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RESUMEN

La Tromboembolia Pulmonar (TEP) es causa frecuente de morbimortalidad, de dificil diagnostico debido a la inespecificidad del cuadro clinico, atendido por
diversas especialidades médicas y quirurgicas, en donde la arista comin para el manejo y enfoque de esta entidad es la Falla Cardiaca Derecha que pueda
evolucionar a hipotension, shock y muerte subita. Reportamos el caso de una paciente de 35 afios post cesdreada que presento paro cardiorespiratorio, recibio
RCP basicay avanzada, ingresa a UCI para soporte ventilatorio, en ecocardiograma: disfuncion ventricular derecha; péptido natriuretico (+), dimero d (+),

Dx: TEP alto riesgo, tratamiento anticoagulacion.

CASO CLINICO

Anamnesis: Mujer de 35 afios de edad que ingresa a UCI un dia
después de haber sido cesareada, por haber presentado a la
deambulacion disnea subita, shock, paro cardiorespiratorio,
fibrilacion ventricular, recibe RCP basica y avanzada, con TOT y
02 es derivada a UCI con inotrdpicos, soporte ventilatorio
mecanico. Presenta ingurgitacion yugular ++, RC taquicérdicos,
Utero contraido, loquios escasos. No signos meningeos ni de
focalizacion. Antecedentes: Gestacion a término

I.Dx: 1.-Sindrome Post RCP 2.-d/cTEP

Examenes auxiliares: Hb: 11,5 gr/dl. Hma: leucocitosis con
neutrofilia y desviacion izquierda. Plaquetopenia, Tiempos de
coagulacion y sangria en rangos normales.  Fibrindgeno:
340.1mg/d. Troponina I: 0.634ng/ml. Dimero D (latex) positivo
mayor de 8.0. Péptido Natriurético tipo B positivo 1167 (VN 15-
50pc/ml)

Ecocardiograma: Dilatacién Severa de Ventriculo y Auricula
Derecha, relacion VD/VI 1.5 (VN menor de 1), movimiento
paradojal del SIV, Insuficiencia Tricuspidea, hipoquinesia de
ventriculo derecho, FE disminuida 40%. Ecoduplex venoso,
edema marcado en region tibio peronea derecha, venas no
compresibles DX :TVP.

Evolucion: favorable en VM, infusiéon de inotrdpicos,
antibioticoterapia, anticoagulaciéon, HBPM.
Dx final : 1.- TEP 2.- Sindrome Post RCP 3.-
Puerperio mediato.

INTRODUCCION

La Tromboembolia Pulmonar (TEP) es el enclavamiento de
diverso material, habitualmente coagulos sanguineos
procedentes del sistema venoso, en el arbol arterial pulmonar
(95%); con mucha menor frecuencia el material embolizado
puede ser aire, grasa Osea, liquido amnidtico, acumulos de
bacterias o parasitos, células neoplasicas, o sustancias exogenas
como contrastes radiologicos.

Los médicos que afrontan la TEP utilizan idiomas diferentes y
estrategias terapéuticas distintas segiin su ambito clinico de
procedencia. La Sociedad Europea de Cardiologia (SEC) (2008)
fue la primera en elaborar una guia de practica clinica detallada
sobre la TEP, con la participacion de diferentes especialidades
con lo que se establecié una plataforma comun universalmente
aceptable para la comunicacion. Se prioriza el grado de riesgo
temprano de mortalidad, que a diferencia de las guias americanas
tienen un enfoque de carga anatomica, forma y distribucion de la
embolia pulmonar, por lo tanto las actuales guias sugieren

38

reemplazar términos confusos como masivo, submasivo, no
masivo, con Riesgo estimado para la mortalidad temprana.

FISIOPATOLOGIA

La oclusién aguda de la circulacion arterial pulmonar produce
aumento del espacio muerto (alteracion de relacion
ventilacién/perfusion), hipoxemia, hiperventilacidn,
disminucion de la distensibilidad pulmonar, aumento de la
resistencia vascular pulmonar. Liberacién de Serotonina y
Tromboxano A2, que causan vasoconstriccion arterial pulmonar
y broncoconstriccion que provocan sobrecarga ventriculo
derecho.

DIAGNOSTICO

El sintoma mas frecuente es la disnea stibita e inexplicable y el
signo de la taquipnea.  La triada clasica de disnea, dolor
pleuriticoy hemoptisis es poco frecuente y se presenta en menos
del 20% de pacientes[2,7]. Hay que buscar factores de riesgo y
explicacion clinica porque el TEP es el “gran enmascarador”

Diagnéstico Diferencial

*Cardiopatia isquémica (sindrome coronario
agudo).Patologia de grandes vasos (diseccion de aorta,
HTP).Insuficiencia cardiaca.Pericarditis.Infeccion
respiratoria (EPOC reagudizado, exacerbacion del asma,
neumonia, bronquitis, pleuresia).Neumotdrax,
musculoesqueléticas (fracturas costales,
costocondritis). Ansiedad.

ABORDAJE DIAGNOSTICO:

El enfoque actualmente utilizado se basa en 3 Marcadores para la
estratificacion de riesgo de muerte:

1.- Marcador Clinico, presencia de shock o hipotension
sistémica. La hipotension se define como una presion arterial
sistolica < 90 mmHg o un descenso de ésta 2 40 mmHg en
comparacion con el nivel habitual durante un minimo de 15 miny
sin una causa alternativa aparente.

2.- Marcadores de Disfuncion Ventricular derecha:

- Ecocardiograma: Dilatacion, hipoquinesia o sobrecarga VD.
- Dilatacion VD en TAC.

- Elevacion de presiones Derechas por CVC.

- Elevacion BNPo NT ProBNT.
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3.- Marcadores de Dafio miocardico, 20% de pacientes con
troponina positiva fallecen vs 3.7% con troponina negativo.

ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

SOSPECHADE TEPDEALTO RIESGO

La TAC Mono o multidetector es la exploracion diagndstica de
primera eleccion recomendada en los pacientes de alto riesgo en
que se sospecha una TEP. Sin embargo, la ecocardiografia de
urgencia a la cabecera del paciente es una alternativa aceptable si
el estado clinico del paciente es critico. Por consiguiente, la
exploracién inicial mas 1til en esta situacion es la
ecocardiografia, que normalmente mostrara signos indirectos de
hipertension pulmonar y sobrecarga del VD si lal TEP aguda es la
causa de las consecuencias hemodinamicas [2,7].

Ecocardiograma en TEP para:
» Visualizacion del trombo en el VD.
» Diametro del Ventriculo Derecho en diastole mayor de
30mm.
Relaciéndel VD/VImayorde 1.

» Aleteo sistolico del Septum Interventricular.

» Gradiente Tricuspideo mayor de 30mmmHg, sin presencia
de HVD.

» TDAmenor 60mmHG.

» Signo de Mc Connnell (hipercontractibilidad del apice del
VD con Hipoquinesia de pared libre del Ventriculo
derecho).

» Ausenciade colapso inspiratorio de la venacava[9,7].

Caso reportado
Fig 1.- Sobrecarga derecha con didmetro diastélico VD de 50mm ,
VD/VI mayor 1,5( fase Aguda)

Fig 2- Disminucién del Didametro diastélico, VD de 24.6mm,
inversion de relacion VD/VI 0.54, post tto (control 7 dias).

SOSPECHA DE NOALTO RIESGO

Pacientes ingresados en urgencias, la condicion es normotension
con marcadores de disfuncion cardiaca y/o dafio miocardio el
primer paso logico es la determinacion del dimero-D combinada
con la evaluacion de la probabilidad clinica (Score de Wells). En
la mayoria de los centros, la TCMD es la prueba de segunda
eleccion en pacientes con una concentracion elevada de dimero-
D y la prueba de primera eleccion en pacientes con una alta
probabilidad clinica.

Exdamenes Complementarios
La ecocardiografia, tiene una sensibilidad alta en pacientes de

alto riesgo y en Riesgo Intermedio 60%, en las que un
ecocardiograma negativo no permite la exclusion de TEP [2,5].

La Tomografia de Unico Detector o Multidetector, se consideran
diagnosticas, cuando muestran al menos un coagulo a nivel
segmentario del arbol pulmonar arterial.

El electrocardiograma, la taquicardia sinusal es lo mas comun; el
S3Q3T3 es poco frecuente, al presentarse eleva la probabilidad
de sospechar TEP. Puede presentarse onda p pulmonar,
BCRDHH][2,5].

Rx Toérax: en ocasiones es normal, aunque la ausencia de
anomalias radioldgicas en un paciente con disnea subita e
hipoxemia aumenta la probabilidad de TEP.

El Duplex venoso de miembros inferiores es de utilidad con una
sensibilidad y especificidad 95% de gran ayuda diagnostica y
pronostica, la sensibilidad baja a 29% sino hay clinica [9].

Gammagrafia Ventilacion perfusion es de utilidad porque no
utilizan contraste, conserva utilidad en émbolos periféricos en
donde la TAC puede tener dificultades, en EEUU se utiliza cada
vez menos debido a la mayor sensibilidad del TAC Multidetector
[4,5].

La Arteriografia pulmonar, prueba invasiva, no amigable para el
médico, no inocuo.

Los gases arteriales no son de utilidad, se puede encontrar
alcalosis respiratoria con hipoxemia, sin embargo es comun a
otras patologias [2,4].

Dimero D, producto de degradacién de la fibrina, con
sensibilidad 96% durante la primera semana, con alto valor
predictivo negativo (paciente con resultado  negativo,
practicamente excluye la enfermedad) [6,7].

TRATAMIENTO.

Simultdneamente al Dx de TEP, es preciso realizar una
evaluacion del prondstico para la estratificacion del riesgo y la
toma de decisiones terapéuticas. La estratificacion del riesgo de
TEP se realiza por etapas: empieza por un examen clinico del
estado hemodindmico y contintia con la ayuda de pruebas de
laboratorio.

TEP de alto riesgo se Dx cuando hay shock o hipotension arterial
persistente, solo este signo lo rotula como de alto riesgo; se
pueden o no asociar, la presencia de marcadores de DVD y dafio
miocardico. Tratamiento: Trombolisis, Embolectomia,
hospitalizacion en UCI; mortalidad mayor del 15% [2].

TEP de Riesgo Intermedio, si es normotenso con presencia de
marcadores de DVD y/o dafio miocardico (uno o ambos de los
dos marcadores). Tratamiento: Anticoagulaciéon y
hospitalizacion en piso; mortalidad del 3-15%.

La anticoagulacion precoz es prioritaria. Esta recomendacion se
basa en la alta incidencia de mortalidad en los pacientes no
tratados debido a EP recurrente (aprox. 30%) que pesa mas que el
riesgo de sangrado mayor (menos de 3 %). Las opciones
terapéuticas incluyen la heparina de bajo peso molecular SC
(HBPM SC), laheparina no fraccionada IV (HNF IV), la heparina
no fraccionada SC (HNF SC).

HBPM SC es preferido para la mayoria de pacientes
hemodinamicamente estables con TEP.

HNF (tanto IV o SC) cuando la depuracion de creatinina es 30
mL/min. Larazén para este abordaje se refiere por:

1. La insuficiencia renal severa altera la farmacocinética de los
anticoagulantes, requiriendo monitorizar su actividad. Es mas
conveniente supervisar la HNF que la HBPM SC porque los
estudios de TPTKa estan mas disponibles que los ensayos anti-
Xa.
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2. Ventajas adicionales de la HBPM SC incluyen mayor
biodisponibilidad, farmacocinética mas predecible,
administracion una vez a dos veces dia, dosificacion fija; no
requiere ajuste, y probabilidad disminuida de
trombocitopenia[1,8].

Enoxaparina:

Puede administrarse SC a una dosis de 1 mg/kg de peso cada 12
horas.

Alternativamente, puede administrarse SC una vez dia a una
dosis de 1.5 mg/kg de peso.

El régimen de 1 mg/kg cada 12 horas se prefiere para pacientes
con cancer, con coagulos diseminados, peso de entre 101 y 150
kg, o un indice de masa corporal (IMC) entre 30y 40 [1,4].

Rivaroxaban

Inhibidor directo del factor Xa, activo por via oral, altamente
selectivo,interrumpe las vias intrinsicas y extrinsicas de la
coagulacion,inhibiendo la formacion de trombina, como la
formacion de trombos, no se han demostrado efectos sobre las
plaquetas. Dosis: 15mg dos veces al dia durante 3 semanas, [10],
posteriormente 20mg dia] [10].

La warfarina se superponen con las heparinas durante al menos
de cinco dias y hasta que el INR este dentro del rango terapéutico
(2,0 a 3,0) durante al menos 24 horas. Seleccion de dosis de
mantenimiento debe ser individualizada, porque la velocidad a la
cual los individuos metabolizan la warfarina es muy variable.
Ademas, la dosis requerida puede ser afectada por multiples
variables, incluyendo edad, medicacion concomitante, y
dieta[10].

Pacientes estables sin evidencia de Disfuncién Ventricular
Derecha o dafio miocardico tienen un TEP de bajo riesgo.
Tratamiento Alta temprana, mortalidad menor del 1% [6].

Comentario

La enfermedad Tromboembodlica es causa comun de
morbimortalidad, en donde la estratificacion de riesgo es esencial
para el manejo de estos pacientes basado principalmente en
marcadores clinicos de hipotensiéon y shock, marcadores de
disfuncién ventricular derecha y de dafio miocardico en donde la
terapia principal estd orientada a la reperfusion del arbol
bronquial, la ecocardiografia cumple un rol fundamental como
soporte diagnéstico
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