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RESUMEN

Guia de practica clinica para el tratamiento del
tromboembolismo pulmonar. Cuadro clinico provocado
por la obstruccion de la circulacion arterial pulmonar por
un émbolo procedente, en la mayoria de los casos (95
%), del sistema venoso profundo de las extremidades
inferiores. La guia describe el concepto, los factores de
riesgo, las formas cinicas, el diagndstico y la terapéutica
basada en las posibilidades de nuestro medio. Concluye
con su guia de evaluacion, enfocada en los aspectos mas
importantes a cumplir.
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ABSTRACT

Clinical Practice Guidelines for Pulmonary
Thromboembolism. This condition is caused by the
obstruction of pulmonary arterial circulation as a result
of an embolus originated in the profound venous system
of the in the lower extremities (95%). It includes the
concept, risk factors, clinical presentations, diagnosis,
and therapy based on the possibilities of our
environment. It includes assessment guidelines focused
on the most important aspects to be accomplished.
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CONCEPTO

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es el resultado de
la obstruccion de la circulacion arterial pulmonar por un
émbolo procedente, en la mayoria de los casos (95 %),
del sistema venoso profundo de las extremidades
inferiores (grandes venas proximales) y en menor
frecuencia de las pélvicas. Otros origenes pueden ser:
vena cava, cavidades -cardiacas derechas, auricula
izquierda (fibrilacién auricular), valvulas cardiacas
(endocarditis), ventriculo derecho (necrosis) y miembros
superiores.

No se consideran TEP, las embolias pulmonares no
trombdticas como: liquido amnidtico, cuerpos extranos,
émbolos gaseosos, tumorales, grasos, fragmentos de
tejido tumoral, ni émbolos sépticos.

FACTORES DE RIESGO

e Edad: Por encima de 40 afios (sumado a otros
factores).

e Enfermedad neoplasica.

e Sepsis: En estados post-quirdrgicos generalmente
por gérmenes gramnegativos.
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e Trombosis venosa profunda presentes.

e Antecedentes de TEP.

e Venas varicosas.

e Traumatismos importantes de miembros inferiores
con o sin cirugia.

e El riesgo resulta directamente proporcional al
numero de reintervenciones quirdrgicas.

¢ La anestesia general conlleva un riesgo mayor sobre
cualquier otro tipo.

e Tiempos quirlrgicos prolongados.

e Terapia estrogénica con mayor riesgo si se asocia a
tabaquismo.

e La cirugia del transplante renal mantiene riesgos
durante meses sin relacion con el rechazo.

o Cirugia correctora de la escoliosis.

e Prétesis totales de cadera.

e Inmovilizaciones prolongadas.

e Embarazo y puerperio temprano, asociados a pre-
eclampsia, eclampsia o cesarea, con asociacion o
antecedentes de trombosis venosa profunda.

e Enfermedades del corazdén: Insuficiencia cardiaca
congénita, fibrilacion auricular crénica, infarto del
ventriculo derecho, endocarditis bacteriana.

e Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(hiperviscosidad sanguinea, hipertension pulmonar,
reposo obligado y sepsis frecuentes)

Presentacion clinica del TEP

Sin enfermedad pulmonar previa:

e TEP masivo: Inestabilidad clinica; obstruccion
vascular > 50 % o defectos de perfusion > de 9
segmentos; hipoxemia grave; disfuncién ventricular
derecha (DVD) con hipocinesia regional global.

e TEP submasivo: Estabilidad clinica; obstruccion
vascular > 30 % o defectos de perfusion > de 6
segmentos; hipoxemia moderada; DVD con
hipocinesia regional.

e TEP menor Estabilidad clinica; obstruccion vascular
< de 20 % o defectos de perfusién < 5 segmentos;
sin hipoxemia; funcion del ventriculo derecho (VD)

normal.
Con Enfermedad cardiopulmonar previa
e TEP mayor: Inestabilidad clinica; obstruccion

vascular o alteraciones de la perfusion > 23 %;
hipoxemia grave vy refractaria; disfuncion del
ventriculo derecho con hipocinesia global y regional.

e TEP no-mayor: Estabilidad clinica; obstruccion
vascular o alteraciones de la perfusion pulmonar <
23 %; hipoxemia no refractaria; sin disfuncion del
VD.

DIAGNOSTICO

Signos y sintomas (ordenados segun la frecuencia
con que se reportan):

e Taquipnea.
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¢ Disnea.

e Elevacion de la temperatura corporal.

e Hipotension, ansiedad, taquicardia.

e Dolor toracico.

e Diaforesis intensa.

e Expectoracién hemoptoica.

e Derrame pleural.

Estudios complementarios diagndsticos:
Trombosis venosa profunda (TVP):

Exploraciones objetivas para el diagndstico de la (TVP),
fundamentalmente en miembros inferiores categorizadas
con 90 % de la etiologia del TEP.

a. No invasivas: Ultrasonido con Doppler; pletismografia
por impedancia; Duplex Scan; tomografia;
fleborresonancia.

b. Semi-invasivas: Flebografia isotdpica (radionuclidos);
convencional; sustraccion digital (DIVAS); isotdpica;
captacion de fibrindgenos marcados (I'%).

c. Invasivas: Flebografia convencional con contrastes.
Tromboembolismo pulmonar:
A. Determinaciones de laboratorio:

e La hipoxemia en la gasometria arterial es el hallazgo
mas frecuente.

e La presencia o ausencia de los fragmentos D-DIMER
(basura de fibrindgeno y fibrina) en combinacién con
los resultados de las exploraciones objetivas en el
diagndstico de TVP, son dUtiles en caso de duda
diagndstica.

e Desde 1976 Sasahara demuestra lo poco Util de la
triada de Waker (T LDH, T bilirrubina, transaminasa
glutdmico oxalecética (TGO) normal).

e El leucograma resulta util para la diferenciacion con
otros procesos, o identificar asociacion o causa.

B. Electrocardiograma (ECG):

Controvertida, pero no desechada su utilidad,
seleccionamos como Utiles en la practica los trazados
siguientes:

e Electrocardiograma normal.
e Taquicardia sinusal.
e Arritmias supraventriculares.

e Blogueo de rama derecha del Haz de Hiz (BRDHH)
agudo.

e Infarto agudo de miocardio (IMA) de VD.
e Patron clasico S1QsTs.
C. Radiografias simples de torax:

e Obstruccion vascular:  Pulmén hiperlicido en
segmentos; hilio reducido; arteria pulmonar dilatada.

¢ Signos secundarios: Agrandamiento cardiaco; edema
pulmonar.

e Signos extrapulmonares:
hemidiafragmas.

e Otros: Derrame pleural; atelectasias; sindrome de

Elevaciéon de
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condensacién inflamatoria.

D. Ecocardiografia: permite realizar mediciones de la
funcion ventricular (derecha e izquierda), estado
funcional de la arteria pulmonar, aumento de
cavidades derechas y aumento de presiones a
predominio derecho.

E. Gammagrafia pulmonar de ventilacion perfusion (V/
Q) marcada por:

e Ventilacion: Aire + gas radiactivo: (Xenon 133,
Cripton 81 o Tecnecio 99)

e Perfusion: Albimina marcada por Tecnecio 99.

F. Arteriografia pulmonar.

G. Tomografia axial computarizada helicoidal.

e Resultados que excluyen el diagndstico de TEP:
Pa0, igual o superior a 90 mm de Hg; gammagrafia
pulmonar normal; arteriografia pulmonar normal.

e Resultados que no excluyen el TEP: PaO, entre 80 y
90 mm de Hg; EKG normal; Radiografia de tdérax
normal; pletismografia normal; flebografia de
miembros inferiores normal.

TRATAMIENTO

Se pueden considerar 3 tipos de tratamiento para el
TEP:

¢ Medidas fisicas

e Medicamentoso

e Quirdrgico
A. Medidas fisicas
Estas quedan practicamente reservadas para el

tratamiento profilactico. Esta practicamente inscrito en el
guehacer diario docente- asistencial, cuando se escucha
en pases de visita que el paciente encamado debe recibir
por los pies su saludo matinal.

Estas medidas estan plenamente justificadas por el
conocimiento de que los émbolos (90 %) provienen de
ambos miembros inferiores y la pelvis. El objetivo de
estas medidas fisicas es mantener un retorno venoso
normal o tal vez aumentado:

e Deambulacion precoz.

e Posicién de reposo con un angulo inferior a 45° con
relacion al piso de la habitacion.

e Masaje corporal fundamentalmente de los 4
miembros, siempre que la condicion individual del
enfermo lo permita.

¢ Estimulacion vibratoria y/o eléctrica.

e Comprensién neumatica intermitente.

B. Tratamiento medicamentoso

Este puede ir dirigido a la profilaxis o utilizarse con fines
curativos. Los medicamentos aqui empleados se dividen
en 3 grupos: antiagregantes, anticoagulantes vy
fibrinoliticos.

Antiagregantes (inhibidores plaguetarios)

e Aspirina: Es un inhibidor de la sintesis del
tromboxano A2 plaquetario, inhibe irreversiblemente
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la enzima ciclooxigenasa. Dosis recomendada: 1 mg/

Kg/dia. Dosis estandar: 125 a 250 mg/dia.
e Trifusal: Inhibe la biosintesis de tromboxano A,, el
factor plaquetario 4 y la B tromboglobulina. Aumenta
los niveles intraplaquetarios de monofosfato de
adenosina (AMP) por inhibicién de la fosfodiesterasa,
reduce o inhibe el papel de la Ca** intraplaquetario
en la activacion de las plaquetas, inhibiendo la
liberacion de sustancias proagregantes. Respeta la
biosintesis de prostaciclina (Pgl,), el factor
antiagregante mas potente conocido. No modifica la
coagulacion ni el sangrado, siempre que la dosis
indicada sea terapéutica. Posee una vida media
prolongada (35 horas). Dosis: 300 a 900 mg/dia.

e Dipiridamol: La hipdtesis de su mecanismo de accion
puede ser un aumento de AMP intracelular mediado
por PgI2 sobre la membrana, inhibicion de Ila
fosfodiesterasa y aumento de la actividad de la
adenilato- ciclasa. Dosis: 300 mg/dia

e Sulfinipirazona: Es un derivado de la fenilbutazona
con propiedades antiinflamatorias minimas.
Actividad antiagregantes a dosis altas, sin
mecanismos de accion definidos. Dosis: 800 mg/dia.

e Ticlopidina: Tiene una composicion similar a los
productos antitrombdticos, parece alterar la
membrana de la plaqueta, también se le propone un
mecanismo similar a la aspirina, en resumen, su
mecanismo de accién aldn no es claro. Dosis: 500
mg/dia

e Dextranos: Expansores plasmaticos, mejoria de la
microcirculacion y desagrega por reversion y/o
disminucion de la viscosidad. Dosis profilacticas: 10
ml/Kg hasta 72 horas en dependencia del riesgo de
tromboembolia puede administrarse 50 gr (500 ml)
cada 2 ¢ 3 dias durante el riesgo hasta 2 semanas.

Anticoagulantes

Heparinas. Son polimeros de mucopolisacaridos que
poseen actividad anticoagulante. Circulan dos familias de
heparinas: heparina no fraccionada o clasica; sodica y
calcica. Su mecanismo principal de anticoagulacion esta
en la estimulacion de la antitrombina III y provoca la no
activacion de los factores II, IX, X, XI y XII
paralelamente activa al cofactor II.

Tienen una presentacion estandar que generalmente es:
bulbos de 5 ml: 25,000 uds: 250 mg.

Dosis profilacticas en pacientes clinicos: 1 ml subcutaneo
cada 8 6 12 horas.

Profilaxis en el preoperatorio: 5000 uds. s/c 2 horas
antes de comenzar la intervencién, se recomienda
mantener esta dosis y via de administracion cada 12
horas, su control T coagulacion y tiempo parcial de

tromboplastina (TPT) se realizardan con la misma
periodicidad.
Dosis terapéuticas: Dosis fraccionadas: 5000 uds

endovenoso (EV) cada 4 6 6 horas, o infusion continua:
500 uds/Kg/24 horas por 5 dias aproximadamente y
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segun evolucion clinica. La meta es mantener un PTT
kaolin entre 60-80 segundos (1,5-2 veces el control).

En realidad no encontramos razon para preferir una
heparina calcica o sddica sobre la otra. En las dosis
terapéuticas la preferencia de una u otra forma
dependera del juicio establecido por el equipo médico de
asistencia de acuerdo a las condiciones del paciente.

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): Estas se
caracterizan por tener diferencias en los métodos de
obtencion, diferentes pesos moleculares y por tanto sus
acciones tanto moleculares como bioldgicas son
absolutamente diferentes unas de otras; a diferencia de
las no fraccionadas actian soélo sobre el factor X,. O,3
ml cada 12 h-dia 0 0,6 ml-dia.

Anticoagulantes orales (cumarinicos). Constituyen el
segundo grupo de farmacos utilizados en la enfermedad
tromboembdlica. Se denominan farmacos
hipoprotrombinémicos y se agrupan en derivados de la
cumarina y derivados de la idenitoina, son sustancias
insolubles, de accién lenta e irregular, con gran afinidad
por las proteinas plasmaticas, atraviesan bien la barrera
placentaria (teratdgenos en el 1ler. trimestre del
embarazo), se excretan por la orina y la leche materna.
Estan indicados principalmente en situaciones en las
cuales el factor desencadenante estd presente, como
actividad flebitica, largas estadias en cama, arritmias (de
forma ideal mientras el dimero D se encuentre elevado).
Deben iniciarse entre el 3ro y 5to dia del inicio de la
anticoagulacién y mantenerse junto a la heparina por
entre 5y 7 dias.

Fibrinoliticos
Estreptoquinasa. Mecanismo: Formacion de un
complejo activador con el plasmindgeno (SK-

Plasmindgeno). Dosis: 250 000 uds. EV (bolo). Seguir:
100 000 uds/hora, 12 a 24 horas.

Uroquinasa. Mecanismo: Transformacion directa del
plasminégeno en plasmina. Ventajas: Produce menos
modificaciones y reacciones antigénicas que la SK. Dosis:
4400 uds/Kg (Bolo EV) seguir: 4400 uds/Kg/hora, 12
horas.

Activador tisular del plasminégeno (rt — PA). 100
mg de perfusion durante 2 horas. Trombolitico de
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segunda generacion,
recombinante.

Indicaciones del tratamiento fibrinolitico
e TEP masivo.
e TEP hemodindmicamente Inestable.
e TEP con hipoxemia severa.

e En reanimacion cardiopulmonar (RCP) tras TEP
fulminante.

e TEP submasivo: Con trombos libres en cavidades
derechas, foramen oval abierto persistente, niveles
de troponina en sangre: 0,1 ug/l o con tasa
pulmonar > 50 mmHg.

e TEP estable en paciente con menor
funcional.

Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico:

a. Absolutas: Hemorragia interna activa y hemorragia
intracraneal reciente espontanea.

b. Relativas:

e Edad superior a 75 afos.

¢ Cirugia mayor, parto, biopsia en los ultimos 10 dias.
e Puncion no compresible en los Ultimos 10 dias.

e Accidente vascular encefalico (AVE) isquémico en lo
ultimos 2 meses.

e Hemorragia gastrointestinal en los Gltimos 10 dias.
e Traumas severos en los Ultimos 15 dias.
e Neurocirugia o cirugia oftalmica en el Gltimo mes.

e Hipertension arterial (HTA) no controlada (mayor de
180/110 mmHg).

« Plaquetas por debajo de 100 000/mm?.

e Embarazo.

e Endocarditis infecciosa.
Retinopatia diabética hemorragica.

C. Tratamiento quirurgico:

e Técnica de la interrupcion de la vena cava inferior.

e Accién quirdrgica sobre la embolia pulmonar grave
(circulacion extracorpérea, etc.).

e Actuar sobre la solucion quirdrgica del paciente con
riesgo de TEP.
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GUIA DE EVALUACION
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Preguntas basicas

NO

Por qué

A.

¢Se definio la fuente emboligena?

B.

¢Se utilizo anticoagulacion a dosis adecuada?

seran contestadas si las preguntas basicas fueron contestadas afirmativamente (Si)

Nota: Las preguntas complementarias y especificas relacionadas con el/los factores de riesgo solo

Preguntas complementarias SI [NO |PARCIAL
1. ¢Se comentaron los factores de riesgo? (10) | (0)
2 ¢Fue seguida correctamente la anticoagulacion? (20) | (0)
3 ¢Se realizo radiografia de torax? (10) | (0)
4, ¢Se realizd ecocardiograma? (10) | (0)
5 ¢Presentd asociacion de heparina y cumarinicos por al menos 5| (20) | (0)
dias?
6. ¢Se indicd gasometria en la evolucion clinica? (10) | (0)
{Se tratd la causa basica adecuadamente? (foco o fuente|(20) | (0)
emboligena)
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