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RESUMEN. La tromboembolia pulmonar (TEP) es un estado patolégico debido a la formacion de trombos en el sistema venoso
gue migran y embolizan al arbol pulmonar; dependiendo de la edad del paciente, la localizacién dentro del territorio pulmonar, la
magnitud de la trombosis, el tiempo de evolucién, los desencadenantes agudos y patologias asociadas, son algunos de los
principales indicadores de la morbimortalidad de los pacientes que presenten TEP. Es considerada una de las 3 principales
causas de mortalidad cardiovascular en nuestro medio, es por ello que es de suma importancia el tener un abordaje multidisci-
plinario para el diagnéstico oportuno, basado en los principios clinicos, diagnéstico diferencial, incluyendo la evaluacion hemato-
l6gica para la busqueda de estados protromboticos, la identificacion de factores de riesgo, estudios no invasivos, particularmen-
te del ecocardiograma y marcadores séricos, con los cuales se podra ofrecer la estrategia terapéutica con fines prondsticos
mas adecuada en forma individualizada, desde el manejo exclusivamente médico, indicaciones de los diferentes fibrinoliticos,
uso de dispositivos intervencionistas como los filtros temporales y permanentes en vena cava, dispositivos de fragmentacion y
extraccion de trombos, asi como procedimientos quirdrgicos como la endarterectomia pulmonar; haciendo recomendaciones
sobre el manejo crénico, ambulatorio y conceptos de la rehabilitacion cardiopulmonar.

Palabras clave: Endarterectomia pulmonar, filtros de vena cava, fibrinoliticos, manejo multidisciplinario, tromboembolia pulmonar.

ABSTRACT. Pulmonary embolism (PE) it's a pathological state secondary to thrombus formation in venous system, which
migrate and embolized to pulmonary branches; depending on patient age, pulmonary localization and size of thrombus, time of
evolution; and acute problems like trauma or adverse clinical conditions; all of them are principals index of morbidity and mortality
which will have patients with PE event; this illness is one of the three principal causes of cardiovascular dead in our population, in
fact it's very important to have a multidisciplinary boarding, even to opportune diagnosis based on clinical principles, to identify
differential diagnosis including hematological evaluation looking for prothrombotic statements, identifying risk factors as much as
transitorily like permanent conditions, utility of non invasive studies like transthoracic echocardiogram and it's different modalities,
seric markers, which could bring us therapeutic strategies with best prognostic purposes as a individualized way, taking care to
exclusively medical treatment, indication of different thrombolytic strategies, customary and alternative doses, use of interven-
tional technology as vena cava temporal or permanent filters, thrombus fragmentation and extraction devices and surgical
techniques like pulmonary endarterectomy; looking also to chronic ambulatory management and cardiopulmonary rehabilitation
concepts.

Key words: Thrombolytic, multidisciplinary management, pulmonary endarterectomy, vena cava filters, pulmonary embolism.

arbol pulmonar; conlleva importantes secuelas y es una
de las tres principales causas de mortalidad cardiovascu-
lar en nuestro medio; dado el amplio abanico de posibilida-
des en su prevencion, pronta identificacion, alternativas
de diagnéstico con enfoque prondstico y alternativas tera-
péuticas, es que hemos decidido realizar un articulo insis-
tiendo en el abordaje multidisciplinario, con un enfoque prac-
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tico y de gran utilidad para los médicos que de alguna
manera estamos involucrados con esta patologia. Comen-
zaremos con algunos comentarios clinicos, particularmente
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sobre la disnea, para comentar posteriormente los estu-
dios que nos apoyan para excluir o incluir nuestra sospe-
cha clinica de TEP, determinacion de los diferentes facto-
res de riesgo tanto permanentes o los temporales, debido
a situaciones clinicas individuales, ademas de su relacion
con otras comorbilidades, sin dejar por un lado en el estu-
dio la evaluacién hematolégica para busqueda de los dife-
rentes estados protrombdéticos que sin duda influyen no
s6lo sobre el diagndstico, sino sobre el abordaje terapéuti-
CO Yy Sus expectativas prondsticas; asimismo se comenta
el manejo crénico en casa, ambulatorio, en relacién a la
terapia con oxigeno y anticoagulacion.

En el manejo hacemos importante hincapié en las in-
dicaciones de fibrindlisis, cuales y a qué dosis han mos-
trado beneficio y son aprobadas para ser utilizadas en
TEP, ademas se aborda el manejo intervencionista, los
diferentes filtros tanto permanentes como los mas recien-
tes utilizados en forma temporal para aquellos que debi-
do a una situacion transitoria se puedan beneficiar de su
uso sin los efectos deletéreos que los filtros puedan te-
ner a largo plazo; se comenta también sobre los disposi-
tivos de fragmentacion y extraccion de trombos, para lle-
gar a los comentarios del manejo quirdrgico y muy
particularmente la endarterectomia pulmonar.

Confiamos que este trabajo pueda ser de utilidad para
el lector, independientemente de su formaciéon médica.

LA DISNEA EN LATROMBOEMBOLIA PULMONAR

Se puede definir disnea como un estado clinico en el
cual el acto de respirar se hace consciente como una
sensacion desagradable. La interpretacién de este sinto-
ma por parte del paciente y del mismo médico es de una
variabilidad enorme, de ahi los intentos de dar un puntaje
alo que el paciente manifiesta. La disnea esta presente
en mas de 80% de los eventos de embolismo pulmonar
angiograficamente demostrados.!

Podemos decir que no existe un tipo especifico de
disnea en laTEP y esto es valido tanto para los eventos
agudos (Cuadro 1) como para aquellas entidades croéni-
cas en los que el fenédmeno de embolismo se constituye
en un evento de repeticiéon (EPOC, cardiopatia, cancer,
padecimientos hematoldgicos, etc.).?

En la mayoria de casos un buen interrogatorio, explora-
cion fisica, estudios elementales de imagen y laboratorio
pueden conducir al clinico, si no al diagnéstico definitivo,
si a sospechar el fenémeno de embolismo y dejar estu-
dios mas sofisticados y costosos para casos concretos.

En resumen, ante un paciente con disnea que no po-
demos explicar por otra causa con o sin factores de ries-
go para TEP el diagndstico siempre debera tenerse en
mente ya que el retraso para hacerlo e iniciar el trata-
miento repercute directamente en el prondstico.®
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Cuadro 1. Diagnéstico diferencial de la disnea aguda
(presentacion de horas a dias).

Asma

Infarto agudo del miocardio
Neumonia

Bronquitis aguda

Cuerpo extrafio

Neumotdrax

Acidosis

Envenenamientos

Sindrome de hiperventilacion

ASPECTOS PRACTICOS RELACIONADOS CON EL
DIAGNOSTICO

Es un serio problema el subdiagnostico de la TEP, por lo
que es necesario optimizar el uso adecuado de los recur-
sos. Estudios en autopsias realizados en casos de muer-
te de causa no determinada el embolismo pulmonar pue-
de alcanzar el 70% u 80% de estos casos.* Es muy
importante considerar que en el proceso de evaluacion
diagnéstica de un paciente con probable TEP lo impor-
tante no es solamente confirmarlo, sino que se trata tam-
bién de un proceso de diagnéstico diferencial en el que
se puede confirmar la sospecha clinica, establecer su
severidad o identificar otras entidades patolégicas que per-
mitan explicar las manifestaciones clinicas del paciente.

Es frecuente en nuestro pais que trabajemos en cen-
tros que no cuentan con recursos cCoOmo gammagrama
ventilatorio-perfusorio o la posibilidad de realizar la prue-
ba “estandar de oro”, angiografia pulmonar. Mientras no
se cuente con todos los recursos, tenemos que adaptar-
nos y no es correcto depender de lo que se carece. El
contar con el recurso no soluciona el problema, una an-
giografia pulmonar negativa excluye el diagndstico de
embolismo pulmonar pero no permite establecer otras
causas de los sintomas que motivaron el estudio. La ines-
pecificidad de una prueba no es necesariamente desfa-
vorable en el proceso diagnéstico.

Es una condicion indispensable establecer mediante
la evaluacion clinica (factores de riesgo y cuadro clinico)
la probabilidad de embolismo pulmonatr, a esto se pueden
agregar pruebas facilmente asequibles como son: el elec-
trocardiograma, ecocardiograma, gasometria arterial, oxi-
metria de pulso, dimero-D, troponinas y Rx de térax. Se
trata pues de la parte mas importante del proceso diag-
noéstico establecer la probabilidad pretest, existen para
esto modelos de evaluacion clinica como el de Wells o el
Wicki entre otras.>®

La sospecha clinica es la clave de toda discusion diag-
noéstica y el resultado de las pruebas deben ser interpre-
tados en este contexto.”
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Una vez realizada una correcta evaluacion de probabi-
lidad clinica es posible excluir o confirmar el embolismo
pulmonar de la siguiente manera con la juiciosa eleccién
de las pruebas diagnésticas.

La tromboembolia pulmonar puede ser excluida por:

Angiografia pulmonar normal.

Gammagrama perfusorio normal.

Tomografia pulmonar multicorte normal.
Gammagrama perfusorio de baja probabilidad con baja
probabilidad clinica.

Dimero D negativo (ELISA) con baja probabilidad clinica.
Tomografia pulmonar helicoidal normal de un corte mas
Doppler venoso de miembros pélvicos normal (o ve-
nografia por tomografia).

7. Gammagrama pulmonar perfusorio no diagnéstico sin
evidencia de fuente emboligena en piernas.®

PonNPE

o v

Se confirma el diagndstico de tromboembolia pulmo-
nar en las siguientes condiciones:

1. Defecto de llenado en angiografia pulmonar.

2. Defecto de llenado en tomografia pulmonar helicoidal.

3. Gammagrama de alta probabilidad con moderado o
alto riesgo clinico.

4. Evidencia irrefutable de trombosis venosa profunda
asociado a gammagrama pulmonar perfusorio o TAC
helicoidal no diagnosticos.®

FACTORES DE RIESGO DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDAY DE TEP

La trombosis venosa profunda (TVP) y la TEP constitu-
yen una misma entidad, la enfermedad tromboembdlica
venosa (ETV). Los factores de riesgo tales como esta-
sis, hipercoagulabilidad y lesién vascular, integran la tria-
da clasica descrita por Virchow hace mas de un siglo, los
cuales siguen aplicandose al desarrollo de la TVP tanto
en pacientes con problemas médicos como quirurgicos.
La atencién de estos enfermos de alto riesgo se aborda
mejor con una perspectiva integrada y multidisciplinaria
gue considera de primera importancia el curso clinico y
fisiopatolégico del paciente. Hasta el momento, ningun
hallazgo clinico para el diagnéstico de TEP, aislado o en
combinacion, es lo suficientemente sensible como para
identificar o excluir TEP. Las manifestaciones clasicas y
validadas con el tiempo aparecen con una frecuencia
bastante bajas e inespecificas, con una tasa de mortali-
dad alta, es muy importante que se identifiquen los fac-
tores de riesgo, para permitir una profilaxis temprana y
eficaz. Un enfoque practico para el diagnéstico de TEP
es considerar la constelacion de factores predisponen-
tes, sintomas, signos y estudios paraclinicos. Cuando
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en la TEP sintomatica, se ha realizado flebografia de
extremidades inferiores se ha demostrado TVP en alre-
dedor del 80%.° Laincidenciade ETV es 117.7 por 100,000
personas al afio y 524,000 casos nuevos de TVP por afio
en EUA, con una tasa de mortalidad del 30%.** Es fre-
cuente la presencia simultanea de varios factores de ries-
go, la evaluacién de riesgo de cada uno de ellos es com-
pleja, ya que los estudios son heterogéneos y muchos
de ellos retrospectivos.!? Los factores predisponentes mas
frecuentes en el estudio PIOPED para la presencia de
TEP fueron inmovilizacién (56%) y cirugia en los 3 me-
ses previos (54%);' factores que claramente interactlian
entre si. La edad avanzada como factor de riesgo signifi-
cativo, tuvo una incidencia acumulada de evento trom-
boembdlico venoso de 0.5% a los 50 afios y del 10% a
los 80 afios.* Se han desarrollado escalas de probabili-
dad clinica en la TEP, los més validados son la escala de
Wells et al*®y la de Ginebra'® que son para situaciones de
emergencia. Dentro de los factores de riesgo reconoci-
dos son: edad, anticuerpos antifosfolipido, confinamiento
y/o inmovilizacién en cama 8 dias previos, insuficiencia
cardiaca congestiva, terapia de sustitucion hormonal,
enfermedad inflamatoria previa, viajes prolongados, en-
fermedades malignas, obesidad, embarazo, puerperio,
episodios previos de TVP o TEP, IAM reciente, paralisis
de miembros inferiores, insuficiencia respiratoria, infec-
cion severa, trombofilia, venas varicosas.'” En otras cla-
sificaciones de riesgo de ETV en pacientes hospitaliza-
dos por grupos de enfermedad, la prevalencia reportada
es: trauma espinal 60-80%, trauma mayor 40-80%, frac-
tura de caderay artroplastia de cadera 40-60%, EVC 20-
50%, pacientes en UCI 10-80%, pacientes quirlrgicos
15-40%, cirugia mayor ginecolégica 15-40%, cirugia ma-
yor uroldgica 15-40%, neurocirugia 15-40%, pacientes con
problemas médicos 10-20%. También una estratificacion
de riesgo en relacién con la profilaxis y esto relacionado
con el nivel de evidencia | (Cuadro 2):

Otros grupos agregan indicadores de riesgo para mor-
talidad por TEP, asociados a edad avanzada y co-morbi-
lidad como indicadores de alto riesgo para mortalidad.*®

UTILIDAD PRACTICA DEL ECOCARDIOGRAMA EN
EL DIAGNOSTICO Y EN LAS ESTRATEGIAS
TERAPEUTICAS DE LATEP

La ecocardiografia Doppler, ha sido durante varios afios,
una herramienta diagndstica no invasiva en los pacien-
tes con sospecha de embolismo pulmonar a nivel hospi-
talario, permitiendo corroborar e identificar a los pacien-
tes de alto riesgo en este contexto clinico.

Es sabido que aquellos pacientes con compromiso
hemodinamico, con multiples defectos de perfusién en el
gammagrama pulmonar, cancer, edad avanzada (> 70
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Cuadro 2. Relacion del nivel de riesgo, estado clinico y
estrategias de prevencion.

Nivel de Estrategias de

riesgo Estado clinico prevencion

Bajo Cirugia menor, Movilizacién muy
< 40 afios temprana

Moderado Cirugia menor, CMI, MCE, HNoF,
40-60 afios HBPM

Alto Cirugia > 60 aflos 6 MCE, HNoF, HBPM
40-60 afios con
factor agregado

Muy alto Cirugia mdltiples HBPM, HNoF,
factores de riesgo CMI, MCE

> 40 afnos

CMI: Compresién mecénica intermitente
MCE: Medias de compresion elastica
HNoF: Heparina no fraccionada

HBPM: Heparina de bajo peso molecular®

afos), portadores de cardiopatia (isquémica, insuficien-
cia cardiaca crénica), EPOC e insuficiencia renal tienen
un pobre prondstico. La presencia de anormalidades en el
ecocardiograma, como son la dilatacion del ventriculo
derecho (VD), hipocinesia ventricular derecha, insuficien-
cia tricuspidea severa, hipertensién arterial pulmonar,
movimiento septal paradgjico, dilatacion de la vena cava
inferior y ausencia de colapso inspiratorio de ésta, pre-
sencia de trombos en transito en las cavidades derechas

y foramen oval permeable estén asociadas a una morta-

lidad elevada o tromboembolismos recidivantes, por lo

que el diagnostico temprano permite un tratamiento in-
mediato y adecuado.®%

Los resultados del examen ecocardiografico pueden
ser normales en el marco de la embolia pulmonar aguda,
cuando el porcentaje de obstruccién de la circulacion
pulmonar es menor del 30% o cuando existe la presencia
de menos de 5 segmentos en el gammagrama pulmonar
afectados.!?

a) Hipertension arterial pulmonar y disfuncién ventricu-
lar derecha. La disfuncién ventricular derecha, se pre-
senta cuando existe una obstruccion mayor del 30%
de la circulacién pulmonar, condicionando un incre-
mento agudo de la poscarga del VD, por lo que se
dilata, con una relacion telediastdlica VD:VI mayor de
0.6 (normal < de 0.6), presentandose hipocinesia de
la pared libre del VD. En 1996, se describid lo que se
conoce como signo de McConnell, que consiste en la
presencia de acinesia o discinesia del tercio medio
de la pared libre del VD con movimiento normal del
apex del mismo, cuyo signo tiene una sensibilidad del
77%, especificidad del 94%, valor predictivo positivo
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del 71% y un valor predictivo negativo del 96%. Se
documenta también el movimiento paradéjico del ta-
bigue interventricular, imagen en “D” del ventriculo iz-
quierdo (VI), ya que el tabique interventricular invade
al VI durante la diastole. Ademas se observa dilata-
cion de la vena cava inferior con ausencia del colap-
so inspiratorio de ésta.?224
La presién arterial pulmonar se estima a través de la
insuficiencia tricuspidea, midiendo el gradiente sistélico
tricuspideo, con la formula de Bernoulli a la cual se suma
la presién del atrio derecho. A nivel del espectro Doppler
de la pulmonar se documenta la presencia de una mues-
ca mesosistélica por disminucion de la velocidad del flu-
jo sanguineo. Se considera de un pobre prondstico la pre-
sencia de una presién sistdlica pulmonar igual o mayor
de 50 mmHg. Sin embargo en pacientes en estado de
choque cardiogénico, puede documentarse una presion
sistélica pulmonar entre 20-40 mmHg, por falla ventricu-
lar derecha severa.?22*
En multiples estudios se ha descrito que la presencia
de disfuncion del VD tiene una mortalidad mayor, con
implicaciones terapéuticas.
El ecocardiograma es Util para el seguimiento terapéu-
tico de los pacientes, documentandose la disolucion de
los trombos mediante la involucion de la dilatacion del
VD asi como normalizacion de la movilidad de la pared
libre del mismo, en caso de refractariedad al tratamiento
fibrinolitico debera considerarse manejo quirdrgico.20:2425
b) Foramen oval permeable: La presencia de un defecto
dinamico de comunicacién del septum interauricular,
se observa cuando la presién auricular derecha supe-
ra ala presion de la auriculaizquierda, lo que empeo-
ra la hipoxemia y predispone a embolismos sistémi-
cos, principalmente al sistema nervioso central. Al
documentarse éste, la mortalidad y las complicacio-
nes se incrementan.¢

¢) Disfuncion ventricular izquierda: Al presentarse la di-
lataciéon aguda del VD, el tabique interventricular inva-
de el VI durante la diastole, lo que ocasiona alteracion
del llenado del VI, con una onda A mayor que la onda
E asi como prolongacién del tiempo de desacelera-
cién mitral, condicionantes de la disfuncion diastoli-
ca. Ademas al disminuir el llenado de las cavidades
izquierdas, el gasto cardiaco sistémico disminuye,
aunque la fraccion de expulsion intrinseca del VI sea
normal. La presencia de hipotensién arterial sistémi-
ca favorece isquemia miocardica, lo cual favorece e
incrementa la posibilidad de necrosis miocardicay la
mortalidad aunque no exista obstruccién coronaria
aterosclerosa.'®*

d) Trombos en transito: Es raro observar la presencia de
trombos en transito en las cavidades derechas, pero
cuando éstos se observan, la mortalidad se incremen-
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e)

9)

92

ta. En ocasiones pueden identificarse atravesando el
foramen oval permeable. Se presentan principalmen-
te en pacientes con disfuncion ventricular derecha
severa. La presencia de algun trombo gigante en ca-
vidades derechas adherido a la valvula tricispide, es
indicacion de embolectomia quirdrgica urgente.1%24
Ecocardiografia transesofagica: Mediante la ecocar-
diografia transesofagica es posible identificar la pre-
sencia de trombos a nivel de la bifurcacion arterial
pulmonar, o en sus ramas, mas facil técnicamente
demostrable en la rama derecha, ya que el bronquio
izquierdo no permite una ventana adecuada hacia la
rama izquierda de la pulmonar. Esta reservado para
pacientes con inestabilidad hemodinamica severa y
que requiere apoyo ventilatorio. Ademas es Uutil en el
diagnostico diferencial en pacientes que han presen-
tado paro cardiaco o actividad eléctrica sin pulso.2+%
Diagndstico diferencial: El ecocardiograma es un méto-
do diagnéstico util para diferenciar otros estados pa-
tolégicos que causan inestabilidad hemodinamica y
que amenazan la vida, cuyo cuadro clinico es seme-
jante al de la TEP, como infarto agudo del miocardio,
diseccién de aorta y taponamiento cardiaco, asi tam-
bién diferenciar la presencia de hipertension arterial
pulmonar crénica que se manifiesta por hipertrofia del
ventriculo derecho y habitualmente con presiones ar-
teriales pulmonares mas elevadas.?
Ecocardiograma y marcadores séricos (correlacion):
Durante el episodio de TEP, las troponinas se elevan
en menos de 2 a 3 dias de haberse iniciado el cuadro
clinico. Se cree que las troponinas son liberadas por
el dafio miocéardico debido al incremento agudo de la
poscarga del VD, lo cual se agrava al disminuir el gas-
to cardiaco, el flujo sanguineo coronario y la hipoxe-
mia. La elevacién de las troponinas cardiacas se ha
visto solamente cuando ocurre disfuncion del VD, ines-
tabilidad hemodinamica y estado de choque cardio-
génico. Asi mismo se ha documentado también ele-
vacion del péptido natriurético cerebral, explicado por
la sobrecarga aguda de presion del VD.?"28 Los pa-
cientes con disfuncién del VD pero sin inestabilidad
hemodinamica, podrian beneficiarse de un tratamien-
to mas agresivo mediante trombdlisis o0 embolecto-
mia, en caso de tener valores elevados de las tropo-
ninas y del péptido natriurético cerebral; un paciente
con biomarcadores negativos tiene un riesgo bajo de
muerte o de complicaciones como deterioro hemodi-
namico, necesidad de ventilacion ventilatoria mecéni-
ca o la utilizacién de inotropicos positivos. Estos pa-
cientes se beneficiaran de la anticoagulacion y se
evitaran complicaciones con el uso de tromboliticos,
embolectomia quirdrgica o uso de filtros en vena cava
inferior.27-%

PROCESOS HEMATOLOGICOS Y SUS
IMPLICACIONES RELACIONADOS CON TEP

Las patologias hematoldgicas que pueden complicarse
con TEP, podemos clasificarlas en 3 categorias:

1. Relacionadas a trombocitosis:® Destaca la tromboci-
temia esencial o trombocitosis clonal (TE), que es
uno de los 4 sindromes mieloproliferativos cronicos
gue hasta en un 50% de los casos tiene manifesta-
cion vasooclusiva, siendo la trombosis venosa pro-
funda y el embolismo pulmonar las formas mas co-
munes de presentacion, relacionada directamente al
aumento en la citometria hematica del nimero de pla-
guetas; los criterios diagnésticos de la TE son: > de
600,000 plaguetas/mm?3 en sangre (sin causa de trom-
bocitosis reactiva), hipercelularidad con hiperplasia de
megacariocitos en médula ésea, ausencia de cromo-
soma Philadelphia o de rearreglo génico BCR-ABL en
células de la médula 6sea.?>%*3¢ E| tratamiento en
pacientes asintomaticos dependera en bajo riesgo
(menor de 60 afios y trombocitosis leve) sélo vigilan-
cia, alto riesgo (> 60 afos, > 1,000,000 plaquetas/
mm?y factores de riesgo cardiovascular) requiere ci-
torreduccién (anagrelide, hidroxiurea o busulfan) y an-
tiagregante plaquetario y si tiene > 1,500,000 plaque-
tas/mm? exclusivamente citorreduccion. En pacientes
sintomaticos con historia de trombosis se requiere ci-
torreduccién, antiagregante plaquetario indefinidamen-
te y anticoagulacion oral de tiempo variable. En pa-
cientes sintométicos con manifestaciones activas
de la enfermedad se requiere citorreduccién inmedia-
ta, antiagregante plaquetario y plaquetocitoféresis
(remocion de plaquetas).323°

2. Estados de hipercoagulabilidad (trombofilia primaria).
Destacan las deficiencias heredadas de los anticoa-
gulantes naturales (resistencia a la proteina C activa-
da o factor V de Leiden, proteina S, antitrombina lll,
mutacion de la protrombina 20210, mutacién del gen
667 de la MTHFR), alteraciones metabélicas como la
homocisteinemia-homaocistinuria, y el sindrome anti-
fosfolipido primario. La trombofilia primaria, para que
se manifieste habitualmente debe ser multigénica, es
decir, debe de haber varias pruebas alteradas dentro
de este rastreo. La conducta terapéutica es uniforme,
cuando encontramos s6lo una de estas pruebas alte-
rada; se debe mantener un INR (del inglés Internatio-
nal Normalized Ratio) entre 2 y 3 con anticoagulantes
orales indefinidamente en un evento de TEP puesto
gue se considera una situacion que pone en peligro la
vida. Las indicaciones absolutas para mantener la te-
rapia anticoagulante indefinidamente en trombodfilia pri-
maria son: evento trombético que pone en peligro la
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vida, trombosis venosa cerebral o visceral, evento re-
currente, deficiencia de antitrombina Ill, genotipo ho-
mocigoto para factor V de Leiden o resistencia a la
proteina C activada heredada, trombofilias combina-
dasy presencia de anticuerpos antifosfolipido.3334

3. Estados de hiperviscosidad sérica. gammapatias mo-
noclonales (mieloma multiple habitualmente IgA y ma-
croglobulinemia de Waldestrom) y policitemia vera.3-3
En las gammapatias monoclonales es requisito in-
dispensable para el diagnéstico encontrar el compo-
nente M (monoclonal) en suero o0 en orina mediante
electroforesis o inmuno-electroforesis de proteinas
que debe mostrar un pico (espiga de base estrecha)
en el territorio donde corren electroforéticamente las
gammaglobulinas, especificamente en el mieloma
multiple ademas de lo anterior tenemos que encon-
trar infiltrada la médula ésea o algun tejido biopsiado
por células plasmaticas, en ambas situaciones ten-
dremos hiperviscosidad sérica que si ya se compli-
c6 con un evento de TEP es urgente realizar plas-
maféresis con el objetivo de remover el exceso de
gammaglobulinas e iniciar quimioterapia tipo VAD
(vincristina-dexametasona-adriblastina) y anticoagu-
lacién terapéutica con heparina de bajo peso mole-
cular para continuar minimo durante 3 meses con
anticoagulacion oral.?® En el caso de la policitemia
vera los criterios diagndésticos mayores son: volu-
men eritrocitico mayor de 36 mL/kg en varones y de
32 mL/kg en mujeres, saturacion arterial de oxige-
no > 92% y esplenomegalia; los menores son: trom-
bocitosis > 400,000 plaquetas/mm?3, leucocitosis
> 12,000 glébulos blancos/mm?, fosfatasa alcalina
leucocitaria > 100, vitamina B12 sérica elevada; se
requieren 3 criterios mayores o los 2 primeros crite-
rios mayores y minimo 2 criterios menores; si al diag-
nostico hay hiperviscosidad sérica muy sintomatica
se deberan hacer flebotomias simultaneamente al
uso de agentes mielosupresores para lograr una ci-
torreduccion (férmula rojay plaquetas) como hidroxiu-
rea, busulfan y si hay trombocitosis importante usar
anagrelide.3-%

INDICACIONES, ESTRATEGIAS DE DOSIFICACION
Y CUIDADOS DE LA TERAPIA FIBRINOLITICA

Los objetivos iniciales en el tratamiento de TEP son el
empleo de anticoagulantes para prevenir la recidiva, evi-
tar la propagacion y reducir la incidencia de TEP mortal.>”
Con las evidencias actuales los objetivos para el empleo
de tromboliticos son prevenir la muerte, la hipertension
arterial pulmonar y consecuentemente la persistencia de
la disfuncion ventricular derecha (DVD) que derivara en
insuficiencia cardiaca refractaria.
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Muiltiples estudios han demostrado que los tromboliti-
cos producen una mejoria sustancial contra el empleo
aislado de heparina. Sabemaos, por la evidencia en el uso
de los tromboliticos en el contexto del infarto agudo del
miocardio, que éstos son muy eficaces para lisar trom-
bos y mejorar la perfusién, sin embargo, existe el riesgo
implicito de hemorragias menores y mayores.

Existen diversos estudios que han avalado el uso de
los tromboliticos en diferentes condiciones clinicas rela-
cionadas a TEP, inicialmente algunos investigadores re-
comendaron el tratamiento en todo paciente con TEP agu-
da,® sin embargo ante los riesgos intrinsecos, el empleo
de los tromboliticos se ha dirigido hacia situaciones clini-
cas bien definidas. Es claro que los tromboliticos son
mas eficaces si existe DVD critica con estado de choque
y durante reanimacion cardiopulmonar. El metaandlisis
de estudios aleatorizados (Wan y cols.) demostré que
sélo los pacientes hemodinamicamente inestables, fue-
ron beneficiados con la combinacién trombolitico-hepari-
na, reduciendo recurrencia y muerte.®

Existe controversia en el uso de tromboliticos en TEP
con estabilidad hemodinamica y DVD por ecocardiogra-
fia. Konstantinides logré mostrar que la evolucion clinica
mejora pero sin modificar la mortalidad.*® En el contexto
de trombosis venosa extensa no existe suficiente evi-
dencia que soporte el empleo de tromboliticos, sélo se
ha demostrado reduccion en las secuelas posflebiticas.*

Estudios recientes revelan que la determinacion de tro-
poninas cardiacas y pro péptido natriurético cerebral pue-
den definir qué pacientes se veran beneficiados por los
tromboliticos. 24

En el cuadro 3 se resumen las modalidades de trata-
miento que se sugieren de acuerdo a la repercusion clini-
Ca.39,44-49

Se han empleado varios tromboliticos para el trata-
miento de TEP, de los actualmente aprobados por la FDA
Y que se usan en nuestro pais son los esquemas sefala-
dos en el cuadro 4;°

Es pertinente identificar claramente las contraindica-
ciones absolutas (tumor intracraneal, hemorragia inter-
na, cirugia craneal) y relativas (coagulopatia, hiperten-
sién severa no controlada, RCP traumatica, cirugia o
biopsia en los 10 dias previos), para reducir el riesgo de
hemorragia.

Los nuevos tromboliticos reteplase y tenecteplase,
que se usan en bolo y tienen accién rapida, son prome-
tedores, sin embargo no han recibido aprobacién al mo-
mento.%°

Las estrategias de manejo médico en la etapa aguda
de laTEP no seran comentadas dado que en publicacio-
nes recientes®! ya se mencionan detalladamente, por lo
cual haremos comentarios sobre el manejo crénico, asi
como del manejo intervencionista, y el quirargico.
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Cuadro 3. Modalidades terapéuticas en TEP de acuerdo con

la repercusion clinica.

Repercusion

Tratamiento

Paro cardiorrespiratorio

Inestabilidad hemodinamica,
estado de choque

Estabilidad hemodinamica,
DVD en ecocardiograma y
troponina positiva

Estabilidad hemodinamica,
No DVD

RCP, intubacién-ventilacién
Trombdlisis a dosis media
Anticoagulacion (Heparina)

Aminas vasoactivas,
intubacién-ventilaciéon
Trombdlisis en < 2 horas
Anticoagulacién (HNoF)

Anticoagulaciéon (HBPM,
fondaparinux)
Considerar trombodlisis

Anticoagulacion (HNoF,
HBPM, fondaparinux)

RCP: Reanimacién cardiopulmonar
HNoF: Heparina no fraccionada

HBPM: Heparina de bajo peso molecular
DVD: Disfuncién ventricular derecha

Cuadro 4. Estrategias de trombodlisis y dosificaciones reco-
mendadas en TEP.

Trombolitico Bolo Mantenimiento Dosis alternativa

Estrepto- 250,000 UI/ 100,000 UI/ 1,500,000 UI/

quinasa 30 min hora/24 horas 60 min

Alteplasa 100 mg 0.6 mg/kg
2 horas 2-15 min

MANEJO CRONICO DE LA TEP

Una vez egresado un paciente que sufrid TEP requerira de
cuidados domiciliarios como anticoagulacion, vigilanciay en
algunos casos, oxigenoterapia cronica y vasodilatadores.

¢ Por cuanto tiempo requerira de tratamiento anticoa-
gulante? Una decision que debe individualizarse, la ex-
periencia mundial nos da hoy una guia para estas deci-
siones, la cual se resume en el cuadro 5.

La dosis de anticoagulante que mantiene un INR entre
2.0y 3.0 se considera 6ptima con bajo riesgo de recu-
rrencia por un lado y bajo riesgo de sangrado por el otro.5253

La TEP es una patologia altamente prevalente y fre-
cuentemente subdiagnosticada.5*% Se estimaba que sélo
0.1-0.5% de los sobrevivientes al evento agudo, desarro-
llaban la forma crénica con hipertensién pulmonar asocia-
da. Sin embargo, una publicacién reciente mostré que la
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Cuadro 5. Manejo de TEP en subgrupos de pacientes.

Caracteristicas del paciente = Recomendaciones

TVP relacionada a proceso  Terapia anticoagulante por 4
agudo, quirdrgico, trauma o a 6 semanas o hasta que el
estancia en cama prolongada factor de riesgo se resuelva

TVP o TEP sin evento previo Por lo menos 3 meses

Céancer Anticoagulacién indefinida

Idiopatica o recurrente Un afio o indefinidamente

Trombosis en embarazo HnoF IV seguida de dosis
ajustada cada 12 h hasta el
momento del parto y después
anticoagulacién oral por

4 a 6 semanas posparto

TVP: Trombosis venosa profunda
TEP: Tromboembolia pulmonar
HnoF: Heparina no fraccionada
IV: Intravenoso

incidencia acumulada de TEP crénica es mucho mayor
(3.8%) en los que sobreviven al evento agudo y se agre-
gan otros casos de pacientes con hipertensién arterial
pulmonar de origen a determinar, quienes tienen una histo-
ria sugestiva de TEP no diagnosticada previamente, en
éstos la mortalidad a 5 afios asciende a 90% cuando la
presion arterial media pulmonar es mayor de 30 mmHg.5758

En un andlisis multivariado para identificar los facto-
res de riesgo que predicen complicaciones crénicas de
los casos de TEP posterior a la fibrindlisis, se encontré
gue habiatres factores de riesgo independiente que pre-
decian mortalidad a largo plazo de TEP masiva en el
momento del egreso del hospital: presion arterial pul-
monar sistélica > 50 mmHg, indice de disfuncion de
ventriculo derecho/dilatacion (> 0.6) y mas de 30% de
obstruccion de la vasculatura pulmonar en gammagrafia,
en estos casos hay un pequefio porcentaje que es candi-
dato a endartectomia, con mejoria de su clase funcional.*®

La terapia anticoagulante no provee beneficios sobre
la tolerancia al ejercicio en los pacientes que no son can-
didatos a endarterectomia.

La terapia con oxigeno puede ser sugerida si el pacien-
te presenta desaturacion o basado en los criterios de ad-
ministracion de oxigeno recomendado por el ACCP (Ame-
rican Collage of Chest Physicians), o bien si se comprueba
desaturacion nocturna con estudios polisomnograficos o
durante el ejercicio. No hay hasta el momento un acuerdo
sobre el manejo de oxigeno en estos pacientes.®

En el caso de bosentan, un antagonista de las endote-
linas, ha demostrado mejorar la tolerancia al ejercicio en
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pruebas de caminata de 6 minutos, niveles de péptido
cerebral natriurético y parametros hemodinamicos en 3y
6 meses de tratamiento.56:6162

En sujetos no elegidos para endarterectomia se ha
ensayado sildenafil en hipertensién arterial pulmonar se-
cundaria, encontrando mejoria en la tolerancia al ejerci-
cio y parametros hemodinamicos® evaluados después de
6 meses de tratamiento. La evaluacion de sus efectos
sobre el metabolismo oxidativo, son temas tratados en
publicaciones aisladas.

Otras terapias que han sido ensayadas son epopros-
tenol que requiere de infusién continua IV con una bom-
ba, es poco cémoda y mas costosa que el tratamiento
oral. Estudios con beraprost sédico, un analogo de pros-
taciclina estable que permite su uso via oral, ha compro-
bado eficacia clinica.®

Para un programa de rehabilitacion pulmonar la Socie-
dad Americana de Térax sugiere la prueba cardiorrespira-
toria. El clasico patrén de TEP crénica en la prueba de
esfuerzo cardiorrespiratoria es bajo pulso de oxigeno (con-
sumo de O /frecuencia cardiaca), disminucion en el con-
sumo de oxigeno maximo (VO, max.) y alteracion en el
intercambio de gases, lo cual requiere toma de gasome-
trias cada 2 minutos durante el protocolo incremental. La
diferencia entre el CO, exhalado y el CO, arterial, conoci-
do como P(a-ET)CO, en la cual en sujetos sanos en re-
poso, el CO, arterial es 2.5 mmHg mayor que el espirado,
llega a ser negativo durante el ejercicio hasta -4 mmHg;
los valores positivos en una prueba de esfuerzo maximo,
traducen adecuada ventilacién pero mala perfusién por
aumento en el espacio muerto fisiolégico en los pacien-
tes con TEP.% Los programas de ejercicio para estos
pacientes requieren de una evaluacion integral y poco se
ha escrito al respecto.®® Pueden aplicarse programas de
ejercicio similares a los de la hipertension arterial pulmo-
nar primaria con cargas al 70% de su VO, max, con buen
impacto en programas de 8 semanas de entrenamiento.®”
En nuestra experiencia sélo ha sido posible realizar pro-
gramas de ejercicio limitados por sintomas y evaluar su
tolerancia al ejercicio con pruebas de esfuerzo no incre-
mentales como la caminata de 6 minutos, debido a pre-
sentar limitaciones por osteoartropatia degenerativa.

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTAEN LA TEP

Las estrategias de manejo intervencionista para mejorar el
pronéstico de los pacientes con ETV y TEP, han tenido un
desarrollo progresivo en los Ultimos afios. Primeramente
comenzaremos por comentar sobre los filtros de vena cava,
gue en 14 afios tuvieron un requerimiento practicamente
logaritmico, habiéndose implantado 2,000 filtros en 1979,
los cuales para el afio 1999 fueron 40,000 y finalmente en
el 2003 ascendié a mas de 130,000;% esto esta relaciona-
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do con un mayor conocimiento de la enfermedad tromboem-
bélica tanto por la poblacién general como por la comuni-
dad médica, asi como estudios cada vez mas precisos
para el diagnéstico; pero también gracias a la tecnologia
de los filtros, los cuales presentan técnicas de implanta-
cién mas sencillas, disefios y materiales de mejor calidad
y calibre de introduccién vascular cada vez menores, todo
ello con miras a demostrar beneficios terapéuticos.

En el caso de la TEP masiva® se encontré en el Re-
gistro Internacional Cooperativo de Embolismo Pulmonar
un 4.5% del total de TEP, llama la atencién que 2/3 par-
tes de ellos no recibieron terapia trombolitica, 0 embolec-
tomia, destacando que no se demostré reduccién de la
mortalidad en el grupo que recibié trombolitico, en cam-
bio los que fueron llevados a implante de filtro se asocia-
ron con una reduccion significativa de mortalidad a 90
dias, sin dejar a un lado las limitantes que, por el disefio
del estudio, tienen estos hallazgos.

Las indicaciones para el uso de filtros en ETV y TEP
son:68,70-73

1. Contraindicacién para anticoagulacién: pacientes con
problemas de sangrado en sistema nervioso central
(SNC), hemoptisis masiva, sangrado gastrointestinal,
hemorragia retroperitoneal.

2. Trombocitopenia < 50,000 plaguetas/uL.

3. Falla altratamiento anticoagulante: pacientes que, pese
a estar en terapia anticoagulante adecuada, presen-
tan episodio recurrente de ETV o TEP.

4. Falta de otra forma de interrupcion de laVCI.

5. Trombosis venosa libre iliofemoral > 5 cm, en tal caso
evitar involucrar dicho vaso en el implante del filtro.

6. Poblacion de alto riesgo de ETV con comorbilidad:
a) Pacientes con reduccion de lareserva cardiaca que
seran sometidos a cirugia de obesidad mérbida o trau-
ma ortopédico.

b) Pacientes de trauma con lesién de SNC, fractura
multiple de huesos largos, fractura de pelvis o trauma
venoso directo.

7. ETV de miembros superiores asociado a contraindi-
cacion para anticoagulacion, se han utilizado filtros
en vena cava superior con excelentes resultados, sin
evidencia de TEP a 7.8 meses.™

8. Mujeres embarazadas con ETV.™

Dentro de dichos dispositivos intravasculares conoci-
dos como filtros de vena cava, habitualmente se implan-
tan en la vena cava inferior, ubicandose su extremo su-
perior por debajo de lallegada de las venas renales; pero
también en algunas situaciones ha sido necesario a nivel
suprarrenal, o en la vena cava superior en forma exitosa.

Los filtros han evolucionado en los ultimos 25 afios
para contar en la actualidad con dos grupos (Cuadro 6):
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Filtros permanentes: Son aquellos que se colocan en
forma definitiva, son los que mas tiempo tienen en el
mercado, dentro de ellos encontramos.™
» Filtro de Greenfield de acero inoxidable®: Es el prime-

ro utilizado con mas de 25 afios de experiencia, tiene
6 extremos que en forma conica se dirigen a un apex,
se coloca en un sistema 12 Fr.

* Filtro de Greenfield de Titanio®: Se coloca con un ca-
libre de implantacidon menor, se limita a diametros de
VCI £ 28 mm.™

» Nido de pajaro Gianturco Roehm®: Filtro de acero inoxi-
dable compuesto de 4 alambres que se adhierenala
VCI en forma de V, se requiere acceso 11F y puede
utilizarse en VCI de hasta 40 mmy debe tener al menos
7 cm de longitud.™

* Filtro Simon de Nitinol®: Es construido con aleacion ni-
quel y titanio, que permite una memoria térmica y que
puede colocarse con 7F en venas de hasta 28 mm.”®7"”

» Filtro TrapEase®: El mas pequefio fabricado con niti-
nol, puede ser implantado con 6F, consiste en dos
canastas formadas por un diamante de 6 caras, pue-
de serimplantado en VCI de 30 mm y menores.”"®

» Filtro vena Tech®; Tiene un disefio parecido al filtro de
Greenfield, puede introducirse en sistema 9F y puede
implantarse en diametros de VCI hasta 30 mm.”
Filtros temporales: Son aquellos que se colocan en

forma transitoria, en aquellos casos que la indicacién del

implante es temporal y una vez corregido el factor desen-
cadenante, pueden ser retirados.™

« Gunter Tulip®: Tiene un disefio cénico que puede ser
insertado con introductor 8.5F por via yugular o femo-
ral, en VCI de al menos 30 mm de didmetro; el retiro del
filtro debe ser por abordaje yugular, recomendandose
el mismo después de 15 dias de su colocacion.%8&

» OptEase®: Es una modificacion del filtro TrapEase®
con un disefio biconvexo, lo cual mantiene dos nive-
les de filtracién, tiene una forma simétrica, puede ser
implantado por diversas vias®y es extraido por via
femoral después de 23 dias de su implante.??

Cuadro 6. Filtros de vena cava existentes.

Permanentes Temporales

Greenfield acero inoxidable
(Meditech®, Boston Scientific®)
Greenfield de Titanio
(Meditech®, Boston Scientific®)
Gianturco Roehm nido de pajaro
(Cook®)

Simon de Nitinol (Bard®)
TrapEase (Cordis®)

Venatech (B Braun®)

Gunter Tulip (Cook®)
Recovery (Bard®)

OptEase (Cordis®)
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« Recovery®: Fue el primero de los tres en ser aprobado
por la FDA para su uso temporal, es un disefio modi-
ficado del filtro Simon de Nitinol®, tiene dos niveles
de filtrado; se usa exclusivamente con abordaje fe-
moral 8.5F y con un diametro de laVCIl de 28 mm, no
hay recomendacion del tiempo de extraccion.™
En el registro canadiense® utilizaron 52 filtros Tulip tem-

porales en periodos de 15 dias, a 51 pacientes, con un

éxito en el retiro del mismo del 98% y sin complicaciones
inmediatas, lo cual muestra éxito y seguridad en su utili-
zacion, Grande et al publicaron la seguridad y eficacia
elevadas con el uso de este tipo de filtros, con algunos
reportes aislados de dificultades técnicas® en el cual re-
quirieron hasta tres intentos para la extraccion del filtro.

Las indicaciones de los filtros se han expandido gra-
cias a los temporales,® tal es el caso de los pacientes
con trauma, con alto riesgo de ETV quienes no pueden
recibir anticoagulacion y que solamente en forma transi-
toria requieren el filtro, gracias a lo cual se evitan las
posibles complicaciones de los filtros permanentes.

Las complicaciones atribuidas al implante de los fil-
tros se encuentran en el cuadro 7, en la actualidad no
existen estudios con disefios adecuados para realizar
comparaciones entre todos estos filtros, aunque como
se menciona tienen entre ellos ciertas diferencias que de
acuerdo a las caracteristicas del paciente, del diametro
de laVCly del acceso venoso, determinan la recomen-
dacion del filtro que se utilizara.

Existen ademas otros dispositivos de utilidad en TEP
masiva, tal es el caso de los utilizados en la extracciéon y
fragmentacion de los trombos, en el que se describe infi-
nidad de dispositivos, todos ellos en fase de experimen-
tacion y casuistica como el dispositivo de embolectomia
de Greenfield, angioplastia con bal6n con fragmentacion

Cuadro 7. Complicaciones relacionadas al implante de filtros
de VCI.

Complicacién Incidencia

Incrementan el riesgo de TVP Hasta un 40%?%¢
Fistula arteriovenosa 0a3%

Trombosis en el sitio de insercién 23 a 36%

Trombosis de la VCI 0.4 2 16.6%
Perforacion de la VCI 40% (sin repercusion
clinica en su mayoria)
Reporte de casos
aislados

1.3 a 15.8%7¢#
Reporte de casos
aislados®®

Migracion al corazén y/o pulmén

Fractura de la estructura del filtro
Infeccién e inflamacién

TVP: Trombosis venosa profunda
VCI: Vena cava inferior
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de trombo, dispositivo dinamico de Kensey, catéter de
trombectomia hidrodinamico (Hydrolyser), catéter Oasis
(SET), catéter de trombectomia reolitica (Angiojet), dis-
positivo de canasta Impeller, catéter modificado de Im-
peller y trombolizador, catéter cola de cochino rotable,
dispositivo trombolitico percutaneo Arrow-Trerotola, dis-
positivo de trombectomia Amplatz, dispositivo Lang de
trombectomia pulmonar percutanea, catéter de trombec-
tomia maceracion, aspiracién Amplatz, catéter Rotarex
asi como la implantacién de stent arterial pulmonar.®

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
TROMBOEMBOLIA PULMONAR CRONICA

La incidencia de hipertension arterial pulmonar (HAP)
secundaria a oclusién trombotica cronica esta subesti-
mada de manera significativa,® en México la inciden-
cia reportada en hospitales de concentracion de TEP
crénica corresponde aproximadamente al 5% de todas
las formas de HAP, la historia natural en este grupo de
pacientes muestra una sobrevida entre 2.16 a 5 afios.%*°?
A pesar de que la primera tromboendarterectomia exi-
tosa fue descrita en 1963 por Snyder, Kenty Baisch,®
el tratamiento quirdrgico de la TEP crénica es un pro-
cedimiento aln poco comun y con importante morbi-
mortalidad, cuya etiologia esta a diferencia de la em-
bolia pulmonar aguda, relacionada con procesos
crénicos de hipercoagulabilidad y en la que una vez
diagnosticada, la realizacion de endarterectomia de las
arterias pulmonares y en conjunto con el uso de anti-
coagulantes produce una inmediata y permanente re-
duccion de la HAP, sobre todo en los pacientes que
fuera de la TEP e insuficiencia cardiaca no presenten
falla de otros 6rganos.

Mdltiples pruebas de funcién y perfusién pulmonar
pueden ser realizadas para el diagndstico de la misma,
aunque los mejores resultados se obtienen con la reali-
zacion de ecocardiografia que permite no sélo corroborar
la disfuncién del VD o mostrar la presencia de trombos
intracavitarios, asi como también excluir diagnosticos que
pueden simular TEP, tales como diseccién aértica, tapo-
namiento cardiaco o IAM; la angiotomografia pulmonar
permite delimitar la extension proximal del trombo y la
factibilidad del abordaje a través de la esternotomia me-
dia'94-96

Las indicaciones quirdrgicas estan bien establecidas
y son la presencia de trombo oclusivo crénico en el arbol
pulmonar, ausencia de enfermedades asociadas graves
y resistencias vasculares pulmonares superiores®?a 300
dinas/s/cm?.

La tromboendarterectomia disminuye la HAP, restau-
ra el gasto cardiaco, elimina la hipoxemiay alivia el com-
promiso del VD; si bien es un procedimiento complejo,
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la mayoria de los grupos quirdrgicos tienen limitada ex-
periencia, técnicamente requiere del uso de circulaciéon
extracorpérea, con hipotermia profunda (18 a 20°C), paro
circulatorio para evitar el reflujo procedente de las arte-
rias bronquiales, pinzamiento adrtico y de ser posible
vigilancia neuroldgica durante el procedimiento, el abor-
daje se realiza a través de la incisién longitudinal de la
arteria pulmonar y una vez identificado el trombo, la di-
seccion involucra la reseccion de la intima del vaso jun-
to con el trombo, tanto de los troncos como de las ramas
izquierda y derecha de la arteria pulmonar y sus ramas
segmentarias y subsegmentarias; se han obtenido me-
jores resultados con el uso de paro circulatorio intermi-
tente reiniciando la circulacién por un periodo de 10 a 15
minutos entre la endarterectomia de la rama izquierda y
derecha, es importante lograr una completa endarterec-
tomia y no una embolectomia. Al concluir el procedi-
miento quirdrgico o previo al mismo, dependiendo del
grupo quirdrgico, se realiza en todos los casos, la colo-
cacién de un filtro de vena cava inferior® y al segundo o
tercer dia posoperatorio se reinicia la anticoagulacién
con heparina, seguido por anticoagulantes orales. Se-
gun el criterio del grupo puede realizarse control con la
realizacion de angiotomografia. La evolucién posopera-
toria inmediata es de mejoria notoria e incluso comple-
ta®0%% en los casos en que esto no sucede, el pronds-
tico es malo y puede estar relacionado con respuesta
de reperfusién y/o redistribucion de flujo pulmonar, asi
como la realizacién de dicho procedimiento en pacien-
tes con HAP primaria, en los dos primeros casos no es
posible de manera preoperatoria predecir la magnitud
del procesoy en el caso de la HAP primaria el uso de la
angiotomografia o la realizacién de biopsia pulmonar
pueden ayudar al diagnéstico preoperatorio.

Los cuidados posoperatorios principalmente van en-
caminados a control de la ventilacién, adecuada funcion
renal, control de la HAP persistente (nitroprusiato, epo-
prostenol, 6xido nitrico).

La mortalidad perioperatoria varia entre 4 a 18%, el
seguimiento a largo plazo muestra una sobrevida poso-
peratoria de 86 a 88% a 10 afios.*

La terapia médica para esta TEP crénica es general-
mente poco satisfactoria y en el mejor de los casos pa-
liativa, la realizacién de tromboendarterectomia quirdrgi-
ca ofrece el mejor prondstico, aunque no es un
procedimiento cominmente usado y es técnicamente de-
mandante, sin embargo la apropiada seleccién del pa-
ciente, una meticulosa técnica quirdrgica asi como el
cuidadoso manejo posquirdrgico han mostrado claramente
que son una terapia efectiva; la realizacién de trasplante
pulmonar en esta patologia no esta indicada ya que la
mortalidad y morbilidad son mayores en este ultimo al
compararse con la tromboendarterectomia.®092%
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