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EMBOLISMO PULMONAR
(PULMONARY EMBOLISM)
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RESUMEN

El trombo generalmente se origina de los miembros inferiores en un
90-95% de los casos. Rara vez se origina en las venas de la pelvis,
en las renales o extremidades superiores o en las camaras del
corazén derecho. Forma parte junto con la trombosis venosa
profunda de la enfermedad tromboembdlica venosa. EI embolismo
pulmonar (EP) es una condicién que se asocia a una alta mortalidad
y morbilidad. Se estima que mas de 100.000 casos de EP ocurren
anualmente.
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SUMMARY

A thrombus usually originates in the lower limbs of 90-95% of all
cases. It rarely originates in the veins of the pelvis, kidney or upper
extremities, or in the chambers of the right heart. Pulmonary
embolism (PE) is a condition that is associated with high mortality and
morbidity. It is estimated that more than 100,000 cases of PE occur
annually.
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INTRODUCCION

El embolismo pulmonar (EP) es una
oclusion parcial o completa de la arteria
pulmonar 0 sus ramas que genera
consecuencias hemodinamicas
determinadas por el tamafio y la
localizacién del émbolo.

FISIOPATOLOGIA

En el Embolismo agudo se afectan tanto
la circulacion como el intercambio de
gases. La primera causa de muerte por
embolismo pulmonar es debida al
fracaso del ventriculo derecho por el
aumento de presibn en el mismo.
La presion en la arteria pulmonar

aumenta si se afecta mas del 30-35% de
la superficie del arbol arterial bronquial.
Asimismo, se produce una
vasoconstriccion por la liberacién de
serotonina y tromboxano A, lo que
conlleva un aumento de las resistencias
vasculares.

El rapido aumento de la resistencia
vascular pulmonar, la dilatacion del
ventriculo derecho, la prolongada
contraccién del mismo, la activacién
neurohormonal y el aumento de las
resistencias vasculares sistémicas hacen
qgue se desplace el ventriculo derecho
hacia la izquierda, con desincronizacion
de ambos ventriculos, lo que conlleva el
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fracaso del ventriculo izquierdo, una
disminucién de la fraccién de eyeccion y
la inestabilidad hemodinamica.

La insuficiencia respiratoria es
secundaria a las alteraciones
hemodinamicas, se produce un desajuste
en la relacion ventilacion/perfusion
debido a que existen zonas bien
ventiladas pero mal perfundidas, lo que

contribuye a la hipoxemia.

FACTORES DE RIESGO

Tabla 1. Factores de

riesgo embolismo

pulmonar.
Mayores Menores

e Edad avanzada Inmovilizacién
(>70 afios) Estatus

e  Trombofilias postoperatorio

e Antecedente Trauma
personal o familiar Uso de
de enfermedad anticonceptivos
tromboembdlica orales
venosa Embarazo

e Obesidad Estado

e Tabaquismo postmenopausico

e Sindrome Uso de terapia de
metabdlico reemplazo

e Hipertension hormonal
arterial Malignidad

e Viajes Enfermedad médica
prolongados activa

Se

relacionan con

uno O varios

mecanismos etiopatogénicos: triada de
Virchow (estasis, lesion endotelial,
hipercoagulabilidad) que los clasifica en
mayores o menores (ver tabla 1) en
funcibn de su riesgo protrombotico.
Dentro de los factores de riesgo para
embolismo pulmonar se encuentran:
trauma, malignidad, inmovilizacion,
cirugia reciente, embarazo, puerperio,
uso de anticonceptivos orales o terapia
de reemplazo hormonal, historia familiar
de tromboembolismo venoso, obesidad,
infeccion, catéter venoso central, viajes
prolongados, homocisteinuria, edad
avanzada, insuficiencia cardiaca
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congestiva, lupus eritematoso sistémico,
trombofilia, tabaquismo, sindrome
metabdlico, hipertension arterial,
trombofilias (mutacion factor V Leiden,
mutacion del gen de la protrombina,
deficiencia antitrombina, deficiencia de
proteina C y S, resistencia a la proteina
C activada, sindrome antifosfolipido
incluidos el anticoagulante IUpico,
anticuerpos antiprotrombina, anticuerpos
anticardiolipina y  anticuerpos  B2-
glicoproteina y elevacion de factores
VII/X/IXI).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas y signos pueden variar, son
inespecificos y se manifiestan
dependiendo del grado de severidad del
compromiso de la circulacion pulmonar.
El sintoma mas comun es la disnea
(80%), dolor toracico (58-66%), tos
(43%), sincope (8-17%) y hemoptisis (6-
13%). En cuanto a los signos incluye
hipoxia (PaO2 < 80mmHg, 68%),
taquicardia (frecuencia cardiaca >100
latidos por minuto; 65-70%), signos de
trombosis venosa profunda (35-47%),
signos de disfuncién del ventriculo
derecho en el electrocardiograma (30%),
crépitos  (21%), murmullo vesicular
disminuido (21%), elevacién
hemidiafragmética en la radiografia
(21%), derrame pleural (20%),
ingurgitacion yugular (5%), S1Q3T3 en el
electrocardiograma ( onda S amplia en
DI, Q amplia en DIll y onda T invertida en
Dlll; 2-15%), sonido fuerte de cierre de la
valvula pulmonar (P2;2%).

DIAGNOSTICO

El diagnostico se base en la sospecha
clinica, datos analiticos y estudios de
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Tabla 2. Escalas de puntuacion de probabilidad clinica para el embolismo pulmonar (7).

Escala Wells Puntuacién Escala Ginebra Puntuacién
No diagndstico alternativo 3 Edad > 65 afios 1
Sintomas de TVP 3 Antecedente de ETEV 3
Antecedente de ETEV 15 Cirugia o fractura < 1 mes 2
FC >100 Ipm 15 Cancer activo o curado < 1 afio 2
Inmovilizacion/cirugia reciente 15 Dolores unilateral en miembros 3
inferiores
Hemoptisis Hemoptisis 2
Cancer en tratamiento activo o FC 75-94 Ipm 3
paliativo
FC > 95 Ipm 5
Dolor y edema unilateral en 4
miembros inferiores

Probabilidad clinica

Probabilidad clinica

e Baja: <2 puntos
e Intermedia: 2-6 puntos
e Alta: 26 puntos

Baja: 0-3 puntos
Intermedia: 4-10 puntos
Alta: = 11 puntos

ETEV: Enfermedad tromboembdlica venosa, FC: Frecuencia cardiaca, TVP: Trombosis venosa profunda

Imagen (ver figura 1 y 2). Ademas,
existen escalas estandarizadas (Wells o
Ginebra) que permiten clasificar al
paciente dependiendo del grado de
probabilidad de embolismo en bajo,
intermedio y alto (ver tabla 2).

¢ GASOMETRIA ARTERIAL
Puede asociarse hipocapnia vy
alcalosis respiratoria, 40% normal.

¢ RADIOGRAFIA TORAX

Puede ser normal o muestra
alteraciones  inespecificas como
atelectasia y derrame pleural. Cabe
resaltar el signo de Westermark que
consiste en un area de hiper-
translucencia secundaria a la
oclusion de la trama vascular.

e ELECTROCARDIOGRAMA
Se puede encontrar normal,
taquicardia sinusal, fibrilacién
auricular, S1Q3T3, bloqueo completo
de rama derecha o inversion de la
onda T de V1-V4,

DIMERO D

Es un producto de degradacién de la
fibrina presente en el trombo cuando
este se rompe por la accion de la
plasmina. Es una prueba de alta
sensibilidad y baja especificidad con
un valor predictivo negativo.

TROPONINA |
Su elevacion en plasma indica peor
prondstico e indica mayor mortalidad.

BRO BNP
Suele elevarse en casos de
inestabilidad hemodinamica, indica
gravedad e indirectamente disfuncién
del ventriculo  derecho. Peor
pronéstico.

ANGIOTOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA

Es el estudio de eleccion. Tiene una
sensibilidad del 94%, especificidad
del 100% vy valor predictivo negativo
del 99%.
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e ECOCARDIOGRAMA
Ut para la confirmacion de
disfuncion del ventriculo derecho.

e GAMMAGRAFIA VENTILACION/
PERFUSION
Actualmente reservada para
pacientes con alergia al medio de
contraste, embarazadas, portador de
mieloma y para proteina.
Si esta normal excluye el diagnéstico.

¢ ANGIORESONANCIA
Utiliza contraste con gadolinio. Tiene
una sensibilidad y especificidad de
78% y 99%. Contraindicado en
insuficiencia renal grave, embarazo y
lactancia.

e US DOPPLER VENOSO

Es la prueba de eleccion para el
diagnéstico de trombosis venosa
profunda. Aproximadamente el 50%
de los pacientes con
tromboembolismo pulmonar
sintomatico  presenta  trombosis
venosa profunda.

¢ ARTERIOGRAFIA PULMONAR
Hoy en dia es utilizada con menor
frecuencia, sustituida  por la
angiotomografia.

TRATAMIENTO

ANTICOAGULACION PARENTERAL
Debe iniciarse sin demora en paciente
con confirmacion diagnostica y en
aquellos con sospecha clinica alta o
moderada. Puede utilizarse heparina no
fraccionada (HNF), heparina de bajo
peso molecular (HBPM) o fondaparinux.

e HNF: Es un activador de la
antitrombina inhibiendo la
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trombina y el factor Xa. Debe
comenzarse con un bolo de 80
Ul/kg o 5.000 UI, seguido de una
infusion continua intravenosa de
18 U/kg/hora o 1.300 Ul/hora, con
ajuste de la dosis de acuerdo con
el tiempo de tromboplastina
parcial activado (TTPA).

HBPM: Es un activador de la
antitrombina, actla inhibiendo el
factor Xa y la trombina, inhibiendo
principalmente el factor Xa.
Utilizada a dosis de 150-200 U/kg
si se administra una vez al dia y
100 U/kg si se da dos veces al
dia. No requiere monitorizacion.
Fondaparinux: inhibidor selectivo
del factor Xa, constituye una
alternativa a las HBPM. Se
administra por via subcutanea en
dosis ajustadas segun el peso
corporal. Debido a su vida media,
15-20 horas, fondaparinux se
puede administrar una vez al dia.
Su dosis es 7.5 mg/dia, es dosis
puede ser reducida a 5 mg en
aguellos con un peso menor a 50
kg y aumentarla a 10 con los que
sobrepasen los 100 kg.

ANTICOAGULANTES ORALES

Antagonistas de la vitamina K:
Pueden iniciarse el mismo dia de
la heparina, esta debe
interrumpirse cuando el INR esté
entre 2 y 3 durante, por lo menos,
dos dias consecutivos. El mas
utilizado es el cumarinicos
warfarina. Se inicia a dosis de 5-
10 mg. Es monitorizado con el
valor de INR 2-3 normalmente y
de 2.5-3.5 en aquellos con
valvulas cardiacas mecanicas.
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Figura 1. Algoritmo diagnostico paciente estable (7).
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Figura 2. Algoritmo diagnostico paciente inestable (7).
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Dabigatrdn: Es un inhibidor
directo y reversible de Ia
trombina. La dosis es 150 mg
cada 12 horas, se reduce la dosis
a 75 mg dos veces al dia en caso
de depuracién de creatinina de
15-30 ml/min.

Rivaroxaban: Es un inhibidor
directo y selectivo del factor Xa.
Dado a dosis de 15 mg tres veces

al dia por 3 semanas seguido de
20 mg una vez al dia.

Apixaban: Es un inhibidor directo
y selectivo del factor Xa. Su dosis
es de 10 mg dos veces al dia por
7 dias seguido de 5 mg dos veces
al dia durante 6 meses.
Edoxaban: Es un inhibidor directo
y Yy selectivo de factor Xa. Su
dosis
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Figura 3. Algoritmo terapéutico del embolismo pulmonar (7)
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es 60 mg cada 24 horas o 30 mg cada 24
horas en caso de peso inferior a 60 kg o
aclaramiento de creatinina entre 30-50
ml/min.

TROMBOLISIS

Constituye el tratamiento de primera
eleccién en pacientes con
tromboembolismo pulmonar e
inestabilidad hemodindmica. Debe

administrarse por una via periférica. Se
ha demostrado menor riesgo de
complicaciones con infusiones con
duracién de 1-2 horas. Se puede utilizar
Alteplasa, Uroquinasa o Esteptoquinasa
a las siguientes dosis: Uroquinasa 4.400
Ul/kg durante 10 min, seguido de 4.400
Ul/kg/hora durante 12 horas, Alteplasa
10 mg en bolo, seguido de 90 mg iv en
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