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RESUMEN

Introduccion: Existen estudios que describen las técnicas intervencionistas para
el manejo del Embolismo Pulmonar (EP) masivo o submasivo, con resultados
alentadores, con disminucion de la mortalidad a 60 dias por cualquier causa.

Las guias europeas para el manejo de TEP masiva consideran la trombectomia
percutanea una recomendacion clase 2B nivel de evidencia C, como alternativa al
tratamiento quirdrgico en pacientes de alto riesgo cuando la trombolisis ha fallado
o hay contraindicacion para | misma. Sin embargo su uso en caso de EP masivo
hasta ahora no ha sido evaluado de forma prospectiva. Sin embargo no existen
estudios en nuestro pais acerca de la experiencia con trombectomia percutanea

en un Instituto Nacional.

Objetivo: Describir la funcidon ventricular derecha y el estado de la circulacidon
pulmonar pre y post terapia farmaco-mecanica mediante la determinacion de

parametros ecocardiograficos.

Material y métodos: estudio descriptivo, restrospectivo de pacientes que fueron
ingresados al INER con diagnostico de Embolismo Pulmonar con repercusion
hemodinamica, evaluados por métodos no invasivos, definido mediante
Angiotomografia y Ecocadiografia, en el periodo comprendido de enero 2013 a
marzo 2015. Se realizd6 evaluacidon clinica, tomografica, ecocardiografica y
angiografica, considerando el indice de Miller y Qannadli. El diagndstico de TEP
se estableci6 o descarté de acuerdo al algoritmo propuesto en las guias

internacionales vigentes.



INTRODUCCION

La Tromboembolia Pulmonar Aguda (TEP) es la obstruccién del tronco de la
arteria pulmonar o alguna de sus ramas, por un trombo desprendido de su sitio de
formacion y proveniente del sistema venoso. EI embolismo subagudo y crénico se
presenta con multiples embolismos de pequefio tamafio que ocurren en periodos
de tiempo prolongados, condicionando hipertension pulmonar e hipertrofia

ventricular como mecanismos de adaptacion’.

El tromboembolismo venoso es la tercera enfermedad cardiovascular mas
frecuente, con una incidencia anual global de 100-200/100,000 habitantes’. Los
principales factores de riesgo descritos son: inmovilizacién prolongada, cirugia
mayor (ortopédica), insuficiencia venosa cronica, obesidad, trombofilia,

insuficiencia cardiaca y cancer.

Los pacientes con TEP masiva tienen tasas de mortalidad a 90 dias de hasta
50%?2. Hasta 10% de los pacientes con TEP submasiva pueden desarrollar falla
ventricular derecha con subsecuente inestabilidad hemodinamica. La tasa de

mortalidad en los primeros 3 meses es de hasta 15% .

Fisiopatologia

La TEP interfiere tanto la circulacion, como el intercambio de gases; la
insuficiencia del ventriculo derecho (VD) debida a sobrecarga de presion es la

causa primaria de muerte.

La presidén de la arteria pulmonar aumenta sélo si se ocluye >30-50% del area
transversal total del lecho arterial pulmonar por émbolos. La vasoconstriccion
inducida es mediada por la liberacién de tromboxano A2 y serotonina, lo cual
contribuye al aumento inicial en la resistencia vascular pulmonar tras el episodio
de embolismo. La obstruccion anatdomica y la vasoconstriccion conducen a un
aumento en la resistencia vascular pulmonar y una disminucion proporcional en la

distensibilidad de las arterias.



El brusco aumento en la resistencia vascular pulmonar da lugar a una dilatacion
del VD, que altera las propiedades contractiles a través del mecanismo de Frank-
Starling. EI aumento en la presion y volumen del VD da lugar a aumento en la
tensidn de la pared y elongacién de los miocitos; el tiempo de contraccion del VD
se prolonga, y la activacion neurohumoral da lugar a estimulacion inotrépica y
cronotropica, estos mecanismos compensatorios aumentan la presién arterial
pulmonar para mejorar el flujo por el lecho vascular obstruido. El grado de
adaptacién inmediata es pequeno, un VD de pared delgada no precondicionado no

es capaz de general una presion arterial pulmonar media >40mmHg.

La desincronizacién de los ventriculos puede exacerbarse por la aparicion de
bloqueo de rama derecha del Haz de His, el llenado del ventriculo izquierdo (VI) se
encuentra impedido en la fase de diastole temprana, y esto puede dar lugar a una
reduccion del gasto cardiaco y contribuir a la hipotensién e inestabilidad
hemodinamica. La asociacion entre aumento de biomarcadores de lesion
miocardica circulantes y resultado precoz adverso indica que la isquemia del VD

tiene significancia fisiopatoldgica en la fase aguda de la TEP.

La insuficiencia respiratoria es consecuencia de alteraciones hemodinamicas, la
disminucién del gasto cardiaco da lugar a desaturacion; ademas existe un
desajuste entre ventilacion y perfusion. A su vez, los émbolos distales de pequefio
tamano pueden crear areas de hemorragia alveolar que dan como resultado

hemoptisis, pleuritis y derrame pleural traduciendo infarto pulmonar.

Presentacion clinica

Generalmente se presenta con disnea, dolor toracico o pleuritico, signos y
sintomas de insuficiencia cardiaca derecha de inicio reciente, hemoptisis, frote
pleural y desaturacién. Puede presentarse también taquicardia, taquipnea,
sincope, desdoblamiento del segundo ruido pulmonar, diaforesis, fiebre y sintomas

en miembros pélvicos.

El embolismo pulmonar (EP) masivo se caracteriza por inestabilidad

hemodinamica abrupta causada por disfuncion aguda del VD, secundario a



vasoconstriccion y obstruccion arterial pulmonar, incrementa las resistencias
vasculares pulmonares y poscarga del VD?*. La mayoria de las muertes es
resultado de un evento masivo agudo, generalmente en la primera hora de
presentacion. La TEP submasiva se define como disfuncidn ventricular derecha y

elevacion de las troponinas a pesar de cifras de tension arterial normales '™,

La presion arterial sistolica al momento del diagnéstico de TEP es el mas potente
predictor de muerte temprana. En el estudio ICOPER (International Cooperative
Pulmonary Embolism Registry), que incluia 2392 pacientes, las tasas de
mortalidad a 90 dias fueron: 52.4% (95% CI, 43.3-62.1) en pacientes con TEP
masiva y presion arterial sistélica <90mmHg y de 14.7% (95% CI, 13.3-16.2) en

aquellos con cifras de presion arterial sistdlica >90mmHgB.
Diagnostico

Electrocardiograma: hallazgos inespecificos. La anormalidad mas frecuente
es la taquicardia sinusal. Pueden encontrarse desviacion del eje, bloqueo de rama
derecha, cambios inespecificos del segmento ST, inversidn de las ondas T, patron
S1Q3T3 (sélo 15-20%)" "2,

Dimero D: producto de degradacién de la fibrina agregada, elevado a causa
de la activacién simultanea de la coagulacion vy fibrindlisis. Un DD negativo en
combinacién con la probabilidad clinica puede excluir la enfermedad sin necesidad
de realizar mas pruebas en aproximadamente un 30% de los pacientes con
sospecha de TEP'. Sensibilidad >95% y especificidad de 40%2*. La especificidad
del DD probablemente disminuye de forma considerable con la edad, hasta casi

10% en pacientes mayores de 80 afios.

Marcadores cardiacos: se elevan en el transcurso de 6 horas, utilidad
limitada en el paciente inestable'®. Las troponinas y el péptido natriurético cerebral
ayudan a estratificar el riesgo, son liberados durante el estrés de la pared e
isquemia miocardica, lo que puede ayudar a predecir la severidad. Un valor
<50pg/mL?* es de buen prondstico, mientras que los valores mayores indican un

riesgo elevado de complicaciones intrahospitalarias y mortalidad a 30 dias.



Gasometria arterial: el gradiente alvéolo-arterial es de mayor utilidad®, se
relaciona con incremento en el espacio muerto alveolar; con frecuencia es

>20mmHg.

Radiografia de tdérax: no existen hallazgos especificos que sean
diagnosticos de TEP, sin embargo la radiografia es anormal hasta en 76-90%2* de
los pacientes. Hallazgos: empastamiento de la arteria pulmonar, elevacién del

hemidiafragma y crecimiento de las cavidades cardiacas derechas.

Angiografia pulmonar por tomografia computarizada: método de eleccidn
para la imagen de la vasculatura pulmonar’, por si sola puede excluir el
diagndstico. Ventajas: precisar diagnosticos diferenciales y disponibilidad en el
area de urgencias®’. Técnica de angiografia mediante aplicacion de medio de
contraste a alta velocidad, en promedio 100-120ml. Se busca visualizacion de los
vasos arteriales y venosos pulmonares®. Permite evaluar de manera precisa y

reproducible los vasos pulmonares hasta niveles subsegmentarios.

Resonancia magnética nuclear: permite  calcular  parametros
hemodinamicos, determina movilidad y desempefio ventricular’. Sensibilidad para

detectar trombos subsegmentarios baja®.

Gammagrafia pulmonar. método seguro, se basa en la inyeccion
intravenosa de particulas de albumina macroagregadas marcadas con 99mTc, que
bloquean una pequefia fraccion de los capilares pulmonares y permiten asi la
valoracion gammagrafica de la perfusion pulmonar. En la TEP aguda se espera

que la ventilacién sea normal en los segmentos hipoperfundidos.

Angiografia pulmonar: estandar de referencia, sin embargo, practicamente
ya no se utiliza. Se usa para guiar el tratamiento dirigido mediante catéter
percutaneo’®. El diagndstico se basa en la evidencia directa de un trombo en dos
proyecciones, ya sea como un defecto de llenado o como una amputacion de una

rama arterial pulmonar.
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Ecocardiografia: permite evaluar repercusion hemodinamica, y en
ocasiones, confirmar el diagndstico de trombo en transito?. Existe dilatacién del
VD en al menos 25% de los pacientes, patron de eyeccion del VD alterado (signo
60-60), contractilidad disminuida de la pared libre del VD en comparacion con el

vértice del VD (signo de McConell), ambos con alto valor predictivo positivo’?*.

Ultrasonido doppler de miembros pélvicos: sensibilidad >90% vy

especificidad de 95% para la TVP sintomatica’.

El indice de Miller valora la obstruccion arterial con un total de 16 puntos: 9 puntos
para el pulmén derecho (3 al Iébulo superior, 2 al I6bulo medio y 4 al Iébulo
inferior) y 7 puntos al pulmén izquierdo (2 al I6bulo superior, 2 a la lingula y 3 al
I6bulo inferior); y la perfusion periférica con maximo de 18 puntos, 9 puntos para el
pulmén derecho y 9 para el izquierdo. Empleando una escala de 4 puntos: O
puntos significa perfusion normal, un punto perfusién moderadamente reducida, 2
puntos perfusién severamente reducida, 3 puntos perfusion ausente; lo que suma
34 puntos, 16 puntos para valorar la obstruccién y 18 puntos para valorar la
perfusion sanguinea. El score de Miller se calcul6 basado en el grado de
obstruccion de la arteria pulmonar e indices de perfusion, varia desde 0 (mejor)
hasta 34 (peor); el diagnéstico de TEP masiva se confirma con un puntaje >17

puntos.

El indice de Qanadli, se desarroll6 en 2001, a partir de la necesidad de crear una
escala para valorar los hallazgos tomograficos en TEP, es una herramienta
objetiva y reproducible que puede utilizarse también como seguimiento post
terapia trombolitica; y ademas el grado de obstruccion vascular puede ayudar a la
estratificacion del riesgo?®. Para definir este indice el arbol arterial de cada pulmén
se considera que tiene 10 arterias segmentarias (3 para |ébulo superior, 2 para
I6bulo medio y Lingula, y 5 para I6bulo inferior); la presencia de un trombo en
arteria segmentaria otorga 1 punto, y trombo en la parte mas proximal de la arterial
otorga el valor equivalente al numero de arterias segmentarias que de ahi
provienen. Se da un valor dependiendo del grado de obstruccion vascular, 0 si no
se observa trombo, 1 con oclusion parcial y 2 para oclusion total. Por lo que el
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indice maximo en cada paciente puede ser de 40. El porcentaje de obstrucciéon
vascular se calcula dividiendo el puntaje del paciente entre el puntaje maximo,

multiplicado por 100.

Tratamiento en la fase aquda

Soporte hemodinamico y respiratorio: enfocado a limitar el ciclo vicioso de
autoagravamiento desencadenado por la obstruccién vascular pulmonar?. La
insuficiencia aguda del VD con bajo gasto sistémico resultante es la principal
causa de muerte de los pacientes con TEP de alto riesgo, por lo que el tratamiento
de soporte es vital. El administrar cargas de liquidos intravenosos, suele ser la
terapia inicial, aunque sigue siendo un tema controvertido. Determinar la
necesidad de volumen en TEP masiva y falla ventricular derecha puede ser dificil.
El ecocardiograma y cateterismo cardiaco derecho pueden ayudar a evaluar las
presiones de llenado de la auricula derecha e indiciar si existe elevacion de las

presiones del VD.

Cuando se incrementa la poscarga del VD, su funcién empeora con la adicion de
volumen puesto que el pericardio contiene y limita la expansién del VD. La
sobrecarga cardiaca puede disminuir la perfusion coronaria del VD (a <30mmHg),
lo que exacerba la isquemia miocardica del VD y su disfuncién aguda. Lo que
puede llevar a un circulo de eventos de deterioro que resultan en infarto del VD,
colapso circulatorio y muerte. La norepinefrina mantiene presiones arteriales
medias adecuadas, adecuado flujo coronario al VD afectado y mejora la sobrevida.
Ejerce su efecto mediante su funcién alfa vasoconstrictora, lo que mejora la
presion arterial, y adicionalmente debido a su efecto inotropico beta 1 mejora la
funcién del VD. La dobutamina se podria considerar como el agente inotrépico de
primera eleccién en el manejo de falla cardiaca asociada a TEP, es un potente
agonista beta adrenérgico, con propiedades inotropicas positivas y
vasodilatadoras pulmonares, lo que incrementa la contractilidad del VD vy
disminuye las resistencias vasculares pulmonares. En este grupo de pacientes la

infusion de dobutamina a dosis de 5-12ug/kg/min, se asocia con incremento del

12



indice cardiaco y disminucion de la presion de la auricula derecha, resistencias

vasculares pulmonares y sistémicas.

El oxigeno suplementario es util en los pacientes con TEP, ya que la
sobredistensiéon pulmonar puede disminuir el retorno venoso e incrementar las
resistencias vasculares pulmonares, por lo que empeorara el vaciamiento del VD y
por consecuencia, disminuira el llenado de las cavidades izquierdas. La
ventilacion con presién positiva puede incrementar tanto las presiones en la via
aérea como la presion transpulmonar, disminuir el retorno venoso, limitar el

llenado diastdlico, incrementar la poscarga y limitar la funcion sistélica del VD.

Anticoagulacién: se recomienda para prevenir tanto la muerte precoz como
la TEP sintomatica recurrente o mortal. La duracion estandar debe ser al menos
de 3 meses. En la fase aguda se debe administrar anticoagulacion parenteral —
heparina no fraccionada, heparina bajo peso molecular — durante los primeros 5-
10 dias"®. La heparina parenteral debe solaparse con el inicio de un antagonista
de la vitamina K. Los AVK se deben iniciar lo antes posible, preferiblemente el
mismo dia que el anticoagulante parenteral. La anticoagulacion con HNF, HBPM
debe mantenerse al menos 5 dias, y hasta que el INR esté en 2.0-3.0 durante dos

dias consecutivos.

Tratamiento trombolitico: restaura la perfusion pulmonar mas rapidamente
que la anticoagulacion, disminuye el tamano del trombo, con una mejoria
hemodinamica notoria. Ha demostrado acelerar la lisis del trombo en TEP y por lo
tanto llevar a una resolucion mas rapida de la disfuncion del VD™. La terapia
trombolitica inmediata es menos invasiva, es el manejo primario para el paciente
hemodinamicamente  estable sin  contraindicaciones®. Los  beneficios
hemodinamicos se limitan a los primeros dias'. En >90% de los pacientes hay una
respuesta favorable a la trombolisis, demostrando mejoria clinica y
ecocardiografica en 36 hr. A pesar de los beneficios, conlleva un importante riesgo
de sangrado, incluida la hemorragia intracraneal. Existen tres agentes
tromboliticos que han sido aprobados por la FDA para su uso en los pacientes con
TEP: estreptoquinasa, urokinasa y alteplasa. Esta terapia esta ampliamente
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disponible y es facil de administrar. Las contraindicaciones para su uso estan
presentes hasta en 50% de los pacientes, y el riesgo de complicaciones
hemorragicas mayores es de hasta el 20%. La trombolisis con infusion intravenosa
continua de 100mg de rtPA durante 2 horas estd aprobada por la FDA para el
tratamiento de pacientes con TEP masiva. Aproximadamente 1/3 de los pacientes
no son candidatos para recibir trombolisis, ya que presentan contraindicaciones
como: cirugia mayor reciente, trauma, EVC o cancer avanzado; éste régimen de

tratamiento se acompafia de un alto riesgo de complicaciones hemorragicas®.

Entre los 304 pacientes del ICOPER que recibieron trombolisis, 66 (21.7%)
tuvieron sangrado mayor y 9 (3.0%) hemorragia intracraneal’. En un estudio
realizado en el hospital de Brigham 103 pacientes con TEP recibieron trombolisis
con rtPA, en un periodo comprendido de 1996-2004; presentando complicaciones
como sangrado mayor en 20 (19.6%), identificdandose como factores
independientes predictores de hemorragia la presencia de hipotensién arterial
sistémica, cancer, Diabetes Mellitus y un INR elevado?®. Por lo que se concluye
que existe beneficio potencial de mortalidad en pacientes con TEP

hemodinamicamente estables que reciben terapia con agentes tromboliticos.

Embolectomia quirurgica: tiene una alta tasa de mortalidad perioperatoria,
de hasta 20%°. Es una opcién para casos muy aislados de inestabilidad
hemodinamica, con TEP masiva, y en ocasiones con trombos en cavidades

cardiacas derechas?®’.

Filtros venosos: se colocan en la porcion infrarrenal de la vena cava inferior.
Se recomienda para pacientes con condiciones hemorragicas o contraindicaciones
para la anticoagulacion y par TEP recurrente a pesar de terapia con
anticoagulaciéon'™. Su eficacia para evitar la TEP se ve contrarrestada porque a

mediano y largo plazo son un factor de riesgo para la recidiva de la TVP.

Tratamiento intervencionista

El objetivo es la eliminacién de trombos que obstruyen las arterias pulmonares

para facilitar la recuperaciéon del VD, se basan en la reduccion inmediata de la
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obstruccion vascular al eliminar o fragmentar al trombo para que éste pueda
migrar a ramas mas distales’, manteniendo estabilidad hemodinamica y
previniendo la presencia de secuelas como la hipertension pulmonar?. Las guias
europeas para el manejo de TEP masiva consideran la trombectomia una
recomendacion clase 2B nivel de evidencia C, como alternativa al tratamiento
quirurgico. Sin embargo su uso en caso de TEP masiva hasta ahora no ha sido

evaluado de forma prospectiva.

La expectativa de que la simple fragmentacion del trombo proximal puede
restaurar la funcién del VD se basa en la premisa de que el area de seccién
transversal y volumen de las ramas distales de la arteria pulmonar es mayor que la
de vasos proximales. Por lo tanto al romper un gran trombo y redistribuir la
obstruccion en las ramas distales mas pequenas reduce la poscarga del VD e
incrementa el area de superficie expuesta a la accién litica farmacolégica. Este
concepto fue probado por primera vez por Brady et al en 1991, quien utilizé
catéteres coronarios estandar para fragmentar trombos proximales de forma

satisfactoria.

Las estrategias percutaneas datan desde la década de 1960, en donde Greenfield
desarroll6 un catéter de succion. Los avances tecnologicos en los dispositivos
endovasculares permiten combinar técnicas mecanicas con aspiracion y
trombolisis farmacoldgica; a lo cual se le conoce como terapia farmacomecanica.
La terapia farmacoldgica permite una rapida reducciéon de la poscarga del VD en
pacientes con inestabilidad hemodinamica, mientras que la terapia mecanica

disminuye la carga trombdtica®.

Los parametros clinicos que garantizan manejo rapido y agresivo con
intervencionismo, requieren una o mas de las siguientes condiciones: a)
Hipotension arterial, definida como presion arterial sistdlica <90mmHg, o una caida
en la misma de >40mmHg por mas de 15 minutos, b) Choque cardiogénico con
hipoperfusion periférica e hipoxia, ¢) Colapso circulatorio, incluyendo sincope, o
necesidad de RCP; d) Hallazgos ecocardiograficos de hipertensién pulmonar y
dilatacién del VD, e) Angio-TAC que demuestre defectos de llenado en la arteria
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pulmonar y f) Gradiente alvéolo-arterial >50mmHg™*; g) Trombolisis fallida o la
presencia de al menos de una de las siguientes contraindicaciones: hemorragia
activa, historia de hemorragia intracraneal, antecedente de TCE, EVC isquémico,
tumor intracraneal o neurocirugia reciente; cirugia mayor, parto, biopsia de algun
organo, sangrado de tubo digestivo en los 15 dias previos, cancer activo,

plaquetas <50,000 o INR >2.0 y embarazo®.

El procedimiento se considera exitoso, cuando la saturacién arterial de oxigeno
mejora y la presion arterial sistdlica incrementan después de la fragmentacion y/o
aspiracion, en ausencia de complicaciones mayores®. El éxito del tratamiento en el
estudio retrospectivo realizado por Bayiz en 2015, se definié por hallazgos
angiograficos: eliminaciéon completa (>90%), casi completa (50-90%) y parcial
(<50%). Por lo que se encontré que en 16 de los pacientes tratados se obtuvo una
eliminacién completa, lo que representa el 87.5% de los casos, con mejoria en el
indice de Miller de 22.7 hasta 11.3%.

A pesar de que muchos pacientes no pueden tolerar altas dosis de trombolisis
sistémica, las intervenciones con dispositivos endovasculares permiten la
administracion de dosis pequefias de tromboliticos directamente en la arteria
pulmonar®; en dosis que represan una fraccién de la dosis sistémica, lo que resulta
en dosis y tiempos de infusion menores; disminuyendo el riesgo de

complicaciones hemorragicas'.
Técnicas

El dispositivo de embolectomia pulmonar ideal: facilitaria la eliminacion de
trombos de gran tamano a través de accesos venosos de calibre pequefio con
exposicion a dosis pequefias de agentes tromboliticos, deberia ser altamente
manipulable para permitir su rapido avance a través de las arterias pulmonares®,
efectivo en remover los trombos para facilitar el restablecimiento de la estabilidad
hemodinamica; y debe ser seguro, con bajo riesgo de lesion de estructuras
cardiacas y arterias pulmonares, que no ocasione embolizacion distal o hemdlisis

mecanica®®.
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Para pacientes con contraindicaciones absolutas para la trombolisis, como
opciones intervencionistas se incluyen: a) Fragmentacion de los trombos con un
catéter en espiral o con baléon, b) Trombectomia reolitica con dispositivos de
catéteres hidrodinamicos, c) Trombectomia de succion con catéteres de
aspiracion, y d) Trombectomia rotacional. La trombectomia mecanica percutanea
comprende un grupo de técnicas y dispositivos que permiten fragmentar, remover
y aspirar trombos y que han demostrado mejorar la sobrevida de pacientes con
tromboembolia pulmonar masiva aguda, estas técnicas son una alternativa
terapéutica para los pacientes que presentan contraindicaciones para trombolisis

sistémica’.

En la modalidad de fragmentacion, el mecanismo de accién es mediante
pulverizacidn mecanica del émbolo. Existen diferentes variantes del mismo, uno
de ellos es el dispositivo Amplatz el cual es de 8Fr, y contiene un impulsor que se
mueve a 150,000 revoluciones por minuto mediante una turbina de aire. El otro es
el catéter cola de cochino, el cual evita la perforacién y permite una manipulacién
mas facil. Algunas de las desventajas de estos dispositivos son la formacién de
émbolos de tamafio muy pequefio, los cuales pueden viajar y llegar a las arterias
mas periféricas. Ademas de esto, la liberacién de mediadores inflamatorios por
reaccion neurohormonal causa vasoconstriccion con hipertensiéon pulmonar

subsecuente.

La fragmentacion del trombo mediante técnica percutanea se realiza con un
catéter cola de cochino el cual rota y ademas de esto se pueden instilar agentes
tromboliticos; es especialmente util en pacientes con TEP masiva'>. El catéter cola
de cochino es un catéter modificado de 5Fr, con una punta radiopaca, con 10
orificios a los lados para la inyeccion de medio de contraste. Un orificio ovalado en
la parte exterior del catéter permite el paso directo de una guia de 0.035 pulgadas,
la cual actua como un eje central alrededor del cual el catéter rota. Este, se hace
rotar bi-manualmente para romper los grandes trombos. La punta de cola de
cochino fragmenta el coagulo en multiples partes pequenas, las cuales embolizan

a la circulacion pulmonar™. Con esta accién, se incrementa el area del trombo
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para una trombolisis mas efectiva. Tiene una tasa de recanalizacion de hasta 33%,
sin agregar agentes tromboliticos. La principal desventaja de esta técnica es
riesgo de macroembolizaciéon de trombos pulmonares en ramas pequefas de las
arterias pulmonares, lo que puede desencadenar deterioro hemodinamico e

hipotensién arterial sistémica.

El catéter Angiojet es un catéter de trombectomia reolitica, y su mecanismo de
accion se basa en el principio de Bernoulli, para generar un vacio en las zonas de
baja presion detras de una serie de infusiones de solucion salina a alta presion
posicionado en la punta del catéter, lo cual fragmenta el trombo, y posteriormente
es aspirado en la zona de vacio. El principio de Bernoulli se refiere a que un area
con alta velocidad presenta una zona de baja presion, el efecto es creado
mediante la inyeccidn de solucion salina a alta velocidad, lo que arrastra al trombo
a esta regidon y la trombolisis mecanica ocurre secundario a la diferencia de
presiones, posteriormente las microparticulas son aspiradas por el mismo

catéter™”.

Una caracteristica unica de éste catéter es que permite un rociado continuo de
agentes tromboliticos; de esta forma el catéter se avanza a través del trombo
depositando rtPA en dosis de 5-10mg, y se deja actuar por alrededor de 15 a 30
minutos. La literatura existente” mostré que la trombectomia percutanea mecanica
utilizando el catéter AngioJet tiene alta tasa de éxito (aproximadamente 90%), en
términos de mejorar el estado hemodinamico, perfusion pulmonar y resultados

angiograficos, con bajo riesgo de complicaciones.
Complicaciones

La pared delgada de las ramas de las arterias pulmonares las hace propensas a
perforaciéon. Otra de las complicaciones que se puede presentar es hemoptisis, y
riesgo de hemorragia, asi como elevacion paradéjica de las presiones de la arteria
pulmonar empeorando el estado hemodinamico del paciente®. Puede haber riesgo

de hemorragia si se utilizan de forma concomitante agentes tromboliticos®.
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A pesar de ser raras, pueden llegar a presentarse algunas mas graves como el
tamponade cardiaco. La complicacion mas seria es la perforacion o diseccion de
una rama principal de la arteria pulmonar. Las complicaciones asociadas incluyen:

embolizacion distal, perforacién o diseccion de estructuras cardiovasculares .
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JUSTIFICACION

La Tromboembolia Pulmonar es una entidad comun nuestra poblacion con altas
tasas de mortalidad, en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, se
encuentra dentro de las primeras diez causas de morbilidad respiratoria. El
embolismo pulmonar con repercusion hemodinamica incrementa 3 veces la
mortalidad en relacion con los pacientes que se presentan sin inestabilidad
hemodinamica. El paradigma en el tratamiento actual del paciente con embolismo
pulmonar con repercusiéon hemodinamica requiere de una pronta estratificacion de

riesgo con agresivas estrategias terapéuticas.

En los ultimos afos se han desarrollado diversas modalidades de tratamiento para
la misma, con el perfeccionamiento de estrategias de tratamiento invasivas; sin
embargo no se cuenta con informacién acerca del tratamiento con terapia
farmaco-mecanica en una institucion de tercer nivel en México como lo es el INER.
La literatura internacional disponible reporta tasas de éxito de hasta 90%, sin

embargo, aun son grupos de pacientes con muestras pequefas.

Al realizar este estudio se pretende aportar informacién acerca de la técnica que
se utiliza en el Instituto, asi como los resultados que se obtienen en este grupo de
pacientes para considerar esta estrategia de tratamiento en los casos de
Embolismo Pulmonar con repercusion hemodinamica en los que se contraindique

el tratamiento con agentes tromboliticos.
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OBJETIVO

El objetivo primario es describir la funcidon ventricular derecha y el estado de la
circulacion pulmonar pre y post terapia farmaco-mecanica mediante la
determinacién de parametros ecocardiograficos en paciente con diagnostico de
embolismo pulmonar con repercusion hemodinamica en un hospital de referencia

de enfermedades respiratorias.

El objetivo secundario es analizar la eficacia y seguridad de la trombectomia

farmacomecanica percutanea en embolia pulmonar.
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MATERIAL Y METODOS

Diseno del estudio

Estudio retrospectivo y descriptivo.

Universo, lugar y periodo de estudio

En el periodo comprendido de enero de 2013 a marzo de 2015, se realiz6 una
revision de expedientes clinicos a pacientes con diagndstico de Embolismo
pulmonar con repercusién hemodinamica evaluados por métodos no invasivos,
definido mediante Angiotomografia y Ecocardiograma transtoracico en el Instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorias “Ismael Cosio Villegas”, en el servicio de

Hemodinamia y Ecocardiografia.

Tamano de muestra

Debido a que los pacientes con Embolismo Pulmonar con repercusion
hemodinamica que fueron presentados al servicio de Hemodinamia vy
Ecocardiografia es un grupo pequefio, no se realizé6 célculo de tamafio de
muestra. Simplemente se reclutaron todos aquellos pacientes que cumplian con

criterios de seleccion.

Tipo de muestreo

No aleatorio, por conveniencia, consecutivo.

Criterios de Inclusion

e Pacientes con diagnostico de Embolismo Pulmonar que cuenten con
Angiotomografia, con una carga trombética mayor al 40-60% del lecho
vascular

e Pacientes que cuenten con Ecocardiograma

e Pacientes de ambos sexos

e Pacientes mayores de 18 afios y menores de 70 afos
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e Pacientes con expediente angiografico completo

Criterios de Exclusion

e Pacientes con Embolismo Pulmonar sin repercusion hemodinamica

e Pacientes con Infarto Agudo al Miocardio

Criterios de Eliminacion

e Pacientes que no contaran con expediente completo

Se recabaron datos demograficos y antecedentes médicos de importancia del

expediente clinico.

A todos los pacientes se les practicd un Ecocardiograma transtoracico, utilizando
un equipo de la compania Phillips modelo iE33, midiendo parametros de funcion
sistdlica y diastdlica de ambos ventriculos, enfatizando en presion sistélica de la
arteria pulmonar (PSAP), diametro en diastole del ventriculo derecho (DDVD),
grosor de la pared libre del ventriculo derecho, incursion del anillo valvular
tricuspideo en sistole (TAPSE por sus siglas en inglés), tiempo de aceleracién en
tracto de salida del ventriculo derecho asi como fraccidbn de eyeccion del

ventriculo izquierdo.

En los pacientes se realizd6 Angiotomografia pulmonar, mediante la técnica
estandarizada. Utilizando un tomoégrafo helicoidal multicorte de 64 detectores. Los
hallazgos e indice de Qanadli fueron evaluados por el asesor de tesis quien tiene
amplia experiencia en los procedimientos de diagndstico de Tromboembolia

Pulmonar.
Se realiz6 angiografia pulmonar, en el area de Hemodinamia del INER, por

médicos hemodinamistas expertos, mediante un equipo marca Siemens, modelo

Artys izee.
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Los pacientes que ingresaron al estudio contaban ecocardiograma,
Angiotomografia y angiografia pulmonar. Posteriormente se realizd el
procedimiento de manejo farmacomecanico en el area de quiréfano del servicio de
Hemodinamia. Se utilizé analgesia con Fentanil, calculado dosis por kilogramo de
peso, premedicacion con 2 ampula de Atropina 0.5mg. Via de acceso: femoral
derecha. Se realiz6 Angiografia pulmonar selectiva con catéter NIH 6 Fr,
localizando los trombos, posteriormente con guia de intercambio de 260cm marca
Terumo, se avanza catéter de embolectomia Xpeedior 4-12, realizando primero
fase de fragmentacion a presion con solucién fisioldgica con heparina 1500 U e
instilacion del agente trombolitico rtPA en dosis de 5-10mg, con tiempo de accién
de 20 minutos, para posteriormente realizar la aspiracién de trombos. Al final del
procedimiento se realizé Angiografia pulmonar nuevamente para evaluar la

resolucion de la obstruccion vascular.

Descripcion de variables de interés

Caso de Tromboembolia Pulmonar: todo aquel caso que cumpla con
Angiotomografia pulmonar (multicorte) con al menos un defecto de perfusion y

Angiografia pulmonar con defecto de perfusion.

Presion sistélica de la arteria pulmonar (PSAP): la estimacion por
ecocardiografia transtoracica se basa en la velocidad pico de salida de chorro de
regurgitacion tricuspidea, usando la ecuacion simplificada de Bernoulli. EI umbral
para considerar diagnéstico es de >36 mmHg propuesto por la Sociedad Europea

de Cardiologia.
Incursion del anillo valvular tricuspideo en sistole (TAPSE): mide la distancia

de la excursion sistélica del plano anular de la tricuspide en su plano longitudinal,

su corte <16 mm indica disfuncién sistélica del VD.
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Diametro diastélico del VD (DDVD): al final de la diastole con la ventana de 4
camaras apical, un diametro >42 mm desde la base y >35 mm medido a la mitad

indica dilatacion del VD.

Engrosamiento de la pared del VD: se mide al final de la diastole en la vista
apical, un engrosamiento >5 mm indica hipertrofia del VD y sugiere sobrecarga de

presién del VD en ausencia de otras patologias.
Tracto de salida del VD: incluye el infundibulo subpulmonar o cono y la valvula
pulmonar, su diametro >27 mm al final de la diastole a nivel de la insercion de la

valvula pulmonar (diametro distal) indica dilatacion.

Tiempo de aceleracion del tracto de salida del VD: se usa cuando la velocidad

tricuspidea no se puede estimar, un valor <105 ms es sugestivo de HP.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Debido al caracter descriptivo del estudio, retrospectivo con informacion tomada
de expedientes y considerando que éste reporte esta exento de cualquier riesgo a
los sujetos de quienes se obtendran los datos y no tiene ningun tipo de
intervenciéon directa sobre los pacientes, no se requiere carta de consentimiento

informado.
La informacion obtenida del expediente clinico se mantendra con estricta

confidencialidad en base a la Norma Oficial Mexicana NOM-004-SSA3-2012 del

expediente clinico.
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ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis descriptivo (analisis univariado), las variables se describen de
acuerdo a su naturaleza y distribucion; las cuantitativas con medias y desviacion
estandar en el caso de una distribucion paramétrica y con mediana e intervalos
intercuartiles en el caso de no tener dicha distribucion; y las cualitativas como

frecuencias y porcentajes.
Para la comparaciéon (analisis bivariado) en el caso de la distribucién normal se
usé la prueba t de student, en el caso de la distribucion no normal se uso la

prueba U de Mann-Whitney, y para la comparacion de frecuencias la prueba X2

Por otro lado, se valord correlacion de las variables clinicamente significativas con

prueba de Spearman o de Pearson de acuerdo a su distribucion.

Se considerd como significativo a un valor de p < 0.05.
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RESULTADOS

Durante el periodo de enero 2013 a marzo de 2015 se reclutaron 15 pacientes con
diagnostico de Embolismo Pulmonar con repercusion hemodinamica qué se
solicité interconsulta al servicio de Hemodinamia y Ecocardiografia para
tratamiento intervencionista. Tres de ellos (20%) fueron excluidos del estudio ya
que no se pudo concluir o descartar el diagndstico de TEP al no contar con el

expediente clinico ni angiografico.

Se incluyeron 12 pacientes en total, siete hombres (53.8%) y cinco mujeres
(38.4%), con edad promedio de 43.6 (+13.2) afios. Respecto a la presencia de
comorbilidades tres pacientes (25%) eran portadores de Diabetes Mellitus tipo 2, y

dos pacientes (16.6%) portadores de Hipertension arterial sistémica.

Del grupo de pacientes estudiados, en cuanto al indice de masa corporal (IMC)
cuatro de ellos (33.3%) tuvieron un IMC >30, y tres pacientes (25%) tuvieron
obesidad mérbida, con un IMC >40. EI IMC promedio fue de 30.7 (£7.7).

En los 12 casos (100%) se confirmé el diagndstico de TEP mediante
Angitomografia, En cuanto a los hallazgos angiotomograficos, mediante el indice
de Miller, ocho pacientes (66.6%) tuvieron indice de Miller >17 puntos, y cuatro
pacientes (33.3%) un indice >30 puntos. Respecto al indice de Qanadli, tres
pacientes (25%) tuvieron un indice de <20, cuatro pacientes (33.3%) de >20 y

<26; y cinco pacientes (41.6%) un indice de Qanadli de >30 puntos.

En los 12 casos (100%) de utiliz6 catéter Xpeedior 4-12 de Angiojet, en cuanto a
los hallazgos angiograficos, el hallazgo mas comun fue tromboembolia pulmonar
subsegmentaria bilateral en 6 pacientes (50%), tromboembolia pulmonar derecha
en dos pacientes (16.6%), tromboembolia pulmonar izquierda en un paciente
(8.3%); y tromboembolia pulmonar con trombos suboclusivos en tres pacientes
(25%).
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En cuanto a las variables analizadas durante el procedimiento, la frecuencia
cardiaca en seis pacientes fue mayor de 80 (50%), en cuatro pacientes fue menor
de 80 (33.3%), y solamente en dos pacientes la frecuencia cardiaca fue mayor de
100 latidos por minuto (15.3%); la FC promedio fue de 79.4 (£16.1); y la presién
sistolica de la arteria pulmonar medida durante el procedimiento fue de 50-
60mmHg en tres pacientes (25%), de 61-70mmHg en dos pacientes (16.6%), de
71-80mmHg en dos pacientes (16.6%), de 81-90mmHg en dos pacientes (16.6%)
y mayor de 91mmHg en tres pacientes (25%); con una PSAP promedio de 77
mmHg (£16.9).

En cuanto a la frecuencia de presentacién de complicaciones durante o posterior
al procedimiento, dos pacientes (16.6%) presentaron bradicardia que ameritd la
administracién de atropina; dos pacientes (16.6%) presentaron elevacién de las
presiones pulmonares post aspiracion del trombo, un paciente (8.3%) presento
hipotensién que ameritd manejo con reanimacién hidrica y al no responder se
inicid apoyo con aminas vasoactivas; un paciente (8.3%) presentd epistaxis que
ameritd colocacion de taponamiento posterior; y un paciente (8.3%) presento
sangrado de cavidad orofaringea que no amerité ninguna maniobra invasiva y fue

autolimitado.

En cuanto a las variables ecocardiograficas analizadas, tres pacientes tuvieron
una fraccién de eyeccion del VI (FEVI) >70% (25%), y el resto, nueve pacientes
(75%), presentd una FEVI menor a 70%. En cuanto a valores de presion sistdlica
de la arteria pulmonar (PSAP), en el grupo de 25-35mmHg se encontraron dos
pacientes (16.6%), en el grupo de 36-45mmHg se encontraron seis pacientes
(50%), en el grupo de 46-55mmHg se encontré unicamente un paciente (8.3%) al
igual que en el grupo de 56-65mmHg (8.3%), y dos pacientes (16.6%) presentaron
una PSAP >65mmHg. Respecto al resto de las variables a analizar, el reporte de
TAPSE, TEI VI, TEI VD, fue inconstante en los paciente analizados, por lo que no

se puede llegar a una conclusion al respecto de los mismos.

29



BIBLIOGRAFIA

. Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia. Guia de
practica clinica de la ESC 2014 sobre el diagnostico y el tratamiento de la
embolia pulmonar aguda. Rev Esp Cardiol 2015;68(1): 64.e1-e45

. Bayiz, H; Dumantepe, M; Teymen, B; et al; “Percutaneous Aspiration
Thrombectomy in Treatment of Massive Pulmonary Embolism”, Heart, Lung
and Circulation (2015) 24, 46-54

. Rodrigues, B; Correia, H; Figueiredo, A; et al; “Clot burden score in the
evaluation of right ventricular dysfunction in acute pulmonary embolism:
Quantifying the cause and clarifying the consequences”, Rev Port Cardiol.
2012; 31 (11): 687-695

. Aujesky, D; Obrosky, S; Stone, R; et al; “Derivation and Validation of a
Prognostic Model for Pulmonary Embolism”, Am J Respir Crit Care Med, Vol
172, pp 1041-1046, 2005

. Faria, R; Oliveira, M; Ponte, M; “Percutaneous thrombectomy in the treatment
of acute pulmonary embolism: Initial experience of a single center’, Rev Port
Cardiol. 2014; 33 (6): 371-377

. Reekers, J; Jan Baarslag, H; Koolen, M; “Mechanical Thrombectomy for Early
Treatment of Massive Pulmonary Embolism”, Cardiovasc Intervent Radiol
(2003) 26:246-250

. Rueda, J; Baltazares-Lipp, M; Reyes, E; et al; “Tratamiento quirurgico de la
enfermedad tromboembdlica pulmonar crénica”, Rev Inst Nal Enf Resp Mex,
Volumen 20, numero 1, Enero-Marzo 2007: 45-55

. Kucher, N; “Catheter Interventions in Massive Pulmonary Embolism”,
Cardiology Rounds, March 2006, Volume 10, Issue 3

. Sobieszczyk, P; “Catheter-Assisted Pulmonary Embolectomy”, Circulation,
2012; 126: 1917-1922

10. Gutiérrez-Leonard, H; Mejia-Galindo, C; Sosa-Luna, C; “Estudio comparativo

del catéter de Trombectomia pulmonar versus Alteplase local en la
tromboembolia pulmonar masiva aguda”, Rev Sanid Milit Mex 2009, 63 (5),
Sept-Oct: 213-221

30



11.Suarez, J; Meyerrose, G; Phisitkul, S; “Review of Catheter Thrombectomy
Devices”, Cardiology 2004; 102: 11-15

12.Pong Wong, C; Hwa Ho, H; Jafary, F; et al; “Rheolytic thrombectomy in
patients with massive pulmonary embolism: A report of two cases and review
of literature”, Acute Cardiac Care, September 2012; 14 (3): 91-93

13.Tapson, V; “Treatment of Pulmonary Embolism: Anticoagulation, Thrombolytic
Therapy, and Complications of Therapy”, Crit Care Clin 27 (2011) 825-839

14.Lin, P; Chen, H; Bechara, C; et al; “Endovascular Interventions for Acute
Pulmonary Embolism”, Perspectives in Vascular Surgery and Endovascular
Therapy 22(3) 171-182

15.Fernandez Pereira, C; Rodriguez Granillo, M; Cristdédulo, R; et al; “Tratamiento
de la embolia pulmonar masiva con Trombectomia reolitica percutanea:
resultado intrahospitalario y al seguimiento”, Revista Argentina de
Cardioangiologia intervencionista 2014; 5(2): 130-136

16.Maier, L; Hermann, H; Scholz, K; “Massive pulmonary embolism with large
floating thrombus in the truncus of the pulmonary artery”, Intensive Care Med
(2001) 27: 1674-1676

17.Madani, M; Auger, W; Pretorius, V; et al; “Pulmonary Endarterectomy: Recent
Changes in a Single Institution’s Experience of More Than 2,700 patients”, Ann
Thor Surg 2012, 94:97-103

18.Corsico, A; D’Armini, A; Cerveri, |; “Long-term Outcome after Pulmonary
Endarterectomy”, Am J Respir Crit Care Med, Vol 178, pp 419-424, 2008

19.Cohen, A; Dobromirski, M; Gurwith, M; “Managing pulmonary embolism from
presentation to extended treatment”, Thrombosis Research 133 (2014); 139-
148

20.Rawat, S; Mehta, Y; Vats, M; et al; “Anesthetic management of right atrial
mass removal and pulmonary artery thrombectomy in a patient with primary
antiphospholipid antibody syndrome”, Annals of Cardiac Anaesthesia, Vol 13:1,
Jan-Apr: 2010

31



21.Tsai, J; Georgiades, C; Hong, K; “Presumed Pulmonary Embolism Following
Power-Pulse Spray Thrombectomy of Upper Extremity Venous Thrombosis”,
Cardiovasc Intervent Radiol (2006) 29: 678-680

22.Chatterjee, S; Chakraborty, A; Weinberg, |; et al; “Thrombolysis for Pulmonary
Embolism and Risk of All-Cause Mortality, Major Bleeding, and Intracranial
Hemorrhage: A Meta-analysis”, JAMA 2014, 311(23), 2414-2421

23.Morales, J; Rosas, M; Campos, R, et al; “Proceso diagnostico de la
Tromboembolia pulmonar”, Neumol Cir Térax, Vol. 72 — Num. 4; 323-332.
Octubre-Diciembre 2013

24 Velazquez, J; Russi, M; Loria, J; “El paciente inestable con tromboembolia
pulmonar”, Archivos de Medicina de Urgencia de México, Vol. 5, Num. 1 —
Enero-Abril 2013, pp 25-37

25.Pelliccia, F; Schiariti, M; Terzano, C; et al; “Treatment of Acute Pulmonary
Embolism: Update on Newer Pharmacologic and Interventional Strategies”,
BioMed Research International, Vol 2014

26.Jiménez, D; Aujesky, D; Moores, L; et al; “Simplification of the Pulmonary
Embolism Severity Index for Prognostication in Patients with Acute
Symptomatic Pulmonary Embolism”, Arch Intern Med. 2010; 170 (15): 1383-
1389

27.Uresandi, F; Blanquer, J; Conget, F; et al; “Guia para el diagnéstico,
tratamiento y seguimiento de la tromboembolia pulmonar”, Normativa SEPAR,
Arch Bronconeumol 2004, 40 (12): 580-94

28.Qanadli, S; Hajjam, M; Vieillard-Baron, A; et al; “New CT Index to Quantify
Arterial Obstruction in Pulmonary Embolism: Comparison with Angiographic
Index and Echocardiography”, AJR 2001; 176: 1445-1420

32



	Portada

	Índice

	Abreviaturas

	Resumen

	Introducción

	Justificación

	Objetivo

	Material y Métodos

	Consideraciones Éticas

	Análisis Estadístico

	Resultados

	Bibliografía


