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ABREVIATURAS. 

EEP. enfermedad embólica pulmonar. 
TEP tromboembolia pulmonar. 
lVP. trombosis venosa profunda 
IAM. Infarto agudo del miocardio. 
V/O. relacion ventilación/ perfusión. 
Pv02. presión venosa central de oxigeno. 
DA·a02. diferencia alveolo-arterial de oxigeno. 
PIOPEO prospectiva investigation of pulmonary embolism diagnosis 
(diagnóstico de tromboembolia pulmonar, investigación prospectiva). 
02VD. diastólica final del ventriculo derecho. 
PCP. presión capilar pulmonar 6 en cur'\a. 
VD. ventriculo derecho. 
USG. ultrasonido 
EVC. evento vascular cerebral. 
Fi02. fracción 1nsp1rada de oxigeno. 
ur. unidades mternac1onales 
TEPR. tromboembolismo venoso recurrente. 
TP. tiempo de protrombina. 
TTP. tiempo de tromboplastina parcral. 
TT. tiempo de trombina. 
Xa. factor X activado 
INR. indice de anticoagulac1ón aj1Jstado 
ACO. anticoagulante oral. 
HBPM. hepanna de baJO peso molecular 
rTPA. act1vador de plasminogeno 
IV. intravenoso. 



TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

La enfermedad embóllca pulmonar (EEP) incluye a la tromboembolia 
pulmonar (TEP) y condiciones menos comunes como el embolismo en sus 
variantes aérea. grasa y de liquido amniótico (1,2) 

La TEP es una entidad de presentación aguda que afecta la circulación 
pulmonar; es la tercera causa más común de enfermedad card1ovascular en los 
Estados Unidos y su incidencia no parece disminuir. produce la muerte (10º..4) 
misma, que puede presentarse rápidamente. A pesar de su morbrmortalidad, no 
se llega a diagnosticar en un alto porcentaje (48 -57º/o) de los enfermos (4,5.6) 

ETIOLOGIA. 

En general la TEP es una complicac1ón de Ja trombosis venosa profunda 
(TVP). en estudios de necropsias sólo se ha podido demostrar el origen del 
émbolo en un 53ºA. ( 7) 

La mayor- parte de las embolias pr-ovtenen del sistema venoso profundo 
de las extremidades inferiores o de la pelvis, siendo el porcentaJe a través de la 
vena cava infer-ior de 86ºA.. de las extremidades superiores a través de vena 
cava superior (2. 79ºA.) Del corazón derecho (3 15°/o), y de tanto de vena cava 
inferior como superior o corazón derecho (8 06°.A.) (8) 

En relación a trombosis venosa profunda de extremidades superiores se 
ha descnto el síndrome de Paget-Schroetter descrito desde 1949 
frecuentemente conocido como trombosis espontánea de la vena subcla"V1a y 
axilar, se presenta en jóvenes y existe generalmente una anomalía en el 
opérculo torácico. sin embargo, la más frecuentemente reconocida es Ja 
trombosis inducida por la utilización de accesos vasculares especialmente en 
los pacientes con cáncer (Hickman) y en las unidades de cuidados intensivos. 
En el primer grupo de pacientes Sf! reporta una 1nc1denc1a de trombosis 
sintomáticas que va de 3 2 a 32°/ó. En esta población los síntomas locales son 
leves y generalmente la prrmer sospecha diagnóstica se fundamenta por la 
presencia de embolia distal (9) 

Los factores prodisponentos ó de riesgo para TEP y TVP deben ser 
considerados acumulativos y se describen en seguida 



Estasis venosa. Reposo en cama. inmovilización (reposo en cama 
comploto por más de 4 6 7 días). insuficiencia cardiaca, infarto agudo del 
miocardio (IAM), paciente neuroquirúrg1co ó comatoso. 

Traumatismo. Incluye cirugia pélvica y ortopédica (cadera. rodilla), 
prostatéctomia. cirugía abdominal mayor. El enfermo quirúrgico de moderado 
riesgo para TVP es aquel paciente mayor de 40 ar"los. sometido a procedimiento 
quirúrgico mayor. con duración do más de 30 minutos y bajo anestesia general. 
El de alto nesgo es aquel sometido a procedimientos ortopédicos de las 
extremidades inferiores, de 40 años que se somete a cirugía extensa de 
abdomen o pelvis por neoplasia e historia previa de tromboflebihs (ver tabla 1) 

El riesgo de TEP para determinado tipo de crrugía se ha reportado siendo 
del 20%, cabeza y cuello. en tóra)( 9 4°/o. abdomen 15 8º/o. dorso y extremidades 
40°.k, de este ült1mo grupo. cerca de 24º/o de TEP ocurren en pacientes que se 
someten él c1rugia ortopód1ca de cadera y amputación de extremidades La 
cirugía ortopédica mayor (reemplazo decadera y rodilla ó fracturas) está 
relacionada con alta prevalencia de TEP (2. 10) 

Estados do hiporcoagufabilidad Deben ser sospechados en suJetos 
jóvenes y se pueden clas1f1car en 

PRIMARIO (10º/o) Sindrome ant1fosfolípido. def1c1encias de antatromb1na 
111, proteínas S o e y defectos congénitos en la fibnnóflsis (exceso de inh1b1dor 
1 de activador de plasm1nógeno. deficiencia de plasmrnógeno) ( 1 O, 11 ). 

La prevalencia de ant1coagulante lúpico es de 34°4 y de anticuerpos 
anticardiol1pma es de 44°..<, en pacientes con lupus eritematoso generalizado, sin 
embargo, en 50°/o de los pacientes con diagnóstico serológico de estos 
anticuerpos no tendrán lupus (ant1fostolrp1do primario). Los eventos de 
tromboembol1a pulmonar ocurren en un 40º"6 en los pacrentes con lupus 
eritematoso s1stém1co generalizado que tienen ant1coagulante IUpico ó 
anticuerpos ant1fosfolip1do comparado contra los que no los tienen que son del 
12a16°..oEi. 

En las def1c1enc1as primarias de proteínas ant1coagulantes existe 
generalmente el antecedente familiar, sin embargo, la frecuencia con la cual se 
encuentran estas deficiencias es pequeño (5°/o), incluyendo deficiencia de 
proteína C. proteína S. antitrombma 111; recientemente se ha encontrado un 
defecto anticoagulante cuya prevalencia en pacientes con TEP está entre 21 y 
52ºk, en ciertas poblaciones normales puede llegar a tener una prevalencia tan 
atta de hasta Sº/O, haciéndola el defecto trombofilrco más común; tiene un rasgo 
autosómico dominante. da lugar a determinaciones de TTP cortos. y se ha 



llamado res1stenc1a a la proteína C activada (12) El defecto se encuentra en 
el cambio de un aminoácido glutamina por arg1n1na del factor V ( 13) 

SECUNDARIO. En pacientes menores de 50 at\as con TVP. se encuentra 
una prevalencia de cáncer oculto de 19ºk. Existe la asociación de neoplasias . 
tromboemboha pulmonar. trombosis venosa profunda ('síndrome de Trousseau) 
Los cánceres que con mas frecuencia se relacionan son. adenocarc1nomas. 
sobretodo de pulmón, páncceas, colon, estómago, mama . tracto genitourinario 
Sin embargo, menos clara es la relación entre trombosis venosa profunda. TEP 
y cáncer oculto En relación a lo antenor, existen estudios retrospectivos y 
prospectivos siendo en estos últimos (seguimiento de 6 a 15 a~os) donde se ha 
encontrado una frecuencia de 9-23°..4 especialmente s1 se presenta trombosis 
venosa recurrente durante el seguimiento El tiempo promedio que transcurrre 
entre el d1agnósllco de TEP y/o TVP a cáncer evidente es de 30 meses(13) 

Existe también h1percoagulab1hdad en el sindrome ncfrót1co (prote1nuna 
mayor de 9 g /100ml). en el embarazo (sobretodo en las cuatro semanas <:iol 
postparto) y en la hemoglobinuna paroxistica nocturna 

Otros obesidad, uso de estrógenos (sólo durante ol tiempo en que lo 
utilizan). edad mayor de 70 al"'los 

En pacientes de alto riesgo, la TVP distal ocurre en 40 a 60º~. la proximal 
en 10 a 20% En ambos. puede ocurrir TEP letal en el 1 5°k. Estas 
complicaciones se presentan en las primeras seis semanas a partir del egreso 
del hospital. 

El grupo de la Universidad de Pisa considera que los ep1sod1os de 
tromboembolia pueden ser divididos en base a las cond1c1ones clínicas que 
preceden estos eventos en· idiopállcos ó aparentemente primarios (40 ºk), 
cirugía o trauma (43%), enfermedad cardiaca (12°/o), enfermedad neoplélsica 
(4ºk), enfermedad sistémica (1°/o)(14). 

PATOLOG(A DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

Una clas1f1cac1ón morfológica de la tromboemboha pulmonar aguda está 
basada en el estado y tarnar7lo del trombo. En la forma aguda el tromboembolo 
es fresco. y se caracteriza por la presencia de líneas de Zahn, es más frecuente 
encontrarlo en el pulmón derecho que en el izquierdo y en los lóbulos inferiores 
que superiores. La localización de la TEP involucra al menos un segmento de la 
arteria pulmonar. es evidente que hay una predominancia de lesiones múltiples 
que únicas. 



La evolución de un tromboémbolo es hacia la lisis. fragmentación. 
organización o recanalizac16n, estos dos últimos caminos dan lugar a 
obstrucciones de las arterias principales, ocasionando h1pertens1ón arterial 
pulmonar, siendo los datos distintivos de la tromboembolia pulmonar crónica no 
resuelta. 

Los pacientes que tienen enfermedad card1ovascular (alteración en 
circulación bronquial ó fluJO venoso pulmonar) tiene mayor probabilidad de 
desarrollar infarto pulmonar, estos infartos pueden infectarse y cav1tarse (15). 

FISIOPATOLOGIA. 

Et impacto funcional depende de la magnitud de la oclus16n vascular. de 
la naturaleza de los émbolos del estado respiratorio y card1ovascular previo así 
como de la part1crpación de sustancias vasoact1vas 

Efectos resp1ratonos El efecto mecánico del émbolo crea una zona de 
espacio muerto en los segmentos de la arteria afectada, es decir. se crean 
zonas bien ventiladas pero mal perlund1das La alteración del intercambio 
gaseoso (hipoxemia moderada) es una combinación de alteración V/O, e 
incremento del corto circuito 1ntrapulmonar La Pv02 de Ja sangre venosa 
mezclada puede disminuir como resultado de una d1sm1nuc1ón del gasto 
cardiaco, lo que puede magnificar la h1poxem1a por alteración V/O La diferencia 
alveolo-arterial generalmente esta aumentada aunque se ha descrito que cerca 
del 20°k de los pacientes con tromboembolia pulmonar documentada por 
angiografia tienen una d1ferenc1a A-a 02 (edad 14, < 20) normal ( 16, 17). 

Efectos hemod1nám1cos Los factores determinantes del grado de 
alteración hemod1nám1ca en TEP aguda son (7) 

GRADO DE OBSTRUCCIÓN DEL LECHO VASCULAR. 

La circulación pulmonar tiene una reserva enorme. En el sujeto 
previamente sano se requiere obstrucción mayor del 50º/o para condicionar 
elevación de la presión pulmonar. Aún la TEP masiva, la elevación de la presión 
pulmonar media difícilmente es superior a los 40mmHg Elevaciones mayores 
sugieren un lecho vascular dañado previamente 



ESTADO CARDIOPULMONAR PREVIO. 

En presencia de cardiopatia o noumopatias previas, una pequefla 
embolia puede tener consecuencias hemodinámicas significativas. 

PARTICIPACIÓN DE FACTORES HUMORALES VASOACTIVOS. 

Sobresale la hipox1a alveolar, la acidosis o ambas, que ª"aden 
vasoconstricción. La participación da otros factores como serotonina, 
tromboxano o ambos, no está bien definida en et ser humano 

FENÓMENOS OE HIPERREACTIVIDAD VASCULAR. 

Se encuentran a suscept1b1hdad ind1v1dual La respuesta vascular entre 
diferentes individuos puede variar ante un mismo estimulo o grado de agresión 

De los anteriores, los dos primeros factores son los más importantes que 
deben considerarse en un paciente con TEP e 1nestab1lidad hemodinámica 

COR PULMONALE AGUD0(2.3) 

Al obstruirse la c1rculac1ón pulmonar. la poscarga del ventriculo derecho 
(VD) se incrementa, sin embargo existe suficiente evidencia tanto clínica como 
experimental para señalar que el deterioro hemodinám1co en TEP aguda, más 
que por h1pertens16n pulmonar, ocurre por una falla ventricular derecha aguda 
en donde la isquemia ventriculo derecha es el factor más importante 

La capacidad del VD para compensar la oclusión embótica es limitada Al 
incrementarse la poscarga en magnitud sufic1cntc. el ventriculo se dilata y 
disfunc1ona Esto conduce a d1sm1nuci6n de la precarga ventricular izquierda a 
través de dos caminos por un lado, aparece msuf1c1enc1a tncuspidea. lo cual 
disminuye el gasto cardiaco del ventriculo derecho y, por el otro lado, se 
restringe el llenado del ventrículo izquierdo a través de fenómenos de 
interdependencia ventricular, mediados por desplazamiento del septurn 
interventncular 

Al d1sm1nuir la precarga del VI disminuye su gasto y condiciona la 
hipotensión arterial sistémica El problema no termina aquí, pues tal h1potens1ón 
arterial sistémica esta ocurriendo cuando la presión 1ntracav1taria derecha está 
elevada. El gradiente de perfusión coronaria puede entonces disminuir y 
condicionar 1squem1a del VD, lo que sm duda agravara su disfunción_ Más aún, 
la isquemia referida sucede cuando por la d1latac16n del ventriculo derecho. su 
tensión de pared está aumentada y. con ello aumentando et consumo de 



oxigeno de tal ventriculo Se establece o se agrava el desequilibrio aporte· 
demanda, lo que condiciona mayor 1squemra y. con ello, mayor disfunción, de 
manera que se estableco un circulo v1croso on donde, hay que insistir, la 
isquemia del ventriculo derecho tiene una función preponderante (ver fig. 1) La 
instalación de este cor pulmonalo agudo es la causa pnnc1pal de muerte en los 
enfermos con TEP masiva. 

CUADRO CLINICO, LABORATORIO Y GABINETE. 

Los sintomas más frecuentes en TEP son la disnea ( 84º.ña) y dolor 
torácico de tipo plcuritico (74°/a) (7, 18) Talos datos sugieren Ja tromboembolia 
pulmonar cuando son parte o están asociados con alguno de los tres síndromes 
o formas de presentación do embolismo pultnonar agudo(19.20) 

Hemorragia pulmonar/ infarto pulmonar (<10º.k de los casos en sujetos 
sanos) Además do dolor pleurit1co. tu.~nen hemoptisis. tos. taquipnea. 
estertores, s1b1lanc1as, derr;;imc pleural clirnco y radiológico. no hay datos de 
insuficiencia ventricular derect1a, ya que casi siempre es una embolia 
submas1va y penfórica En ta rad•ografia de tórax se aprecia una opacidad 
radiográfica y elevación del hem1d1afragma La frecuencia de infarto pulmonar 
es mayor cuando el paciente tiene h1pcrtens1ón venocapllar (HVCP) asociada 
Cuando aparece derrame pleural este puede ser trasudado o exudado. este 
último de aspecto hemorrág1co 

Cor pulmonalo agudo. Ocurre en embolia masiva {obstrucc1ón de la 
circulación pulmonar de 65 a 75o/o) Los enfermos muestran datos de disfunción 
ventricular derecha como son plétora yugular. galope derecho, soplo de 
insuficiencia tncuspidea . hepatomegalla dolorosa La caida del gasto cardiaco 
puede llevar a hipotensión, síncope o paro cardiaco frecuentemente causado 
por disociación electromecanica Los signos electrocard1ográf1cos clas1cos de 
cor agudo (51. O 111, T111) refle1an la dilatación del VD. tamt>1én se puede 
encontrar la apanc1ón de bloqueo completo ó incompleto de la rama dereeha del 
haz de His, y datos de sobrecarga sistólica derecha ·un md1v1duo previamente 
sano con TEP y con estos hallazgos •tiene TEP masiva 

Disnea súbita. Embolismo submas1vo. con obstrucc1on menor del 50°/a 
Es la forma de presentación más frecuente Cuando el emboflsmo pulmonar es 
submasivo y no existe enfermedad card1opulmonar previa, la disnea aislada 
puede ser man1festac16n de TEP Los principales 1nd1c1os son disnea y 
taquipnea de causa no aparente. En la gasometria arterial la Pa02 parece 
normal pero existe alcalosis respiratoria Deben buscarse factores de riesgo 
para tromboembol1a pulmonar. así como para trombosis venosa profunda 



Se ha reportado que 95°k de los pacientes con TEP documentada 
tendrán hallazgos clínicos compatibles con uno de los Iras sindromes 
anteriormente descnlos, sin embargo , estos no son especificas en pacientes 
con enfermedad pulmonar obslruct1va crónica o 1nsufic1encia cardiaca 
congestiva. En los pacientes ancianos el diagnóstico de TEP es más dificil ya 
que los síntomas cardinales pueden estar ausente, como consecuencia el 
correcto diagnóstico antemorten se hace en cerca del 30°/o, aún cuando la TEP 
es una causa frecuente de muerto en este población de enfermos (20) 

Los signos rad1ol6g1cos descritos en TEP como el signo de Westermark 
(reducción marcada de vasos que dá lugar a un:J zona de h1pcrclandad) que es 
considerada casi lip1ca de TEP sólo está presente en el 1 5%. delos casos (ver 
fig. 2). Hampton descr1b16 que el engrosamiento pleural y el liquido libre 
generalmente es cóncavo hacia el h1lio, mientras que en el infarto pulmonar se 
encuentra generalmente convexo. lo anterior se conoce como el signo "'joroba" 
de Hampton (opacidad de forma triangular de base periférica y vértice h1llar) es 
raro encontrarlo, sugieren la presencia de infarto pulmonar Las imágenes de 
atelectasia y derrame pleural que aparecen tempranamente. pueden 
desaparecer completamente en pocos di as (21 .22) 

El dato eloctrocard1ográf1co más frecuente da TEP es la taquicardia 
s1nusal; otro dato frecuente es depresión del segmento ST, la imagen tipica de 
McGinn and White (51. 0111, Tlll) sólo ocurre en el 15'-"/o de los pacientes. Los 
datos de sobrecarga sistólica derecha (T 1nvert1das. depresión ST) V1 -V3, se 
han asociado a TEP grave 

Existen estudios de laboratorio que podrian sor empleadas para mejor .. ir 
la exactitud en la exclusión de pacientes como son la determ1nac16n del dimerc 
D, complejos tromb1na-ant1tromb1na. donde normalmente son altamente 
sugestivos para la ausencia de TEP (23.24.25) 

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP) 

A pesar de que ta TVP está presente en más del 80º/é. de las enfermos en 
los que objetivamente se confirma TEP. su reconocimiento depende de la 
técnica diagnóstica utilizada Por otra parte. la exactitud de la prueba depende 
de la población de pacientes en estudio. por lo que es importante destacar tres 
categorías: primer ep1sod10. trombosis recurrente y asintomáticos con alto riesgo 
de tromboembolia pulmonar (26) 

Primer episodio Su locallzac1ón es próxima!, con alto nesgo de TEP. La 
TVP distal. aún cuando tiene baJO nesgo de embolización (10º.h:.). un 25ºk 



tendrá extensión proximal. Sólo 15 a 30°.k de los pacientes con signos clásicos 
de TVP realmente la tienen en la venografia Las pruebas no invasivas de 
mayor utilidad (sensibilidad y especificidad) son ultrasorndo modo B de tiempo 
real y la plet1smografia de impedancia (ver F1gur-a 3) 

Recurrente. Después del primor episodio, aproximadamente 1 O al 20°/o 
de los enfermos volverán a repetír los signos y síntomas. pero de ellos 30 a 40°-'á 
tendrán TVP Aqui la mejor técnica d1agnóst1ca es la venografia, puesto que 
puede d1scern1r do un trombo viCJO o reciente. otras alternativas son ultrasonido 
comparándolo con el practicado en el primer episodio 

Asintomática. Los trombos se presentan en las venas de la pantorrilla. 
no son octus1vos. por ello debe usarse la venografia El t1bnnógeno marcado. 
considerado útil en la evaluación de la TVP distal. actualmente se usa tan sólo 
para me¡orar la sens1b1l1dad de la plotismografia en postoperados y tiempo real 

De Jos entenas ultrasonográf1cos para d1agnóst1car TVP encontrar una 
vena no compresible es el más confiable (ver figura 4). la sensibilidad de esta 
prueba diagnóstica es de 95º.IO y la espec1f1c1dad de 98°/o En pacientes 
as1ntomát1cos de alto nesgo no es tan exacto disminuyendo la sens1b1lldad que 
varia desde 38 hasta 1 00 °/n y la espec1f1c1dad de 92 a 1 00°/o en las diferentes 
senes. Aunque estos estudios muestran que un ultrasonido pos1t1vo en este 
grupo de pacientes es exacto. un resultado negativo es menos exacto para 
excluir el d1agnóst1co La exactitud diagnóstica en paciente sintomáticos con 
trombosis profunda de extremidades superiores es buena. con una sens1b1lidad 
que va de 78 a 1 00°/o y una especificidad de 92 a 1 00°/o 

En pacientes de alto nesgo tales como pacientes post cirugia ortopédica 
6 neoplasia maligna pólv1C4l sin síntomas en extremidades 1nfenores. la imagen 
de resonancía magnética detecta trombos a nivel pélv1co 

En los casos de sospecha de trombosis de extremidades superiores 
ambos ultrason1so e imagen de resonancia magnética son técnicas exactas, 
teniendo la primera la venta1a de su bajo costo. y la segunda de una mejor 
visualización de la vena cava superior y tronco venoso braquiocefálico. (26. 27) 

DIAGNOSTICO (7.18.27.28.29 ,30,31 ¡ 

Los resultados del estudio de PIOPED han demostrado que el 
diagnóstico clinico de TEP es inexacto (precisión 33°/o, falsos positivos 76°.IO). 
Sin embargo. cuando se evalúan conjuntamente con los resultados del 
electrocardiograma, radiografía de tórax y gasometria arterial. la exactitud 
obtenida de este Juicio clin1co llega a ser mayor del 80°/u El garnmagrama 



pulmonar es requerido para confirmar ó e)(cluir el diagnóstico La ang1ografia 
pulmonar. considerada el estándar de oro (ver r1gura 5), no es inocua 
(mortalidad 0.3·0 5%, morbilidad de1 -4º~) por lo que en el momento actual tieno 
solo indicación en el paciente en el que se necesita la toma de una decisión 
terapéutica como lo es la trombólrsis y la embolectomia. El riesgo de muene es 
más importante en aquellos que tienen una D2VD>20 mmHg y PSAP > 
70mmHg. El nesgo de complicac16n es menor si se utiliza material yodado no 
iónico, de baja osmolaridad y se realizan disparos selectivos. En el estudio de 
PIOPEO la presión pulmonar media. presión en aurícula derecha. y el volumen 
del material de contraste utilizado durante el procedimiento no guardaron 
relación directa con el tipo de complicac1ones (32) El indice de M1ller se utiliza 
para evaluar la severidad de la TEP considerándose un resutado final de 17/34 
como tromboembolia pulmonar masiva (33) 

Gammagrama pulmonar vcntilatorio/pcrfusorio. (34.35.36) 

El resultado puede categonzarse de la s1gu1ente manera 

Normal Excluye el d1agnóst1co de TEP y os equiparable a la ang1ografia 
pulmonar 

Diagnóstico ó do alta probabilidad (defec1os peñusonos en presencia 
de ventilación normal). La probabilidad de TEP es del 96°/ ... (ver figura 6,7) 

No concluyente (baja ó intorrncdia probabilidad). Se denomina así 
cuando hay defectos subsegmentanos ó defectos que corresponden con 
opacidades en fa telerradiografía de tórax En este caso se debe evaluar el 
tratamiento en base a la clínica, si ésta no es lo suficientemente fuene, se debe 
de ir en busca de documentar TVP ó recurrrr, s1 es necesano, a la angiografia 
pulmonar 

Ecocardiografia (8) 

Proporciona datos importantes en relación a la morfologia y función del 
corazón, incluyendo una confiable est1mac1ón de la presión de la arteria 
pulmonar {ver figura 7). Puede ser üt1I en el paciente en quien se piensa 
administrar terapia trombolitica y no es posible realizar la angiografia pulmonar 
debido a la inestabilidad hemodmámica o bien para descartar trastornos 
cardiovascurares que simulen TEP como disección aórtica, hemopencard10. etc 

Dado que el espectro de la TEP se extiende desde aquellos cambios no 
perceptibles en el paciente hasta la muerto süb1ta. Los puntos a evaluar en 
cada caso son (35) : 



1) punto de origen del émbolo. 2) localización final, 3) tamar'\o y edad 
del tromboémbolo. 4) presencia de infarto pulmonar. S) presencia de 
enfermedad de base. 6) edad del paciente 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Dobe pensarse en TEP en todo enfermo que acude por dolor torácico y 
disnea. La mayor parte de las condiciones patológicas intratorác1cas (cardiacas. 
pleuropulmonares. esofágicas, vasculares) y extratorác1cas capaces de 
reproducir éstos sintomas son r-elat1vamente fáciles de discernir- con los 
recursos diagnósticos actuales. Algunas cond1c1ones card1ovasculares graves 
como el IAM, y el taponamiento car-draco pueden cond1c1onar aUeraciones 
hemod1nám1cas (choque) d1ficiles de d1stingu1r de TEP masiva En estos casos 
el cateterismo derecho diagnóstico puede ser de utilidad En todas ellas la 
existencia de un gr-adiente de presión d1astóllca pulmonar-PCP normal 
doscartaria a la TEP como Ja causa de la s1tuac1ón hemod1nám1ca 

PRONOSTICO (7.37.38> 

Depende de vanos factores. entre los más importantes para citar 

Edad. Mayores de 60 arios 

Efecto do tratamiento. La terapeút1ca tiene su principal efecto a corto 
plazo En los tratados la mortalidad a un mes es de 8%. contra 30% en los que 
no recibieron tratamiento. 

Resolución del evento do TEP. La mayoría de Jos enfermos resuelven el 
evento en un periodo de aproximadamente sois meses, algunos pueden tardar 
un periodo mayor de tiempo como son Jos enfermos con alguna afección 
cardiopulmonar. En caso de que no exista tal resolución, debe pensarse que el 
enfermo desarrolló ó tiene una tromboembolia pulmonar crónica no r-esuelta. 
Esta entidad ocurre probablemente en menos del Q_ 1 '% de los casos y produce 
hipertensión pulmonar que puede llevar al enfermo con el tiempo a disfunción 
ventricular derecha 

"' 



TROMBOEMBOLIA EN EL PACIENTE DE TERAPIA INTENSIVA. 

(39,40) 

Es un problema común se han encontrado en estudios retrospectivos 
hasta un 27°/a en necropsias, frecuentemente no se d1agnóshca ó bien el 
diagnóstico es dificil de establecer con frecuencia. En el paciente de terapia 
intensiva, los accesos vasculares habituales puedan condicionar sitios de 
trombosis venosa profunda en extremidades superiores. Pueden existir otr"as 
formas de tromboembolia pulmonar (grasa, aérea, amniótica), aunque en ellas 
la insuficiencia respiratoria aguda es más prominente En la mayoría de los 
pacientes el diagnóstico de TEP sigue los lineamientos previamente 
establecidos Sin embargo, algunos enfermos están tan inestables que no es 
posible realizar métodos establecidos como gammagrafía V/Q o arteriografía 
pulmonar En ellos, el ecocard1ograma es de gran ut1hdad diagnóstica y puede 
ser determinante en la dec1s1ón terapéutica Debe incluirse TEP dentro del 
diagnóstico diferencial en pacientes de alto riesgo con h1poxem1a süb1ta. o 
enfermos con hipercapnea severa süb1ta e h1stonal sugestivo Tomando en 
consideración que el enfermo de terapia 1ntens1va tiene factores do riesgo 
solamente un 32%. recibe medidas de prof1lax1s y aún con 3 factores de nesgo 
un 48º/u y el inicio de medidas profilácticas tiene un tiempo de 1n1c10 a partir de 
su ingreso de 2-3 días. 

TRATAMIENTO DE LA TROMBOEMBOLIA PULMONAR. <2.3.4.6.7) 

El objetivo primordial del tratamiento de TEP en una sala de urgencias 
es: 

a).- lograr la sobrevida del enfermo (corregir las alteraciones respiratorias 
y hemod1nám1cas) 

b).- parar, resolver o las dos cosas. el proceso trombót1co 
(anticoagulación con o sin trombolls1s) 

Tratamiento de la falla cardlorcspiratoria. 

Como ya fue señalado. de las dos complicaciones que siguen a TE. la 
insuficiencia respiratoria en la mayor parte de los casos es fiic1lmente reversible 
6 tratable con sólo incrementar la F102. Algunos casos requerirán de as1stenc1a 
mecánica vent1latoria. Sin embargo. la mayoría de los pacientes que mueren por 
TEP lo hacen por las alteraciones hemod1námicas. especif1camente por el 
desarrollo de cor pulmonale agudo y choque card1ogén1co en TEP masiva En la 
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reanimación dol ventriculo derecho en esta s1luac1ón deben consrderarse de 
manera simultánea tres lineamientos fundamentales 

1.- Reducir la poscarga al VD. Esto mcluye revertir fa vasoconstricc1ón hipóxica 
(corregir la hipoxem1a). ros tromboliticos, y considerar embolectom1a pulmonar 
quirúrgica o no quirúrgica (catéter de Greenrield). Los vasodilatadores de uso 
común NO son selectivos y por lo tanto con llevan ol riesgo de producir 
hipotensión arterial sistómica y con ello agravar la 1squemra del VD y agravar o 
perpetuar el cuadro En principio NO están indicados Alternativas hipotéticas 
podrian ser el óxido nitnco y la adcnosina 

2.- ManoJO óptimo del volumen mtravascular Dentro de ciertos limites el VD 
responde a ancremontos de precarga con 1ncrcmentas del gasta Deben por lo 
tanto administrarse cargas de volumen, (..Cuánto volumen? El necesario para 
producir incrementos do gasto cardiaco Dicho parametro debe mon1tor1zarse 
Esta 1ntcrvenc1ón conlleva el nesgo real de producir por un lado mayor 
d1Jatac1ón del VD y sus consecuencias defetére¿:¡s en 1squcn11a, y por el otro 
causar congestión pulmon.:Jr por fenómenos de 1nlerdcpcndenc1a ventricular En 
este sentido es útil monrtonzar tanto la presión venosa central como la presión 
capilar pulmonar 

Dada la unportancia del volumen 1ntravascular y del retorno venoso. 
deben ov1tarse o valorarse cuidadosamente, intervenciones que lo mod1f1quen 
(diuréticos. vcnod1latadorcs. anestesia, etc.); as1mrsmo. considerar filtros en vez 
de ligaduras para interrumpir la vena cava 

3. - Mantener a toda costa presión arterial sistémica Recurrir al uso de 
vasoconstnctores como fa norepinefnna Es fundamental mantener un gradiente 
adecuado de perfusión coronaria. En algunos pacientes en quien la presión 
media sistémica esta mantenida a expensas de un incremento 
desproporc1onado de la resistencia sistémica. el uso de dobutamina estará 
mejor indicado 

Tratamiento del proceso trombocmbólico. 

Independiente de la condición de inestabilidad hernod1narn1ca arriba 
senalada el trat.:1m1ento general del evento de TEP se resume en dos grandes 
apartados. a saber prof1láctico y definitivo 

Profiláctico Está basado en que el sistema f1bnnolít1co del cuerpo 
disuelve el material tromboernbóllco Tal disolución tal d1soluc1ón se lleva a cabo 
sobre un período de 7 a 14 dias. Asi pues. tiene por obJet1vos el evitar más 
episodios emból1cos. 



ANTICOAGULACION. 

Se inicia tan pronto se confirma el diagnóstico, sin embargo. si la 
sospecha clinica es muy alta y no hay factores de nesgo para sangrado, puede 
iniciarse previo al gammagrama o pruebas para descartar trombosis venos 
profunda (41 ). 

La heparina disminuye la mortalidad por TEP a 8ª/o cuando se compara 
con aquellos que no la recibieron (32°/0) Se inicia con una dosis de 70 Ul/Kg 
(bolo de 3 000 6 5 000 UI) seguidas por infusión de 1000 a 1500 Ul/h el TTP 4 -
6 horas después de iniciada la infusión y se rea1usta la dosis para prolongar el 
TTP de 1.5-2.5 del control (ver tabla 2) 

Pueden también utilizarse otros esquemas y vias de adm1nistrac1ón 
como· IV intermitente 5000 Uf c/4h, ajustando la dosis mediante toma de TTP 1 
h antes de la siguiente toma. Subcutánea. administrando la pnmer dosis de 
3000 ·5000 UI en bolo IV y después cont1nu<3r con cualqurera de las s1gu1entes 
dosis 5000 UI cJ4h. 1 O 000 UI c/Bh. 1 7 500c.J 12h (mantei11endo un TTP entre 
1.5 ·2.5 veces del control) 

Los pacientes que tienen TVP proximal y reciben una terapia 
ant1coagulantc inadecuada. tienen un riesgo de tromboembollsmo venoso 
recurrente ( TEPR) de aproximadamente un 50% Por olra parte. dado que la 
terapia ant1coagulante so debe de mantener un tiempo min1mo de tres meses, la 
ant1coagulac1ón prolongada requenra del cambio a ant1coagulantes por via oral 
(ACO). ya sea warfarina ó acenocumanna Una opción puede ser hepanna 7 
a10 días e iniciar entonces los ACO, la frecuencia de TEPR baJa a (<5°./o) 

También se acepta iniciar la ACO y la hepanna al mismo tiempo del 
diagnóstico y continuar la heparina hasta por 4 ó 5 días, tiempo en el cual ya 
se tienen tiempos útiles de TP Con este esquema se reduce la estancia 
hospitalaria sin que exista recurrenc1a en la frecuencia TEP. muerte ó 
hemorragia. 

En pacientes con TEP el rango terapéutico con ACO es consegull'" un 
JNR (indice de ant1coagufac1ón ajustado) (42.43,44,45) de 2 a 3 Dependiendo 
de los reactivos usados, un INR de 2-3 equivale a un TP de 2·3 veces el 
control, si la tromboplast1na utilizada es equivalente a la estándar Para grupos 
de nesgo moderado parece ser efectivo un INR de 1 5 La dosis 1nic1al debe de 
ser de 10 mg/dia durante los primeros 3 dias. tiempo en el cual se tomará TP y 
de aquí en adelante la dosis se ajustará de acuerdo al INR siendo el monitoreo 
semanal y una vez estable la dosis se determinará TP a intervalos de 3-4 
semanas. 



Los pacientes con tumores, deficiencias de proteínas C, S. ant1trombina 
111 6 TEPR, deben de ser tratados do manera permanente. 

La duración óptima do la terapia anticoagulante para TEP permanece 
controvorsial, la mayoria de las autondades rocomiendan 4-8 semanas para 
pacientes con trombosis venosa distal y 12 -24 semanas para proximal; sin 
embargo, un estudio reciento de la sociedad Británica do tórax . sugiere que 12 
semanas de tratamiento os más eficaz que 4 semanas de tratamiento en 
pacientes con TVP (46, 47) 

En relac16n a las compltcac1ones hemorrágicas de la terapia 
ant1coagulante en el paciente hosp1tallzado, se han encontrado los s1gu1entes 
factores com6rb1dos 

Cardiacos Definidos como IAM. presión sistólica < 90rnmHg o necesidad de 
balón mtraaórt1co 
Hepáticos B1hrrub1na > 1 rng/100ml ó macroc1tos1s. 
Renales. Un incremento en la creat1rnna > 50º/o 6 que ésta sea> 1 5 mg/100ml 
Estado general Cáncer ó hcrn.ntócnto < 30º/o, sin sangrado reciente 

En relación a s1 el método de adm1n1strac1ón de la hepanna incrementa el 
nesgo de sangrado. existen estudios quo apoyan el uso IV en 1nfus1ón sobre 
dosis 1nterm1tentes. pero debe hacerse notar que en el primer tipo de esquema 
so utiliza una dosis diana menor El róg1men en bolo requiere un promedio de 
50°.4 de más hcpanna diariamente Otra de las compl1cac1ones. con el uso de 
heparina es la tromboc1topenia. que va de 1 a 10% •. cualquiera que sea la v1a de 
administración. la cual es de dos tipos la primera, al in1c10 de la coagulación es 
leve, la otra, de inicio tardío (6 a 12 dias), de origen auto1nmune. es grave 

Ante tal compltcac16n se sugiere que cuando la cuenta plaquetaria 
disminuye y se mantiene su caída por abajo de 100,000 mm3. la hepanna debe 
ser suspendida 

Para los ACO se ha visto que algunas lesiones locall.;:adas sangran 
después del 1n1c10 de la terapia ant1coagulante. Estas lesiones incluyen tumores, 
úlceras, aneurismas cerebrales Otra complicación es el desarrollo de púrpura 
vascular (primera semana de tratamiento) y algunas veces se ha dicho que se 
presenta concom1tantemente con deficiencia de proteína C y tumores malignos 

Es importante descartar que al inicio del tratamiento con cumarín1cos hay 
un descenso de los niveles de proteína C, lo anterior le confiere al enfermo un 
periodo de tiempo en el cual tione probabilidad ele desarrollar trombosis, 
situación que se evita con la terapia conjunta 



En caso que se necesite revertir el efecto de la hepanna por la presencia 
de hemorragia. la dosis de protamina que se utilizan son de 1 mg-1 OOml UI de 
heparina. 

Hepartnas de ba10 peso molecular (HBPM) (48.49.50.51 ). En estudios 
experimentales este ripo de heparinas han mostrado tener igual eficacia 
antitrombótica y menos erectos hemorrágicos que Ja estándar En relación a la 
utilidad de esle tipo de hepannas en el tratamiento de Ja TVP. Jos estudios 
sugieren que administrada dos veces al dia es tan efectiva y segura como la 
infusión continua. y dado que no requiere de mon1tonzac1ón de laboratorio (se 
monitoriza mid1ondo la inhibición del factor Xa) puede s1mphf1car el tratamienlo y 
con un mejor costo- beneficio 

Cuando se monitoriza la actividad de estas hepannas. el promedio para 
el tipo fragm1ng (fraxipanna-4 000 daltons. 120 Uf/Kg cada 12 hrs subcutánea) 
es de O 9 a 1 2 anti F Xa Ul/ml Sin embargo. cu.:Jlqwer HBPM se puede 
considerar quo /a act1v1dad promedio es de alrededor de O 7 Ullml 

El uso del tipo frax1par1na en infusión JV a dosis de 160 Ul/kg para el 
tratamiento de TEP es 1an seguro y ef1ca;;;: como la infusión de heparina 
estándar (53.54) 

La venta1a de las HBPM en relación al sangrado hasta el momento es 
incierta. pues algunas de ellas no han demostrado ser superiores a las 
estándar Sin embargo, los estudios con Log1panna ( 175 U Xa Uf/Kg una vez al 
rlia) sugieren una d1sminuc16n de este nesgo. 

El tratamiento de los pacientes con TVP que no están severamente 
enfermos es posible sin requerir de hosp1talizac1ón utilizando HBPM (52.53). 

En México existo comerc1a/mento disponible la frax.1panna (nadroxiparina 
4 500 daltons) en adm1n1straci6n subcutánea. O 3ml 7.500 U Xa ó 100 UJ/Kg. 
Para lratamiento de TVP se utihzan dos dosis al día y Cfexane :enoxapanna 4 
500 daftons O 4 mi = 4 000 UI) dos dosis al dia, vía subcutánea Este tipo de 
heparina es Ut1J en el enfermo con alto nesgo de sangrado Se prefiere 
subcutánea a IV para no perder la eficacia que ofrecen estas hep.unnas. 

Actualmente existen 1nh1bidores de la tromb1na independientes de la 
ant1trombina 111. es1os incluyen a la hirudma, fragmcnios de h1rud1na, pépt1dos 
de pequeño peso molecular. argatroban, 1nhibidor de cloromet1Jcetona etc, los 
cuales están siendo utilizados en estudios de invcst1gac1ón 



INTERRUPCIÓN DE LA VENA CAVA INFERIOR (SS) 

So 1nd1ca on aquellos enfermos que presentan TEP a posar de una 
adecuada anl1coagulac16n. pero ósla está contra1nd1cada. cuando la presencia 
de enfermedad prcd1spononte a trornboembolia venosa es notable y persistente. 
en presencia de omboila séptica ó paradóJ•Ca y fundamentalmente en pacientes 
con embolia masiva en qu1enos un ep1sod10 más de embolia sería fatal A ta 
fecha la forma n1ás comUn do 1nterrupc1ón de la vena cava, no es qu1rúrg1ca, se 
prefiere la inserción de un filtro ó sombrilla en vena cava ya sea por vía femoral 
o yugular Los hay de varios tipos Mob1n·Udd1n. Greenfiold-Kim-Ray y GUnther 
En especial estos Ult1mos tienen la desventaja de trombosis distal y permiten 
fluJO que. según yn so vio. es importante para la precarga del ventriculo 
derecho 

Def1nit1vo Tiene por Objetivo remover ó disolver el trombo a fin de que su 
efecto produzca una mi'.ls rap1da rosoluc1ón de las secuelas fis1opatológ1cas de 
la tromboembol1a pulmonar 

TROMBOLISIS (7 42.56.57.58,59) 

Actualmente se estima que en los Estados unidos no más del iOº/u de 
los pacientes con TEP recrben terapia trombolit1ca. este tipo de terapia debe 
ser reservada para pacientes con TEP masiva. falla ventricular derecha e 
hipotensión anenal sistémica (inestabilidad hemod1nám1ca) Otra 1nd1cac1ón es 
la presencia de TVP extensa En esta población de pacientes de alto nesgo la 
trombóhs1s podría d1sm1nu1r la tasa de mortalidad, mejorar la disfunción 
ventricular derecha. reducir la tasa de recurrenc1a de TER. asi como el nesgo 
de hipertensión pulmonar crónica. Sin embargo. las comp1icac1ones 
hemorrág1cas de la trombólls1s son hasta del 45°/a. pnnc1patmente cuando se 
usa urocmasa Las contra1nd1cac1ones absolutas para su uso son sangrado 
interno activo EVC dentro de los primeros dos meses ó una lesión 1ntracraneal 
activa. La cirugia ó proced1m1entos invasivos dentro de los dias del tratamiento 
son contraind1cac1ones mayores relativas (cirugia mayor, parto, b1ops1a de 
órganos. punción previa de vasos no compresibles) 

El tipo de trombolit1co y las dosis aprobadas por la FDA son (ver tabla 3)· 
estreptocinasa 250. 000 Ul como carga en 30 m1n. seguido por 100.000 Ul/Hr 
por 24 hrs: Uroc1nasa 2 000 Ul/Lb corno carga en io mm. seguida de 2 000 
Ul/Lb/h por 12 a 24 hrs. act1vador de plasm1nógeno (rTPA). 100mg en infusión 
para 2 h Actualmente se estudia la cf1cac1a y seguridad de otros esquemas 
como el uso de rTPA en bolo de O.Gmg/Kg en dos minutos. 
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La administración directa del trombohtico dentro de la arteria pulmonar no 
ofrece mayores beneficios que la administración periférica. 

El tratamiento trombolitico puede administrarse dentro do los primeros 14 
días a partir del día en que el enfermo refiere el 1n1c10 del evento ó 
sintomatologia La lorapia con hepanna no se utiliza concomitantemente con el 
trombolit1co, al término de la infusión del trombolit1co se debe de tomar TTP . en 
caso de que este sea menor do 80 segundos, se debe de 1n1ciar ó reanudar la 
infusión sin adm1n1strar dosis de bolo. en caso de que el TTP>BO seg se debe 
de esperar y tom.::ir una nueva doterm1nac1on de TTP cada 4 horas hasta que 
decline dentro de un rango en el cual la terapia con hcpanna soa segura 

La más grande preocupación es ol nesgo de sangrado 1ntracranoal el 
cual ocurre en aproximadamente 1 º/o de los pacientes La adm1n1strac1ón de 
terapia trombolit1ca que amontaba ingreso a unidades de cuidados 1ntens1vos 
para cuidados clínicos y mon1toreo do l<lboratono para evitar las posibles 
complicaciones hemorrág1cas con la admirnstracrón continua. sin en1bargo, con 
el uso do 1nfus1ones de corta duración algunos pacientes pueden estar 
seguramente en unidades de cuidados 1ntermed1os. la trornbolis1s 
contemporánea no debe requerir de ingreso a unidades de cuidados 1ntcns1vos 
a menos que el paciente estó inestable, requiera de colocación de un catótor de 
flotación pulmonar ó asistencia mecánica ventilalona 

En el momento actual no sabemos ol benef1c10 que podria ofrecer este 
upo de terapéutica en TEP subn1as1va que frecuentemente presagia eventos 
catastróficos (57) 

EMBOLECTOMIA PULMONAR (60,61,62,63) 

Con fa meJOría en la técnica quirúrgica, la embolectomia pulmonar 
qu1rürg1ca emerge como opción terapéutica. El candidato debe reunir los 
siguientes requisitos embolismo masivo documentado por ang1ografia. 
inestabilidad hemod1námica (choque a pesar del tratamiento con hepanna y 
reanimación) y falla o contratndicac1ón para terapia trornbolít1ca Con este 
procedimiento, recientemente se ha sel'\alado una mortalidad del 20 al 30% en 
este grupo de pacientes de alto nesgo, la principal lim1tante para su empleo 
radica en la disponibilidad de recursos técnicos y humanos Lo mismo puede 
señalarse de la ernbolectomía con catéteres especiales como el de Greenf1eld. 
Aunque al parecer es efectiva, está limitada por el aspecto de recursos 
tecnológicos 

17 



PROFILAXIS DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR (42) 

La adrn1nistrac1ón do medidas profilácticas, se basa en el conocimiento 
de los factores de riesgo clínicos especificas para cada paciente. y sobre todo 
el porcentaje de probab1hdados do desarrollarla 

Las rned1d.:1s prof1láct1cas dividen en NO farmacológicas y 
farmacológicas (ver tabl.:1 4). las primeras incluyen medias de compresión 
graduada, bot3s do compresión neumática intermitente. fdtro ae vena cava El 
segundo grupo lo forman doxtrán, ant1coagulantcs orales, hepannas. pueden 
utilizarse una u otra medida o una comb1nac1ón En cirugia electiva se ha 
mostrado una reducción del 60 a.70°/o en la mc1dcnc1a de TEP fatal en los que 
fueron tratados con hepar1na vs placebo 

La heparina estándar se administra dos horas antes de 1n1c1ar el 
procedimiento a dosis de 5 000 UI cada cada B-12h En pacientes sometidos a 
cirugía ortopód1ca y otros pacientes de alto nesgo estas dosis no son efecti .... as 
por lo que se ha sido propuesto la hepar1na estéindar a dosis a1ustada o 
hep;::irinas de baJO peso molecular La dosis a1ustada consiste en adm1n1strar 
cada B horas la dosis necesaria que montenga las cifras de TTP en el limite 
superior normal, siendo la dosis 1n1cial de 3 500 UI 

Los ant1coagulantes orales warfanna y acenocumarina son efectivas en la 
pre .... enc1ón do trombosis venosa después do cirugía de cadera y cirugía 
ginecológica mayor cuando se mantiene INR de 2 0-3 O Hay dos maneras de 
administrarla dias previos a la cirugía dosis a1ustada para mantener un INR el 
día de la cirugía en 1 5 y en el postoperatorio incrementar la intensidad 
anticoagulante a INR de 2 0-2 5 Puede ser 1nrc1ada el dia previo a la cirugía ó 
el primer dia postoperatono a dosis que den un INR de 2 0-2.5 en el 4 ó 5 día 
del postoperatorio. 

•• 
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TABLA 1. 

Nivol do riesgo 

BAJO RIESGO 
cirugía menor 
no compllcada 
en pacientes 
Jóvenes,<40 a 
sin factor de 
nesgo cJinico 
RIESGO 
MODERADO 
Carugia mayor 
en mayores de 
40 a~os. sin 
factores de 
riesgo clin1co 
ALTO RIESGO 
cirugía mayor 
en mayores de 
40 años, 
quienes tienen 
factores de 
riesgo 
adicionales 6 
infarto de 
miocardio. 
RIESGO l\llUY 
AL TO.cirugía 
mayor en 
pacientes 
mayores de 40 
ar.os, 
trombosis 
venosa previa 
ó cáncer y/o 
cirugía 
ortopédica ó 
fractura de 
cadera,EVC, ó 
lesión de 
medulaespinal. 

Distal. 

2% 

10-20% 

20-40% 

CLASIFICACION DEL NIVEL DE RIESGO. 

evento do tromboombolia pulmonar. 

Proximal. TEP clínica. TEP fatal. 

0.4% 0.2% 0.002% 

1-2% 0.1-0.4% 

4-8% 2-4% 0.4-1% 

10-20% 4-10% 1-5% 
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TABLA 2. HEPARINA INTRAVENOSA EN TROMBOEMBOLIA 
PULMONAR. 

MONITOREO 

TTP en sog. C.ambio d• 
Nonn•I 27 a 35 velocidad de 
.. g. infusión ml/h. 
<45 +6 

46-54 
55-85"" 

86-1, o 

> 110 

+3 
o 

-3 

·6 

y A.JUSTE DE DOSIS• 

Cambio de dosis Acción 
U/24h. adicional. 

.. 5760 re bolo/ 5,000 
UI 

+ 2880 ninguno. 
o ninguno 

-2880 suspender 
infusión 1 h 

-5760 suspender 
1nfus1ón 1 h. 

Siguiente toma 
de TTP. 

4-6h 

4-6h 
S1gu1ente 
ma~ana -·· 
4-6 h despuós 
de restaurar 
4-6 h después 
de restaurar 

Dosis Inicial de carga: 5-10 000 UI. infusión de mantenimiento: 1,300 U/h (TTP dentro 
de 4-6 h). Heparina ZS 000 UI en 250 mi de sol. Glucosada al s•,r. (concentracion 100 U/mi). 
Cuando la toma de la muestra se realiza a las 6 horas o después de este tiempo se suma 
que ya se alcanzó el estado estable en la fannacocinéUca de la heparlna.. 
•• El rango terapeutico do 55-85 es fuenemente equiv.;1lente es equivalente a ta 
concentración de heparina plasm•tica del rango de 0.2-0.4 U/mi por inhibición de factor X 
•· El rango terapéutico variara con diferentes reactivos (tromboplastinas) de la 
detenninación de TTP. Por lo tanto el rango terap<6ut1co deber• ser determinado en cada 
labor•torlo . 
..... Dentro de las primeras 24h repetir TTP dentro de 4-6 horas. Despues monitorizar TTP 
diariamente a menos que se encuentre fuera de rango terapéutico. 
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TABLA 3. AGENTES TROMBOLITICOS EN TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

Suspender infusión de hepanna . 

estreptoquinasa•. 

urok1nasa· 

activador de plasminógeno• 
Después de terminada la 1nfus16n de 
trombo lítico: 

1n1c1ar la infusión del trombolitico 
cuando TTP 6 TT es < 1.5 veces el 
control 
Dosis de carga 25 000 UI y dosis de 
mantenimiento 100 000 Ul/h 
Dosis de carga 4400 Ul/kg y dosis de 
manten1m1ento por 12h 4400 Ul/kg/h 
1 00 mg (56 millones de UI) para 2h. 
Reiniciar la 1nfus16n de hepanna sin una 
dosis de carga 6 con una dosis de 
carga pequena cuando el TTP ó TT < 
1 5 veces el control 

• Duración de la terapia. Estreptoquinasa es recomendada por 12h. De infusión en TEP. 
48 a 72 h en trombosis venosa profunda. Urokinasa es recomendada 12h de infusión en 
TEP. 24~8h en trombosis venosa prorunda 
acUvador de plasminógeno es recomendado en 2 h de inrusión en TEP a una dosis lola1 
de 100 mg. 



TABLA4. PREVENCION DE TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

CARACTERISTICA DEL PACIENTE 
Pac. Cirugía de baJO nesgo. 
Pac. Cirugía gene,.-al, nesgo moderado 

Cirugía general en paciente da alto 
riesgo_ 
Paciente de cirugía general propenso a 
complicación qu1rúrg1ca (hematomas e 
infección) 
Pacientes de cirugia general de muy 
alto nesgo con mUlt1ples factores de 
riesgo. 
Pacientes de c1rugia general de muy 
alto nesgo selccc1onado 
Pacientes sometidos a reemplazo total 
de cadera 

Pacientes sometidos a reemplazo total 
de r-odilla. 
Paciente sometido a cirugía de fractura 
de cadera. 

Pacientes sometidos a cirugía 
intracraneana 

Paciente con daño espinal agudo y con 
parálisis. 

Paciente con trauma múltiple. 

TERAPIA RECOMENDADA. 
Oeambulac1ón temprana. 
ME, HEDB (2h antes y c/12h después 
de la cirugía) 6 CNI; CNI y ME durante y 
después de la cirugia si es posible 
HEDB (c/Bh) 6 HBPM. 

CNI es una alternativa 

HEDB ó HBPM 1nic1ar preoperatono ó 
dextran 1ntraoperatono.combinado con 
CNI 
Warfar1na ó acenocumanna 
preopcratona (INR 2-3) 
Dosis f11a subcutánea postoperatona de 
HBPM cJ1 2h.ant1coagulación oral de 
baja 1ntens1dad (INR 2 0-3.0)1nic1ar 
antes ó inmediatamente antes ó 
después de la c1rugia: ó dosis ajustada 
de hepanna no fraccionada 1n1c1ando 
preoperatonamente. posible uso 
adyuvante de ME ó CNI. 
HBPM dosis f11a.subc/12h postop. ó CNI 

Dosis fija sube Preop.HBPM ó 
anticoagulac1ón oral (INR 2 0-3 O. 
posible uso adyuvante de CNI. 
CNI con 6 sin ME. HEDB puede ser una 
alternativa aceptable: considerar CNI 
con HEDB para paciente de alto riesgo. 
Heparina adosas ajustada ó HBPM, 
warfarina puede ser también ef1cáz. 
HEDB. ME. CNI parece inefectiva 
cuando se usa solo pero puede tener 
beneficio si se usan juntas. 
CNl,warfarina ó HBPM cuando sea 
posible; considerar vigilancia seriada 
con USG ó en pacientes de muy alto 
nesgo colocar filtro en vena cava. 



TABLA 4. CONTINUACION. 

Pacientes con IAM. 

Paciente con EVC isquémico y parál1s1s 
de extremidades infenores 
Pacientes en general con factores 
clínicos de nesgo para TEP 
particularmente con 1nsuf1c1enc1~ 
cardiaca 6 infecciones torácicas. 

HEDB 6 dosis completas de 
anticoagulación; CNI y posiblemente ME 
puede ser util cuando la heparina esté 
contraindicada. 
HEDB 6 HBPM; CNI y ME son también 
probablemente efectivas. 
HEDB,HBPM 

Pacientes con catéteres venosos Warfarina ó acenocumarina 1 mg diario 
centrales a permanencia {para prevenir trombosis venosa axilar-

• aspirina, de>C1r"n y CNI reducen la 1nc1denc•a global 
de TEP, pero son menos. efecttvas. y NO d°'ben s.er 
usadas. rut1nanamente 

At:lrev1aturas. 
ES medias elAs.hcas. 
HEOB hepanna estándar dosis b•JaS. 
CNI' compres.u~n neum.lllt1ca 1nterm1htnle 

HBPM hepanna de ba10 puso molecular. 

subclav10). 



FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA VENTRICULAR DERECHA 
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Figura. 2 Radiografta de Tórax 
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Figura. 3 Pletismografia de Impedancia 



Figura. 4 Ultrasonido 



Figura. 5 Angiografia 



Figura. 6 Gamagrama Pulmonar 
Pcrfusorio 
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Figura. 7 Gammagrama Pulmonar Ventilatorio 



Figura. 8 Ecocardiograma 
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