disponibilidad de las
mismas. La trombolisis sistémica es una herramienta util en
pacientes con embolia pulmonar de alto riesgo; las terapias per-
cutdneas vienen ganando terreno porque son menos invasivas

que la embolectomia quirirgica, sin embargo, se requieren mas
estudios y evidencia que determine el impacto de las opciones
terapéuticas endovasculares en puntos controversiales y resul-
tados claves como la mortalidad de los pacientes.
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