[EUMMARY

The acute pulmonary embolism
represents adangerous condition
with nonspecific clinical features
that vary from severe to milder
peripherals. The pulmonary
embolism causes high morbidity
and mortality in hospitalized
patients. The early diagnosis
and treatment will be essential
to a better clinical prognosis,
knowledge of associated factors
such as chest pain that may
mimic an acute coronary
syndrome, elevated troponin
levels and the association of
hypotension, respiratory failure
and electrocardiographic right
ventricular overload are of
vital importance for this. The
diagnosis of this condition can
be difficult, pulmonary angio-
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graphy is the gold standard,
but the limitation to its use
makes it difficult diagnosis, the
advent of low molecular weight
heparin prophylaxis decreased
the incidence in hospitalized
patients, but for those with the
disease in the outpatient setting
use of thrombolytic therapy
in those stratified as severe or
typical it is imperative for a
more favorable prognosis. We
talked about the rapid medical
decisions based on evidence.
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pulmonary thromboembolism.
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Il@ASO CLINICO

Paciente femenina 19 afos, APP

(+) esplenitis por EBV a los 15
afos, remanente de trombocitosis
esencial sin tratamiento farmaco-
I6gico. APQX: (+) esplenectomia
transtoracicaalos 16 afios. APGO:
GOPOAO RS (-) GO (+) paciente
inicié 10 dias antes por indicacion
médica por amenorreas. Paciente
ingresa a SEM de Hospital Nacio-
nal Regional con historia de 15
minutos de evolucion de dolor
toracico intenso, opresivo con
sensacién disneica intensa. A su
ingreso taquipneica, ciandtica,
criodiaforética, uso de musculos
accesorios (+++), desorientada,
Pa: 60/40 mmHg, FC: 133x’,
Fr: 25x Sat O2: 60%. Ruidos
cardiacos ritmicos, sin soplos,
campos pulmonares LIMPIOS no
crépitos, No sibilancias, 1Y45°

* Hospital San Rafael de Alajuela. Servicio de Emergencias



ausente, abdomen sin datos de
irritacion  peritoneal, Miembros
inferiores, sin edemas o datos de
TVP. Paciente requiere VMA, se
coloca TET a primera intencion,
ante historia clinica se inicia
Trombolizacién con estreptoki-
nasa 250000 unidades 1V stat, por
via periférica. Paciente presenta
actividad eléctrica sin pulso, se
inician maniobras RCP avanzado
durante #3 ciclos, a término de
este, paciente con taquicardia
sinusal, PA: 80/55 mmHg, Fc:
128x. EKG: desviacion del eje a
la derecha, taquicardia sinusal, Rx
torax: sin hallazgos patoldgicos.
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Gases arteriales: Acidosis respi-
ratoria PO2 45 mmml/L. Paciente
se estabiliza y es ingresada a UCI,
posteriormente cursa con buena
evolucion clinica, se le realiza
posteriormente Gama V/P el
cual muestra altas posibilidades
de TEP Masivo, paciente evolu-
ciona satisfactoriamente, se man-
tiene con niveles Optimos de
anticoagulacion y es egresada 32
dias después del evento.

[[EISCUSION

El tromboembolismo pulmonar
corresponde una entidad clinica

Table 1 -- Symptoms of Pulmonary Embolism

de dificil diagnostico, y en el
caso presentado se tomaron
decisiones acertadas y rapidas
en la sala de emergencias. Con
un abordaje agresivo basandose
exclusivamente en la sospecha
clinica por la historia y datos
inespecificos. El TEP siempre
debe considerarse como posibi-
lidad clinica en aquellos pacientes
con disnea aguda, asociado a ta-
quicardia. En el estudio multi-
céntrico PIOPED I1 (1) se agrupan
signos y sintomas en pacientes con
esta patologia:

PE No Prior CPD |No PE No Prior CPD |PE All Patients N = [No PE All Patients N
N =127-133 n (%) [N =361-366 n (%) 184-191 n (%) =622-632 n (%)
Dyspnea
Dyspnea (rest or |97 (73) 248 (68) 151 (79) 459 (73)
exertion)
Dyspnea (at 73 (55) 167 (46) 117 (61) 338 (54)
rest)#
Dyspnea 21 (16) 73 (20) 31 (16) 111 (18)
(exertion only)#
Orthopnea (22- |37 (28) 88 (24) 69 (36) 220 (35)
pillow)
Pleuritic pain 58 (44) 207 (57)1 89 (47) 376 (59)1
Chest pain (not |25 (19) 80 (22) 33(17) 130 (21)
pleuritic)
Cough 45 (34)H 103 (28)1- 1 82 (43)t 248 (39)t1
Wheezing 27 (21) 66 (18) 58 (31) 193 (31)
Calf or thigh 52 (41) 62 (17)LL 72 (39) 126 (20)L111
swelling
Calf and thigh 9(7) 14 (4) 15 (8) 35 (6)
swelling
Calf or thigh pain |56 (44) 83 (23)L 11 78 (42) 156 (25) 10 0]
Calf and thigh 22 (17) 24 (7L 30 (16) 61 (10) 111
pain

CPD = cardiopulmonary disease; PE = pulmonary embolism.
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Hemoptysis, PE, no CPD: 2 = slightly pinkish, 4 = blood-streaked, 1 = all blood (<1 tsp).
(000 Hemoptysis, no PE, no CPD: 1 = slightly pink, 2 = streaked, 7 = all blood (1 patient, too little to

quantify; 1 patient, <1 tsp; 4 patients, 1 tsp to

cup; 1 patient, >

cup).

T Hemoptysis, PE, all patients: 3 = slightly pinkish, 6 = blood-streaked, 2 = all blood (<1 tsp).

Tt Hemoptysis, No PE, all patients: 7 = slightly pinkish, 9 = blood streaked, 9 = all blood (1 patient, too

little to quantify; 3 patients, <1 tsp; 4 patients, 1 tsp to

# Information not available in some.
0 P <.01.

[ P <.001.

oor P <.025.

cup; 1 patient, >

cup).

* 1 Beemath , Afzal. Stein, Paul and cols. “Clinical Characteristics of Patients with Acute Pulmonary Embolism:
Data from PIOPED II”. The American Journal of Medicine - Volume 120, Issue 10 (October 2007)

Disnea subita en reposo o de
esfuerzo fue el sintoma mas fre-
cuente en pacientes con embolia
pulmonar 'y sin enfermedad
cardiopulmonar previa (73%)
(Tabla 1). La disnea de esfuerzo
solo se observé en el 16% de los
pacientes con embolia pulmonar
y sin enfermedad cardiopulmonar
previay en el 16% de los pacientes
con embolia pulmonar (Tabla 1),
la ortopnea ocurrié en 37 de los
97 pacientes (38%) con disnea en
los que habia embolia pulmonar y
sin enfermedad cardiopulmonar

previay en 11 de los 21 pacientes
(52%) con disnea de esfuerzo
solo. La aparicion de la disnea fue
rapido (en cuestion de segundos
0 minutos) en el 72% de los
pacientes con embolia pulmonar
y sin enfermedad cardiopulmonar
previay en el 67% de los pacientes
con embolismo pulmonar. En
algunos, sin embargo, la aparicion
de la disnea se produjo en los
ultimos dias. Esto nos habla de lo
ambigua que puede ser la clinica
de estos pacientes, pero ante un
colapso circulatorio en pacientes

Tabla 2 Clasificacion clinica del TEP *

sin enfermedad coronaria previa
y sin factores de riesgo para la
misma, como nuestra paciente,
el diagnostico de TEP masivo
es de suma importancia. Wells
y colaboradores(9), basados en
un estudio realizado en 1.239
pacientes, han propuesto un
modelo clinico para el diagnéstico
del TEP, que desemboca en una
probabilidad de pretestdiferencial,
de acuerdo a la presentacion
clinica, los factores de riesgo y la
presencia 0 no de un diagndstico
alternativo.

Puntos Respiratorios

Factores de riesgo

NOoO b~ WN PR

. Disnea

. Empeoramiento de su clase funcional

. Dolor pleuritico

. Dolor toracico no retroesternal ni pleuritico
. Sa02 < 92% que corrige con Fio2 del 40%
. Hemoptisis

. Frote pleural

1. Cirugia en las ultimas 12 semanas
2. Inmovilidad > 3 dias en las ultimas 4
semanas

3. TVP 6 TEP previo

4. Fx o inmovilizacion de Ml en las dltimas 12
semanas.

5. Historia familiar de TEP 6 TVP (2 >
familiares de ler grado).

6. Cancer < 6 meses del diagnéstico
7. Postparto

8. Pardlisis de M.
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Tipico

Atipico

Severo

>2 Puntos respiratorios
Fc.>90

sintomas en miembros
inferiores

febriculas

Rx de térax compatible

Sintomas respiratorios o

Sintomas tipicos

cardiovasculares Sincope
no tipicos PAS<100
FC>100

ICC derecha reciente.
EKG (s1g3t3)

* 9 Wells P,Ginsberg J, Anderson D, Et al. Use of a clinical Model for safe Management of Patients with Suspected
Pulmonary Embolism. Ann Internal Medicine , 15 dic 1998 ; 129: 997-1005. (lIl)

Un paciente con sintomas Tipicos
es aquel que tiene méas de 2 pun-
tos respiratorios, es decir, mas
de 2 sintomas sugestivos de
TEP (Disnea, Dolor pleuritico,
Dolor torécico no retroesternal,
Hemoptisis, Frote pleural o
Hipoxemia que corrige con FiO2
del 40%) y que concurrentemente
tiene taquicardia (>90), febricula,
sintomas en miembros inferiores y
una placa de torax “compatible”.
El paciente con sintomas Severos
es aquel que, ademas de lo descrito
en casos tipicos, tiene hipotension
(<100), Taquicardia (>100), Falla
derecha, Sincope y ECG suges-
tivo. Por ultimo, el grupo de
Atipicos esta constituido por sin-
tomas respiratorios o cardiovas-
culares que no pueden encasillarse
dentro del grupo de Tipicos ni
Severos. Esta estratificacion pue-
de ser dificil, ya que contempla
parametros que pueden estar
presentes o no en TEP, por
ejemplo la radiografia de térax es
el primer método de imagen de
linea en la evaluacion del TPE.
Los hallazgos mas frecuente
de PE en las radiografias del
torax son: atelectasias, pequefias

opacidades pulmonares y derrame
pleural (7). La joroba de Hampton
es un signo de infarto pulmonar,
es una condensacion triangular
con base pleural. Esta densidad
del parénguima también puede
verse en otras enfermedades
como la neumonia y la embolia
pulmonar séptica. El signo de
Westermark se produce cuando
hay embolizaciones extensas, se
observa una disminucion en la
trama vascular de ese hemotorax.
A veces es dificil reconocer este
signo menos que el paciente tenga
radiografias de comparacion. Esta
conclusion también es inespecifica
y puede ser visto en el enfisema u
otras afecciones. Otra sefial es la
ampliacion de un tronco arterial
en el hilio. Ninguno de estos tres
signos se ve con frecuencia. En
nuestro caso la radiografia de
torax siempre fue normal pero
clinicamente tenia 3 puntos
respiratorios, con PAS<100,
FC>100 y un EKG sugestivo, su
clasificacion sera caso SEVERO.
Una vez clasificado el paciente
se debera decidir ¢que hacer?,
existen diferentes opiniones acerca
del uso de terapia trombolitica en

estos pacientes frente al riesgo de
sangrado posterior. Recordemos
que los agentes tromboliticos
tienen una alta afinidad por el
plasmindgeno vinculante, que esta
ligada a la plasmina, ya sea en la
circulacion o en la superficie del
coagulo, los agentes que activan
el plasminogeno en la superficie
del coagulo, como el rt-PA, se
consideran especificos de fibrina,
mientras que los agentes que
no tienen preferencia, como la
estreptoquinasa y la uroguinasa,
estan debidamente contemplados
como no selectivos. Tres agentes
tromboliticos son actualmente
aprobados por la Food and Drug
Administration de EE.UU. para su
uso en pacientes con TEP agudo:
estreptoquinasa, uroquinasa, y rt-
PA (3). Es importante sefialar que
de los tres farmacos aprobados,
no hay estudios definitivos que
han demostrado la superioridad
de un régimen sobre otro. Durante
el 2005, un metanalisis (2) con el
fin de identificar las diferencias
entre los regimenes tromboliticos
no presenta ninguna diferencia
estadisticamente significativa rela-
cionada con la eficacia.
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Tabla 3 -- Dosificacion de Agentes tromboliticos en TEP agudo*

Drogas

Dosificacion

Estreptokinasa

250,000 unidades en 30 min., luego 100,000 unidades/h en 24 h

Urokinasa

4,400 unidades/Kg. en 10 min., luego 4,400 unidades/Kg./h en 12 h

rt-PA

10 mg bolo, luego 90 mgen 2 h

397

*3 Jamie L. Todd, Victor F. Tapson. “Thrombolytic Therapy for Acute Pulmonary Embolism”. Chest - Volume 135, Issue 5

(May 2009)

Las recomendaciones para la

bolitico en TEP agudo son claras:

escogencia del tratamiento trom-

Tabla 4

Recomendaciones para seleccion de Terapa trombolitica. American College
of Chest Physicians Evidence-Based Guidelines, 2008 * (7)

Todos los pacientes deben someterse a la estratificacion del riesgo rapida (grado 1C )

Para los pacientes con compromiso hemodinamico, se recomienda el uso de la terapia
trombolitica, a menos que existan contraindicaciones importantes debido a el riesgo de
hemorragia (grado 1B). La trombolisis en estos pacientes no debe retrasarse debido a un
shock cardiogénico irreversible.

En determinados pacientes de alto riesgo sin hipotension que se considera que tienen un
bajo riesgo de hemorragia, le sugerimos que la administracion del tratamiento trombolitico
(grado 2B)

La decisién de usar terapia trombolitica depende de la evaluacion del médico de la gravedad
de TEP, el pronéstico y el riesgo de sangrado.

En los pacientes con TEP agudo, cuando se utiliza un agente trombolitico, se recomienda
que el tratamiento se administra a través de una vena periférica en lugar de colocar un
catéter en la arteria pulmonar para administrar el tratamiento (grado 1B)

En determinados pacientes que no pueden recibir la terapia trombolitica debido al alto riesgo
de hemorragia o cuyo estado critico no deja tiempo suficiente para que la terapia trombolitica
sistémica sea eficaz, se sugiere el uso de técnicas de cateterismo intervencionista, si se
dispone de los conocimientos técnicos apropiados (grado 2C)

* Grado 1 = recomendacion fuerte, de grado 2 = recomendacion débil, B = evidencia de calidad moderada, C = de baja
calidad o de muy bajo pruebas de calidad

HeBNCLUSIONES

Es importante recordar este diag-
nostico en pacientes con taquipnea,
taquicardia y dolor toracico de
rapida instauraciéon con o sin
enfermedad cardiovascular previa.
Esdevital importancialavigilancia

de los signos vitales, ademas de
la PO2 y EKG que brindan datos
sugestivos del diagndstico. La
estratificacion de los pacientes
de acuerdo a sus sintomas y los
factores de riesgo es esencial para
decidir el tratamiento a seguir.
El riesgo de colapso circulatorio

y la mortalidad que lleva (>40%)
(}), debera prevalecer sobre el
riesgo de sangrado en pacientes
con datos clinicos de TEP,
unicamente aquellos pacientes con
contraindicaciones absolutas, en
los cuales se optara por maniobras
de cateterismo inmediato.



398,
| ESUMEN

El tromboembolismo pulmonar
agudo corresponde a una patolo-
gia peligrosa con caracteristi-
cas clinicas muy inespecificas
que varian en el espectro desde
su forma masiva 0 grave hasta
periférica y mas benigna. El trom-
boembolismo pulmonar es causa
de alta morbilidad y mortalidad
en pacientes hospitalizados. El
diagnéstico temprano vy trata-
miento sera esencial para un me-
jor prondstico clinico, el conoci-
miento de factores asociados
como el dolor toracico que podria
simular un sindrome coronario
agudo, niveles elevados de tro-
ponina y la asociacion de hipo-
tension, falla respiratoria y da-
tos electrocardiograficos de sobre-
carga del ventriculo derecho, son
de vital importancia para esto.
El diagnostico de dicha patologia
puede ser dificil, la angiogra-
fia pulmonar es el gold estandar,
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pero la limitacion para su uso hace
dificil el diagnostico, el adve-
nimiento de la heparina de bajo
peso molecular como profilaxis
ha disminuido la incidencia en los
pacientes hospitalizados pero para
los que presentan dicha patologia
en ambiente extrahospitalario el
uso de terapia trombolitica en
aquellos  estratificados  como
severos o tipicos es imprescindible
para un prondstico mas favorable.
Hablamos de la decision meédica
rapida basada en la evidencia.
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