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RESUMEN

La elevada incidencia, mortalidad y dificultad en el diagnostico del Embolismo Pulmonar, unido
a que las pruebas complementarias disponibles para confirmar el diagnostico tienen un valor
predictivo limitado o son relativamente agresivas, ademas de los costos que representan, motivo
a realizar una revision sobre el tema con la pretension de que posibilitara identificar las
tendencias actuales mas eficientes y eficaces para enfrentar dicho problema, para lo cual se
consultaron las fuentes de informacion en formato electronico. Se organizo siguiendo un orden
logico, que incluye concepto, factores de riesgo, fisiopatologia, diagnostico, tratamiento y
profilaxis, con reflexiones sobre el consenso de criterios al respecto

Descriptores DeCS: EMBOLIA PULMONAR
INTRODUCCION

La Embolia Pulmonar (EP) es una enfermedad frecuente, potencialmente mortal y muchas veces
de dificil diagnostico.

La incidencia reportada a nivel internacional en estudios retrospectivos basados en necropsias en
hospitales generales, oscila entre el 5% y el 14%, pero en estudios prospectivos alcanza del 50 al
64% ! -4, con una tendencia hacia el incremento . 43

En nuestro pais se reporta el diagnostico anatomo-patologico de EP entre el 27,5% y el 14,8% de
las necropsias. 6> 7

Se estima que el 11% de los pacientes con EP fallecen en la primera hora y, por lo tanto, no
reciben tratamiento. En los que sobreviven a la primera hora, el diagnostico es establecido y el
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tratamiento es iniciado en s6lo el 29%, en los cuales se alcanza una supervivencia del 92%,
mientras que debido a fallas en el diagnostico fallecen el 46,8%. 1,78

La elevada proporcion de EP diagnosticada en necropsias sin haber sido realizado previamente el
diagnostico clinico ocupa actualmente a muchos investigadores. 17> 9, 10

Esta entidad constituye la tercera causa mas frecuente entre las emergencias vasculares, después
del Infarto Agudo del Miocardio y de la Hemorragia Cerebral 4. Sin embargo, mientras que para
el diagnoéstico de estas ltimas se cuenta con guias y protocolos ampliamente aceptados, un
consenso respecto a los procederes diagnosticos para la EP no ha sido atn establecido.

La principal dificultad para el diagnostico radica en que sus manifestaciones clinicas son
variables y con frecuencia son sutiles, atipicas, o estan ensombrecidas por enfermedades
coexistentes, a lo cual hay que afnadir que las pruebas complementarias disponibles para
confirmar el diagndstico tienen un valor predictivo limitado o son relativamente agresivas,
ademads de los costos que representan.

Esta situacion motivo a realizar una revision sobre el tema con la pretension de que posibilitara
identificar las tendencias actuales mas eficientes y eficaces para enfrentar dicho problema.

Para ello se realizo una busqueda bibliografica, especialmente en lo referente a publicaciones en
formato electronico.

DESARROLLO

El Embolismo Pulmonar consiste en la obstruccion total o parcial de la arteria pulmonar o sus
ramas, causada por coagulos y, con menos frecuencia, por burbujas de aire, gotas de grasa,
liquido amnidtico, parasitos o cé€lulas tumorales que han emigrado desde su lugar de origen hacia
un territorio arterial pulmonar. 11 - 16

La causa mas comun de EP es un coagulo sanguineo procedente de una Trombosis Venosa
Profunda (TVP) por lo que ambas entidades se consideran intimamente relacionadas y partes de

un mismo proceso patologico, incluidas en el término de Tromboembolismo Pulmonar. 1 - 13, 16 -
18

En el 90 % de los casos, la TVP se inicia a nivel de las valvulas de las venas profundas de las
pantorrillas, pudiendo extenderse a las venas del muslo y la pelvis. Al fragmentarse el trombo,
genera émbolos que terminaran en el arbol de la arteria pulmonar.

Si bien son fuentes potenciales de émbolos las trombosis de otros territorios, tales como el
sistema venoso profundo de los miembros superiores, la vena yugular interna, plexo pelviano y
las cavidades cardiacas derechas, éstas se observan con menos frecuencia, alcanzando alrededor
de un 10% de los casos de EP debidos a trombosis. 16-21

El EP constituye una causa importante de mortalidad y morbilidad, especialmente en los
pacientes hospitalizados; probablemente sea la causa mas comun de enfermedad pulmonar aguda
y de muerte inesperada prevenible en el ambito hospitalario. A pesar de los significativos
avances obtenidos en los ultimos afios en el conocimiento de los factores de riesgo, en el
desarrollo de técnicas diagndsticas y en aspectos terapéuticos y profilacticos, las tasas de
mortalidad y recurrencia contintian siendo elevadas. Diversos estudios demuestran una
mortalidad por EP dentro del rango del 15% al 20%. 11.21-26
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Incluye un amplio espectro de situaciones que van desde casos clinicos poco significativos hasta
embolismos pulmonares masivos con muerte subita. E1 10% de los EP evolucionan hacia el
Infarto Pulmonar.

Es dificil conocer la incidencia real del EP debido, en gran parte, al problema de infradiagnostico
clinico; tan solo del 10% al 25% de las embolias demostradas por estudios andtomo patologicos
son correctamente diagnosticadas en vida. 11,22 -26

La incidencia del EP es mas frecuente en el &mbito hospitalario. En pacientes con trombosis
venosa diagnosticada, la frecuencia de EP oscila entre el 50% y el 79% de los casos si se
incluyen en el diagnostico los embolismos microscopicos 27 28 Tener presente la elevada
frecuencia de EP en pacientes con TVP puede, sin dudas, contribuir a mejorar el diagnostico de
aquel.

1. Factores de Riesgo

El conocimiento de los factores de riesgo asociados con estados de hipercoagulabilidad es crucial
tanto para la identificacion y estratificacion de los diferentes grupos de riesgo como en lo
referente a las decisiones terapéuticas y la profilaxis antitrombotica. La formacion del trombo
esta favorecida en presencia de la clasica triada de Virchow: estasis venoso, alteraciones de la
pared vascular e hipercoagulabilidad. Existen numerosas situaciones clinicas en las que estos
factores estan presentes en mayor o menor medida. Es conocida la predisposicion al desarrollo de
enfermedad tromboembdlica que presentan los pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermedad
venosa de los miembros inferiores, neoplasias, cirugia reciente de la pelvis o del hipogastrio,
inmovilizacion prolongada, embarazo y las pacientes sometidas a tratamientos hormonales o
anticonceptivos, entre otros .11 - 13,16 -22,29, 30

S6lo en una minoria de los casos de tromboembolismo, alrededor de un 10%, no esta presente
alguna de las enfermedades antes mencionadas, siendo la predisposicion genética su Uinica
explicacion. 11, 18,19

Los déficit de antitrombina III, proteina C o proteina S son poco frecuentes, sin embargo, la
demostracion en los tltimos afios de la presencia de una mutacion en el factor V (factor V de
Leyden), que inhibe la accidn de la proteina C activada, ha permitido identificar gran parte de los
estados de hipercoagulabilidad. La hiperhomocistinemia, alteraciones en el gen que codifica la
metilen-tetrahidro-folato-reductasa o del gen que codifica la protrombina (G20210A), la
disfibrinogenemia, déficit de plasmindgeno y la presencia de anticuerpos antifosfolipidos
también se asocian a alto riesgo de fendmenos trombéticos. 1. 18, 19, 21,22, 30

Estudios diversos han confirmado la influencia de algunos de estos factores. Los pacientes con
neoplasias, debido en parte a la capacidad de las células neoplésicas de generar trombina y otras
sustancias procoagulantes, presentan un riesgo de enfermedad tromboembdlica recurrente y
mortal tres veces superior al que presentan los pacientes con TVP y EP sin neoplasia subyacente
31, El tabaquismo y la obesidad han demostrado ser factores de riesgo independientes para el
desarrollo de enfermedad tromboembdlica 32. Durante el embarazo el EP es mas frecuente en el
periodo posparto, especialmente en casos de cesarea 33. En cuanto a los tratamientos con
anticonceptivos orales, se sabe que las formulas de segunda generacion junto con estrogenos a
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dosis bajas aumentan el riesgo de trombosis venosa de dos a tres veces 34. Aunque
tradicionalmente se ha considerado que la tromboflebitis superficial apenas plantea riesgo de
embolizacion, un estudio muestra que los pacientes con tromboflebitis superficial en las venas
proximales de las extremidades inferiores presentan tasas de embolismo pulmonar
inesperadamente elevadas, sugiriendo que estos procesos no son tan benignos como se habian
descrito previamente. 33

Las investigaciones no reportan diferencias significativas entre sexos, pero el predominio de uno
u otro es variable en las series publicadas. 1430, 36,37

En cuanto a la edad, si existe el consenso de una mayor incidencia en los mayores de 60 afios 14

30,36 -37 'y se reporta una relacion lineal entre la edad y la incidencia de EP, a partir de los 60
afios. 1426, 28,29

2. Fisiopatologia

Dos factores juegan un rol destacado en esta entidad:

a) factores hemodinamicos,

b) hipoxemia o alteraciones de gases

a) Las repercusiones hemodindmicas del EP dependen del tamafio del trombo, de la existencia de
enfermedad cardiopulmonar preexistente y de factores neurohumorales como la serotonina, la
histamina y la trombina.

La degradacion plaquetaria, que se produce en el momento de la embolia pulmonar, da lugar a la
liberacion de serotonina, prostaglandina, histamina y tromboxano, provocando constriccion
bronquial y de las arteriolas pulmonares. En el EP, el incremento de la presion pulmonar es
potenciado por la vasoconstriccion hipdxica. En pacientes con insuficiencia cardiaca la presion
pulmonar media excede con amplitud los 40 milimetros de mercurio, al igual que en pacientes
con hipertension pulmonar primaria preexistente.

Si es muy grande el émbolo, puede impactar en la bifurcacion de la arteria pulmonar formando
un émbolo en silla de montar. La obstruccion vascular produce un aumento de la poscarga del
ventriculo derecho (en lo adelante VD), aumento de la tension parietal, seguido de dilatacion y
disfuncion del VD. Conforme se dilata el VD el tabique interventricular se desplaza hacia el
ventriculo izquierdo (en lo adelante VI), restringiendo el llenado de este ultimo. Ademas, la
disfuncion contractil del VD puede disminuir su gasto cardiaco y reducir la precarga del V1. Esta
disminucion de la precarga del VI puede contribuir también al desplazamiento del tabique
interventricular hacia la izquierda.

Con el llenado deficiente del VI disminuye tanto el gasto cardiaco como la presion arterial
sistémica, alterando la perfusion coronaria, produciendo isquemia miocardica con liberacion de
troponina debido a la generacion de micro infartos del VD y liberacion de PNB (Péptido
Natriurético tipo B) o su precursor el NT-PNB, liberados por la pared del ventriculo sometido a
sobrecarga de presion.

b) El aumento de la resistencia vascular pulmonar provoca deterioro del intercambio gaseoso
debido al aumento del espacio muerto alveolar, disminucion de las unidades ventilacion
perfusion (situacion conocida como mismach o relacion V/P<1) y deterioro de la transferencia de
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monodxido de carbono a causa de la perdida de superficie en el intercambio gaseoso. También se
observa una hiperventilacion alveolar producida por la estimulacion refleja de los receptores
pulmonares, con aumento de las resistencias de las vias respiratorias, favoreciendo la
broncoconstriccion y la menor distensibilidad pulmonar, debido al edema y hemorragia
pulmonar, y mas tardiamente, la pérdida del sulfactante.

La falla en la correccion de la hipoxemia con la administracion de oxigeno, es debida a un shunt
de derecha a izquierda e incluso intracardiaco a través del foramen ovale.

La baja presion de oxigeno traducida en hipoxemia, potencia el fallo ventricular derecho y genera
el patron caracteristico de hipoxemia con hipocapmia y alcalosis respiratoria. La presencia de
hipercapmia en este sindrome nos infiere la existencia de un EP masivo, acompanado de marcado
incremento del espacio muerto anatdmico y fisiologico. 15, 19, 28,40

3. Diagnostico

La deteccion precisa del embolismo pulmonar continta siendo dificil, y son numerosas las
entidades con las que debe hacerse un diagnoéstico diferencial. El sobrediagnoéstico es un
problema tan importante y frecuente como el infradiagnoéstico, ya que el tratamiento
antitrombdtico no esta exento de riesgos, por lo que es necesario realizar un diagnostico lo mas
exacto posible.

3.1 Sintomasy signos

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son la disnea, el dolor pleuritico y la taquicardia,
presentes en mas del 95% de los casos de EP.

Sintomas frecuentes en pacientes con EP son tos, aumento del didmetro de miembro inferior,
dolor en un miembro inferior, fiebre y hemoptisis.

Los signos mas frecuentes son taquipnea, estertores, taquicardia, cuarto tono y refuerzo del
componente pulmonar del segundo tono. También pueden estar presentes roce de friccion
pleural, galope cardiaco, cianosis, diaforesis, dilatacion pupilar, inquietud y ansiedad. Esos
hallazgos son inconsistentes en los pacientes con embolismo y no son especificos. No existen
ningun dato clinico en la anamnesia ni signo en la exploracion fisica que sean diagnosticos de
EP. 11-13,15-17,20,22,27,40 - 42

Se han descrito diversos tipos de presentacion, entre ellos destacan las siguientes triadas clinicas:

. Triada clasica, caracterizada por tos - dolor - hemoptisis. Es bastante especifica pero poco
frecuente. Es mas comtn en embolismo submasivo.

. Triada de Bezold-Jarish, caracterizada por apnea, bradicardia e hipotension. Muy
especifica pero muy poco frecuente. Sugiere embolismo pulmonar masivo.

. Triada frecuente, pero muy inespecifica, formada por disnea - taquipnea - taquicardia.

La estrategia diagnostica mas apropiada viene determinada por un estudio integrado que incluya
una historia clinica y exploracion fisica minuciosas, combinando las pruebas diagnosticas
especificas cuando sea necesario. Es importante considerar el EP y la TVP previa como una sola
entidad clinica, y de esta forma el diagndstico de cualquiera de sus componentes establece la
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indicacion terapéutica.

Como medios para brindar una base objetiva para la investigacion clinica de la probabilidad de
embolismo, varios conjuntos de reglas predictivas estandarizadas han sido evaluadas y
publicadas; las mismas varian considerablemente en complejidad.!l. 12, 17, 27,29, 38, 41, 40, 43 - 46
El uso de evaluaciones de probabilidad empiricas o estandarizadas, permite que los pacientes
puedan ser clasificados en 3 grupos sobre la bases de la prevalencia aproximada de EP: baja
probabilidad clinica (un subgrupo con una prevalencia del 10% o menos); probabilidad clinica
intermedia (una prevalencia de aproximadamente 30%) y alta probabilidad clinica (una
prevalencia de aproximadamente el 70% o mayor). El uso combinado de la probabilidad clinica
estimada y los resultados de una o mas pruebas no invasivas aumenta substancialmente la
exactitud en la confirmacion o rechazo del embolismo, en comparacion con cualquiera de las
evaluaciones aisladas 17- 22,27, 36,37, 41,

De las reglas para predecir la probabilidad de EP, dos de las que cuentan con mayor aceptacioén
son la de Wells y la de Geneva. 43 -6

Regla predictiva de Wells

Puntos
Variable

Factores de riesgo

Sintomas y signos clinicos de trombosis venosa profundal| 3,0

Alternativa diagndstica menos probable que EP 3,0

Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto 15

Inmovilizacion o cirugia en las cuatro semanas anteriores|| 1,5

Antecedentes de Trombosis venosa profunda o EP 1,5

Hemoptisis 1,0

Céancer (bajo tratamiento, tratado en los seis meses

anteriores o bajo tratamiento paliativo) 1.0
Probabilidad clinica

Baja <20
Intermedia 2,0a6,0
Alta >6,0

Regla predictiva de Geneva

Puntos
Variables

Edad
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60 a 79 afios

> 80 afnos

Trombosis venosa profunda o EP prévio

Cirugia en las ultimas cuatro semanas

R W NN -

Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por minuto
PaCO2

< 35 mm de Hg.

35 -39 mm Hg.

Pao2

<49 mm Hg.

49 — 59 mm Hg.

60 — 71 mm Hg.

72 — 82 mm Hg.

Rayos X de torax

N

RN W >

Bandas de atelectasia

Elevacion del hemidiafragma 1

Probabilidad clinica

Baja <5
Moderada 5-8
Alta >8

La escala de Wells tiene el inconveniente de que esta influenciada por la capacidad del médico
para descartar otras alternativas diagnosticas, mientras que la de Geneva requiere de la medicion
de gases en sangre y de radiografia del torax.

3.2 Exdmenes Complementarios
. Gasometria arterial

El hallazgo de hipoxemia e hipocapnia no es especifico de EP. Unos gases arteriales normales
tampoco la descartan. Sin embargo, el 95% de los pacientes con EP tienen un gradiente alveolo-
arterial (A-a) de O2 anormal 11, 12,15, 17, 19, 20, 40

. Radiografia de torax
En pacientes con EP, los hallazgos més frecuentes son atelectasias o anormalidades del

parénquima pulmonar, derrame pleural, opacidad basal pleural (joroba de Hampton), elevacion
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del hemidiafragma, disminucion de la vascularizacion pulmonar, aumento del tamafio de la
arteria pulmonar a nivel del hilio, y cardiomegalia. El signo de Westermark (hilio pulmonar
prominente con disminucion de los vasos pulmonares periféricos) es poco frecuente, sélo se
observa en el 7% de los casos 11,12, 17,19, 20,

. Electrocardiograma

Las alteraciones mas frecuentes son alteraciones inespecificas del segmento ST y los cambios de
la onda T, especialmente inversion de la onda T en V1-V4. Los signos de sobrecarga derecha (P
pulmonar, hipertrofia de ventriculo derecho, desviacion del eje a la derecha o bloqueo de rama

derecha) o la aparicion de fibrilacion auricular son poco frecuentes.!!: 12, 15, 17,19, 40
. Ecocardiograma

Su papel en el EP no esta definido. Puede ser util para detectar la presencia de disfuncion
ventricular izquierda, hipertension pulmonar, abombamiento del septo inter auricular hacia la
auricula izquierda o la presencia de un trombo en las cavidades derechas. Aproximadamente un
40% de pacientes con EP tienen alteraciones en el ventriculo derecho en la ecocardiografia.
También sirve para descartar otras patologias que pueden simular un EP como la diseccion
aortica o el taponamiento cardiaco. 11, 12, 17, 19, 20, 29, 40, 41

. Ultrasonido Transtoracico

Identifica exactamente las opacidades periféricas debido a hemorragia o infarto pulmonar focal,
particularmente en pacientes con dolor pleuritico. Esta técnica se debe considerar més bien como

un adjunto al Ecocardiograma y no es ampliamente utilizada.2%
. Dimeros D

Segtin diversos estudios tienen una alta sensibilidad (entre el 80% y el 100%) y baja
y y baj

especificidad, por lo que es util para descartar el EP pero no para confirmar su presencia. 11> 12,
15,17, 19, 20, 22, 29, 40, 41

. Ecografia Doppler

La mayoria de los EP se originan en las venas profundas de las piernas. El diagnostico de TVP
puede realizarse mediante varias pruebas no invasivas como la pletismografia de impedancia, la
ultrasonografia Doppler y la captacion de fibrindgeno marcado con 1125, pero la que proporciona
mejores imagenes y es mas rentable es la ecografia Doppler.

La ecografia es positiva de TVP en el 10 al 20% de todos los pacientes sin sintomas o signos en
los miembros inferiores que son evaluados y en aproximadamente el 50% de los que tienen
embolismo comprobado, de forma que un resultazglo negativo no permite descartar la presencia de



enfermedad tromboembdlica si la sospecha clinica es relativamente alta, pero un resultado
positivo practicamente la confirma. 11, 12, 17, 22,29, 41

Actualmente se dispone de diversas pruebas de imagen en el estudio del Embolismo Pulmonar,
siendo el empleo de algunas de ellas mas restringido por el hecho de ser técnicas mas invasivas o
no estar disponibles en muchos de los centros

. Gammagrafia de ventilacién-perfusion

La exploraciéon de ventilacion-perfusion ha tenido un papel central en el diagndstico del
embolismo por casi tres décadas y es una herramienta de valor cuando los resultados son
definitivos. Una prueba de perfusion normal esencialmente descarta el diagndstico de embolismo
y una exploracién juzgada como con alta probabilidad del mismo se asocia fuertemente con la
presencia del EP. No obstante, grandes ensayos han demostrado que la mayoria de los pacientes
con sospecha de embolismo a los que se les realizé una prueba de ventilacion-perfusion, no
tuvieron hallazgos en la exploracion que indicaran una alta probabilidad de embolismo y, en el

caso contrario, la inmensa mayoria de los pacientes sin EP no tuvieron hallazgos normales en la
prueba. 11, 12,15, 17,19, 20, 22, 29, 40, 41, 47

. Tomografia axial computarizada (TAC) con contraste:

Es una alternativa a la gammagrafia de ventilacion-perfusion y a la angiografia. Comparado con
la arteriografia tiene una sensibilidad y especificidad del 75% al 100% para deteccion de
émbolos en grandes arterias y arterias segmentarias. Sin embargo, es incapaz de detectar émbolos
en arterias subsegmentarias. 11, 12,15, 17,19, 20, 22,29, 40, 41, 48

. Resonancia Magnética

La imagen de resonancia magnética (MRI) ofrece informacion morfologica y funcional sobre la
perfusion del pulmon y la funcidn del corazon derecho, pero su calidad de la imagen todavia
necesita de mejoras para ser comparable con la TAC. La ventaja atractiva es que no requiere de
contraste yodado nefrotdxico ni de radiacion de ionizacidon

Esta técnica puede permitir en ultima instancia la deteccion simultdnea y exacta de TVP y de la
EP. Otra desventaja de MRI comparado con TAC es la necesidad de un tiempo prolongado para
realizar el examen, lo cudl no es conveniente para los pacientes clinicamente inestables

Las mejoras en las técnicas angiograficas de MRI producirén resultados mejores en el futuro pero

el acceso limitado es probable que continlie por varios afios. !5, 20, 40, 49
. Angiografia pulmonar

Sigue siendo el patron oro, pero tiene limitaciones. Requiere pericia en la realizacion e
interpretacion, es invasiva y tiene riesgos asociados, aunque las técnicas modernas y los

materiales de contraste han reducido esos riesgos substancialmente. Un resultado negativo
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practicamente excluye la posibilidad de EP clinicamente significativo.

Debe realizarse en casos en los que los datos clinicos y las pruebas no invasivas sean
contradictorios, asi como en pacientes que teniendo una alta probabilidad de EP de acuerdo a los
resultados de la gammagrafia, presentan un riesgo elevado de anticoagulacion. También puede
considerarse la prueba diagnostica de eleccion en los pacientes hemodindmicamente inestables.
11, 12,15, 17, 19, 20, 22, 29, 40, 41

En cuanto a la realizacion de estudios de laboratorio para detectar estados de
hipercoagulabilidad, en general no es recomendable su practica rutinaria, al menos para la
deteccion de déficit de antitrombina III, proteina C o proteina S, ya que son poco frecuentes y
ademas, sus resultados pueden verse alterados por el tratamiento anticoagulante, lo que dificulta
de forma significativa su interpretacion. Sin embargo, en pacientes con edad inferior a 35 afios y
enfermedad tromboembdlica sin factores de riesgo aparentes, o edades mayores con episodios de
trombosis recurrente, deberia realizarse un estudio de hipercoagulabilidad, especialmente para
detectar la mutacion del factor V (factor V de Leyden), ya que se trata de la alteracion encontrada
con mas frecuencia. 11, 12,19

Es importante sefialar que la evaluacion de un paciente en el que se sospeche la existencia de EP,
requiere de un abordaje diagndstico secuencial y un uso optimo de las técnicas disponibles, de
acuerdo con las circunstancias clinicas, disponibilidad de facilidades, practicas locales y pericia
profesional.

4. Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento del EP es evitar la extension y recidiva del proceso
tromboembolico, asi como reducir las consecuencias vasculares y hemodindmicas a largo plazo.
El empleo de anticoagulantes junto a las medidas de soporte (reposo, oxigenoterapia, analgesia y
control hemodinamico) constituyen la base del tratamiento del EP. 11,20

La anticoagulacion con heparina se debe iniciar de forma inmediata ante la sospecha clinica de
EP sin esperar los resultados de las pruebas definitivas, a no ser que exista alguna
contraindicacion absoluta para el tratamiento anticoagulante. Se puede utilizar indistintamente
heparina de bajo peso molecular (HBPM) o heparina no fraccionada intravenosa (UFH). 12, 15, 20,
29, 50, 51

Cuando se utilice UFH debe realizarse una monitorizacion estrecha del tiempo parcial de
tromboplastina activada (TPTa) para mantenerlo entre 1.5 y 2 veces el control (46 a 70
segundos). La HBPM tiene menor riesgo de sangrado, mayor biodisponibilidad, no requieren
controles analiticos, a menos de que se trate de pacientes con obesidad extrema o con
insuficiencia renal, y por su administracion subcutinea permiten el tratamiento ambulatorio. 11
12,15, 20, 29

El tratamiento de mantenimiento se realiza con anticoagulantes orales y su administracion inicial
debe superponerse a la de heparina hasta obtener un tiempo de protrombina con un INR
(international normalized ratio) entre 2 y 3, momento en el que puede suspenderse la heparina.
La duracién del tratamiento anticoagulante continta siendo un tema controvertido; se acepta que
el mantenimiento no debe ser inferior a tres meses, incluso para pacientes con un primer episodio

24



de EP, aunque deben considerarse periodos mas largos, o incluso, indefinidos para casos de EP
recurrente o pacientes con coagulopatias hereditarias. 1152, 53

La heparina no fraccionada y, mas recientemente las HBPM, sin el empleo de anticoagulacion
oral, constituyen el tratamiento de eleccion de la enfermedad tromboembolica durante el
embarazo. 11, 12

. Tratamiento fibrinolitico

Esta modalidad terapéutica esta indicada en el EP masivo, con obstruccion vascular pulmonar
superior al 40% u oclusion de dos o més arterias lobulares, y casos de EP con inestabilidad
hemodinamica (shock cardiogénico y/o hipotension e hipoxia severa), siendo su uso
controvertido en el resto de los casos.

La fibrinolisis es eficaz hasta 14 dias después del inicio de los sintomas, y posteriormente se debe
iniciar tratamiento con heparina y con anticoagulantes orales a largo plazo. La complicacion
principal del tratamiento trombolitico es la hemorragia, siendo el riesgo alrededor de un 5%. 11 -
13,15, 19, 20, 50, 51, 54

Los tromboliticos asociados con antiinflamatorios pueden disminuir el dafio causado por la
activacion de Endotelina 1 y NFk-B, que son factores importantes en la fisiopatologia y
pronostico de esta entidad. 53

. Embolectomia pulmonar

El papel de la embolectomia percutdnea o mediante cirugia abierta en el EP agudo es limitado
por la elevada mortalidad perioperatoria de la embolectomia. En series no controladas es del 29%
al 37%.

Esta indicada en casos de EP masivo y deterioro hemodinamico grave en los que la fibrinolisis ha
sido ineficaz o estd contraindicada.

La embolectomia quirurgica también puede realizarse en casos de hipertension pulmonar cronica
secundaria a EP. Esta es una complicacion que se presenta en un pequeiio grupo de pacientes en
los que no remite el episodio tromboembolico y se produce una obstruccion vascular y, por lo

tanto, hipertension pulmonar mantenida. 11, 15,20, 50
. Filtro en la vena cava inferior

La interrupcidn de la vena cava inferior mediante la implantacion de dispositivos intravasculares
capaces de impedir el paso de émbolos mayores de dos milimetros hacia las arterias pulmonares
debe valorarse en aquellos pacientes en los que existe contraindicacion absoluta de
anticoagulacion; en los que presentan hemorragia grave como complicacion del tratamiento
anticoagulante; y en los casos con EP recurrente a pesar de estar correctamente anticoagulados.
También se ha empleado en pacientes con EP masivo en los que otro embolismo pulmonar
podria ser fatal. 11 12, 15,20, 27, 29,50, 56
La ligadura de la vena cava inferior es un proceder que ha sido abandonado desde hace algun
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tiempo por el riesgo que representa la cirugia en estos casos y por las secuelas que produce.

5. Profilaxis

Las dificultades que plantean la deteccion del embolismo pulmonar y la elevada morbilidad y
mortalidad a pesar de los avances en el diagnodstico y tratamiento de esta enfermedad hacen que
la profilaxis adecuada de la TVP pueda considerarse como la mejor arma terapéutica.

La enfermedad tromboembolica constituye una causa de mortalidad potencialmente evitable,
especialmente en el ambito de los pacientes hospitalizados. Un conocimiento de los factores de
riesgo para el desarrollo de trombosis permite una adecuada evaluacion y estratificacion de los
pacientes de acuerdo a los grupos de riesgo de TVP y EP con el fin de administrar una profilaxis
adecuada. 11, 15,20

La elevada incidencia de TVP como complicacion postoperatoria es bien conocida desde hace
varias décadas, oscilando entre el 20% y el 25% en intervenciones de cirugia general, y del 45%
al 50% en cirugia ortopédica. La incidencia de EP en estos casos es dificil de valorar, aunque se
calcula que es de alrededor del 1% en pacientes mayores de 40 afios sometidos a cirugia general
y hasta el 3% en las intervenciones de cirugia ortopédica de cadera o rodilla. !!

Diversos estudios randomizados han demostrado que el riesgo de tromboembolismo venoso en
pacientes sometidos a cirugia ortopédica, especialmente los de edad avanzada, puede reducirse
en mas de un 50% con el empleo de una profilaxis eficaz 57. Esto hace que las principales
indicaciones de profilaxis antitrombotica sean la cirugia general, en especial pacientes con edad
superior a 40 afios, o en menores de esta edad con alguno de los factores de riesgo ya
mencionados en apartados previos, y la cirugia ortopédica en adultos de cualquier edad y
especialmente en obesos. Los pacientes con fracturas en extremidades inferiores que requieran
inmovilizacion en cama también deben recibir profilaxis. 58, 59

Aparte del ambito quirtrgico, es recomendable el tratamiento profilactico en pacientes
ingresados que precisan reposo en cama con alguno de los siguientes diagnosticos: infarto agudo
de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
neoplasias (en especial de pancreas, pulmodn y prostata), sepsis, lesiones del sistema nervioso
central que den lugar a hemiplejias o paraplejias, obesos, quemados (mas del 40% de la
superficie corporal), antecedentes de enfermedad tromboembdlica venosa, mayores de 70 afios,
policitemia vera y poliglobulias secundarias, hemoglobinuria paroxistica nocturna y sindrome
nefrotico. 11, 60

Entre los tratamientos profilacticos disponibles existen métodos de prevencion de tipo mecéanico
y medidas farmacoldgicas. Los primeros tienen el objetivo de reducir el estasis venoso y entre
ellos se encuentra la movilizacion precoz de los pacientes hospitalizados por enfermedades
médicas o aquellos sometidos a intervenciones quirtrgicas, el drenaje postural con elevacion de
los miembros inferiores, el empleo de medias elasticas de compresion o de equipos de
compresion neumatica intermitente. 11, 13,18, 20, 52

En cuanto a las medidas farmacoldgicas, el desarrollo de las heparinas de bajo peso molecular ha
supuesto un gran impacto, no solo en el tratamiento de la TVP, sino fundamentalmente en la
prevencion del EP. El tipo de método, la pauta, 1?65 dosis y la duracion del tratamiento



profilactico debe establecerse de forma individualizada en relacién con cada categoria de riesgo y
con la duracion del riesgo trombdtico.

Diferentes trabajos recientes revisan las recomendaciones profilacticas antitromboticas actuales,
en las que se reconoce que es probable que existan otros factores que pueden afectar a la eficacia

de la tromboprofilaxis, donde se incluye el momento en que esta se inicia y la eleccion del

CONCLUSIONES

Como ha quedado evidenciado, el diagnostico de EP depende més de la opinion y competencia
del especialista que se enfrenta a este problema clinico, que de propuestas estandardizadas
basadas en evidencias, con capacidad para confirmar o para excluir la enfermedad con alta
exactitud predictiva.

Se han desarrollado varias técnicas no invasivas para mejorar la exactitud del diagndstico y
limitar el nimero de pacientes que requieren angiografia, un procedimiento que se asocia con
algln riesgo y que es poco utilizado en las estrategias diagnosticas tradicionales. Sin embargo,
ninguna prueba no invasiva es lo suficientemente sensible o especifica para el diagnostico en
todos los pacientes.

Las pruebas disponibles para confirmar o rechazar el diagndstico de EP resultan riesgosas, caras,
o necesitan de demasiado tiempo para su realizacion. Por ese motivo se dedican esfuerzos para
establecer reglas predictivas o pre-test que posibiliten elaborar algoritmos diagndsticos que
permitan minimizar estos inconvenientes.

Como en todas las situaciones clinicas en las que no existe una prueba diagnoéstica definitiva, la
actitud diagndstico-terapéutica ante los pacientes con sospecha de EP debe basarse en la
integracion razonada de los datos clinicos y de las pruebas complementarias. El clinico, segin los
datos de la anamnesia, la exploracion fisica y quizé algunas pruebas basicas, debe establecer cual
es la probabilidad de que un paciente concreto presente una EP. Esto es importante tanto para
seleccionar qué otras pruebas mas complejas deben utilizarse para confirmar o refutar el
diagndstico, como para interpretar posteriormente el resultado de éstas.

Como ha sido bien establecido a partir de la teoria bayesiana y de las técnicas de analisis de
decision clinica, el valor predictivo de una prueba diagnostica depende de la prevalencia de la
enfermedad en el grupo de poblacién al que se aplica, o probabilidad pretest.

En la actividad médica habitual, la probabilidad pretest se estima a partir de los datos clinicos
disponibles, es decir, esta directamente relacionada con el grado de sospecha clinica. De hecho,
diversos autores han propuesto algoritmos diagnosticos de la EP que integran el grado de
sospecha clinica y los resultados de las pruebas complementarias, clasificando a los pacientes en
tres grupos: alto, medio y bajo riesgo, a partir de la aplicacion de escalas de prediccion.
Logicamente, la validez de estos algoritmos depende de que la estimacion clinica de la
probabilidad de EP se aproxime a la real.

El Embolismo Pulmonar es diagnosticado con mas frecuencia por los Patélogos que por los
Clinicos; es una realidad que hay que revertir. Pero un impacto significativo en la reduccion de la

mortalidad solo se podré lograr a través de la prevencion.
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SUMMARY

The high incidence, mortality and difficulty in the diagnosis of Pulmonary Embolism, in
conjunction with a limited predictive value and a relative aggressiveness of the complementary
tests available to confirm diagnosis, besides the cost they represent; motivated a revision of the
matter with the pretension that the most efficient and effective current tendencies could be
identified so as to face such problem, for this purpose the sources of information in electronic
format were consulted. It was organized following a logical order, including concept, risk factors,
physiopathology, diagnosis, treatment and prophylaxis, with reflections on the consensus criteria
about it.
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